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Niewydolnos$¢ prawokomorowa, niewydolno$¢ lewokomorowa

— razem czy oddzielnie?

prof. dr hab. n. med. Jerzy Korewicki
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Wiekszos¢ nowoczesnych podrecz-
nikéw kardiologii, opisujac niewydol-
nos¢ serca, koncentruje sie na lewej
komorze (LK). Wszystkie opisywane
schematy postepowania uwzglednia-
ja gtownie lub jedynie patofizjologie
LK. Niewydolnosé prawej komory (PK)
traktowana jest jako skutek niewydol-
nosci LK, wad zastawkowych, wrodzo-
nych wad serca i nadcisnienia ptucnego. W efekcie nie ma
wiarygodnych schematéw diagnostyki i leczenia niewydol-
nosci PK [1, 2].

Struktura i czynnosé¢ obu komor jest rézna [3] — wyni-
ka to z warunkéw hemodynamicznych, w jakich obie ko-
mory serca funkcjonuja. Prawa komora serca jest komorg
»objetosciowg”, ktoéra wypetnia niskocisnieniowe i niezwy-
kle podatne tozysko ptucne. Jest w duzej mierze odpowie-
dzialna za utrzymanie optymalnego ciénienia napetniania
LK. Podstawowa regulacja objetosci wyrzutowej PK zwig-
zana jest z obcigzeniem wstepnym. Struktura PK jest istot-
nie r6zna od struktury LK. Dotyczy to gtéwnie geometrii
jam (ksztattu) i grubosci miesnia. Wspbélng strukturg dla
obu komor jest przegroda miedzykomorowa, majaca istot-
ne znacznie w dostosowywaniu objetosci prawej i lewej
komory, a co za tym idzie — optymalnych cisnief napetnia-
nia. Worek osierdziowy spetnia w okreslonych warunkach
podobna role. Opisywana wspétzaleznosé komoér ma istot-
ne znaczenie w warunkach patologicznych. Przyktadem
moze by¢ wzrost cisnienia napetniania LK w sytuacji nie-
prawidtowego ruchu przegrody miedzykomorowej, np.
w przebiegu patologicznego wzrostu obcigzenia nastep-
czego PK. Nieprawidtowy ruch przegrody miedzykomoro-
wej ma réwniez wptyw na cisnienie napetniania PK w prze-
biegu zaawansowanej niewydolnosci LK.

Ocena struktury PK, uszkodzonej w przebiegu patolo-
gicznego obcigzenia, jest trudna. Pojedyncze prace opisu-
ja podobiefAstwo zmian do zmian stwierdzonych w LK. In-
teresujgcg obserwacja jest stwierdzenie naciekow
ttuszczowych w zaawansowanej niewydolnosci PK u cho-
rych ze zwezeniem lewego ujscia zylnego. Obraz ten byt
poréwnywany ze zmianami spotykanymi w arytmogenne;j
dysplazji PK [4, 5].

Pojedyncze doniesienia oceniaja zmiany na poziomie
molekularnym u chorych z dominujaca niewydolnoscig PK
z zachowang czynnoscia skurczowg LK w przebiegu zwe-
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zenia lewego ujscia zylnego [6]. W obrazie patofizjologicz-
nym tego modelu nalezy bra¢ pod uwage interakcje (cross-
-talk) prawej i LK, nieprawidtowe — suboptymalne napet-
nianie LK, mogace w efekcie powodowa¢ kompensacyjny
wzrost oporu obwodowego, a tym samym obcigzenia na-
stepczego LK. W duzym przyblizeniu jest to obraz podob-
ny do dysfunkgji lub niewydolnosci PK w przebiegu tetni-
czego nadcisnienia ptucnego. Uzyskano zaskakujgce
wyniki: wzrost aktywnosci uktadéw neurohumoralnych
(uktadu RAA, NA i BNP), rejestrowano wzrost poziomu in-
terleukiny 6 i TNF-a.. Obraz ten wigzat sie z istotnymi za-
burzeniami w regulacji gospodarki wapniowej komérek
miesnia LK (SERCA 2, NCX, kanaty wapniowe typu L). By¢
moze jest to kolejny (poza hemodynamicznym) przyktad
interakcji czynnosci obu komér na poziomie molekular-
nym. Efektem tej interakcji jest prawdopodobnie wzrost
obcigzenia nastepczego i cech rozkurczowej niewydolno-
5ci lewej komory. Wyniki te, mimo Ze niezwykle interesu-
jace, dodatkowo utrudnig interpretacje zmian patofizjolo-
gicznych zwigzanych z niewydolnoscia PK [7, 8].
Kolejnym elementem utrudniajgcym ocene i leczenie
prawokomorowej niewydolnosci serca wtérnej do tetni-
czego nadcisnienia ptucnego s epizody niedokrwienia
miesnia PK wtérne do wzrostéw obcigzenia nastepczego.
Jest to obraz btednego kota, prowadzacy do progresji,
a w konsekwencji nieodwracalnego uszkodzenia PK.
Postep w leczeniu tetniczego nadcisnienia ptucnego
spowodowat zwiekszenie liczby chorych w stanie stabil-
nym, jednak utrzymujace sie patologiczne obcigzenie PK
powoduje systematyczng progresje zmian. Brak standar-
déw postepowania sktonit autoréw artykutu Charaktery-
styka i rokowanie chorych z dekompensacjg prawokomo-
rowej niewydolnosci serca w przebiegu nadcisnienia
ptucnego do przedstawienia wynikéw 2-letniej obserwa-
cji duzej grupy chorych z nadcisnieniem ptucnym o réznej
etiologii, leczonych w jednym osrodku referencyjnym. Jest
to doniesienie wstepne o charakterze rejestru. Podkresle-
nia wymaga szczegbtowy opis stanu chorych, tacznie z ba-
daniem hemodynamicznym. Przy podziale na grupy (pro-
file hemodynamiczne) zastosowano kryteria Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace postepowania
w niewydolnosci serca [1]. Analizowano przebieg epizodéw
prawokomorowe] niewydolnosci serca wymagajacych ho-
spitalizacji. Stwierdzono bardzo wysokg Smiertelnosé
w okresie hospitalizacji (32%), najwyzszg wéréd chorych
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z profilem ,zimny-suchy” (100%). Poza wartoscig NT-
-proBNP (nb. bardzo wysoka), czynniki wigzace sie z roko-
waniem chorych z prawokomorowa niewydolnoscia serca
byty podobne do czynnikéw zwigzanych z rokowaniem
w ciezkiej lekowokomorowej niewydolnosci serca.

