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Wstep

Ostrg niewydolnos¢ serca definiuje sie jako szybkie
pojawienie sie podmiotowych i przedmiotowych obja-
wow nieprawidtowej czynnosci serca, zwigzanej z jego
dysfunkcjg skurczowg lub rozkurczowaq, zaburzeniami
rytmu serca lub z nieodpowiednim obcigzeniem wstep-
nym bqdz nastepczym. Ostra niewydolnos$¢ serca moze
sie rozwingc¢ de novo, tzn. bez stwierdzonej wczesniej
dysfunkcji serca lub jako gwattowne zaostrzenie prze-
wlektej niewydolnosci serca [1]. Jedng z jej postaci jest
niewydolnosé serca prawostronna, charakteryzujaca
sie zespotem matego rzutu z podwyzszonym cisnie-
niem w zytach szyjnych, powiekszeniem watroby i hi-
potonig. Niewydolnos¢ prawej komory (PK) wystepuje
z podobng czestoscig zarowno w sposéb ostry, jak
i przewlekty [2], podczas gdy niewydolnos¢ lewej ko-
mory (LK) przyjmuje zwykle posta¢ przewlekts. Prze-
bieg ostrej niewydolnosci prawej komory (ONPK), cho-
ciaz czesto ciezki, jest w duzym stopniu odwracalny
i zalezny od wywotujacej ja przyczyny, zwykle choréb
miazszu ptucnego, naczyh ptucnych lub miesnia PK.
Z patofizjologicznego punktu widzenia mozna wyré6z-
ni¢ ONPK na tle przecigzenia nastepczego (np. wzrost
oporu w tozysku ptucnym), przecigzenia wstepnego
(objetosciowe, np. przewodnienie, wady przeciekowe,
ostra niedomykalnosé zastawki tréjdzielnej) i uszko-
dzenia miednia PK (np. zawat PK). Objawy niewydol-
nosci PK serca moga wystapic takze w przebiegu tam-
ponady worka osierdziowego.
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Anatomiczne i fizjologiczne podstawy
ostrej niewydolno$ci prawej komory serca

Budowa prawej komory serca

Mozliwosé rozwiniecia sie i przebieg ONPK zalezg
w duzej mierze od specyficznej budowy i ukrwienia PK
oraz wtasciwosci krazenia ptucnego. Masa PK stano-
wi 1/6 masy LK, jej wolna $ciana w prawidtowych warun-
kach nie przekracza 5 mm. Prawa komora ma ksztatt
ostrostupa tréjsciennego skierowanego wierzchotkiem
ku dotowi. Funkcjonalnie i morfologicznie jej jame moz-
na podzieli¢c na droge naptywu i droge odptywu (czyli
stozek tetniczy), oddzielone watem mieSniowym, tzw.
grzebieniem nadkomorowym. Z wyjatkiem stozka tetni-
czego wyscielaja ja beleczki miesniowe, ktére w czasie
skurczu uktadaja sie pomiedzy miesniami brodawkowa-
tymi, co umozliwia prawie catkowity zanik jej