Powszechnie panuje przekonanie, ze wzrost poziomu
peptydéw natiuretycznych wigze sie gtéwnie z nieprawi-
dtowa czynnoscia skurczowa LK. Istniejg dowody, ze nie-
prawidtowa czynnos¢ skurczowa PK w istotny sposéb wpty-
wa na poziom peptyddéw natiuretycznych w surowicy.
Nalezy podkresli¢, ze to frakcja wyrzutowa prawej, a nie
lewej komory koreluje z poziomem BNP [9]. Istnieja poje-
dyncze doniesienia, ze wysoki poziom BNP u chorych z pra-
wokomorowa niewydolnoscig serca wigze sie z obnize-
niem gestodci receptoréw dla BNP [8]. Najbardziej
zaskakujaca obserwacja jest negatywny wptyw BNP
na ekspresje SERCA 2 lewej komory, byé moze jest to do-
datkowe wyttumaczenie znacznego pogorszenia rokowa-
nia u chorych z uszkodzeniem czynnosci skurczowej LK
w przypadku dotaczenia sie prawokomorowej niewydol-
nosci serca. Moze to by¢ kolejny mechanizm uposledzenia
czynnosci prawidtowej strukturalnie LK w przebiegu izolo-
wanej niewydolnosci prawokomorowe;j [6, 8].

Zwigzek standardowego leczenia (furosemid, dopami-
na) z rokowaniem wydaje sie oczywisty. Leki te otrzymy-
wali chorzy w stanie zagrozenia zycia, jest to wiec oczywi-
sta selekcja.

Mimo wielu zastrzezeh metodologicznych zwigzanych
z charakterem pracy (retrospektywa, rejestr) jest to uni-
kalne doniesienie dotyczace ciezkiej prawokomorowej nie-
wydolnosci serca w przebiegu patologicznego obcigzenia
nastepczego. Faktem godnym podkreslenia jest bardzo wy-
soka $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna w poréwnaniu z cho-
rymi z lewokomorowg niewydolnoscig serca (32 vs 13%)
mimo podobnego obrazu hemodynamicznego (profil he-
modynamiczny) [2, 10, 11].

Dodatkowego krotkiego komentarza wymaga stwier-
dzenie autoréw: Potgczenie oceny objawoéw zastoju Zylne-
go oraz oceny perfuzji obwodowej daje 4 warianty profili
hemodynamicznych. Zgadzam sie catkowicie ze stwierdze-
niem: Wydaje sie, Zze szczegdlnie chorzy prezentujqgcy za-
burzenia hemodynamiczne o profilu ,,zimny-suchy” powin-
ni otrzymywacé leczenie ukierunkowane na szybkie obnizenie
naczyniowego oporu ptucnego. Zwracam jednak uwage, ze
profil ten zalezy gtéwnie od czynnosci LK i wartosci opo-
ru systemowego.

Gratulujac autorom ciekawej pracy, mam nadzieje, ze
problem prawokomorowej niewydolnosci serca bedzie
w dalszym ciggu w centrum zainteresowania reprezento-
wanego przez nich znakomitego osrodka i bedzie podsta-
wa dalszych badan o charakterze prospektywnym wsréd
jednorodnych grup chorych nie tylko z nadcisnieniem ptuc-
nym, ale i z prawokomorowa niewydolnoscig serca bez
nadcisnienia ptucnego (np. chorzy z zawatem PK). Koniecz-
ny jest dalszy rozw6j badan nad patofizjologia PK, co mo-
Ze przyczynit sie do rozszerzenia i poprawy wynikéw le-
czenia tej grupy chorych.
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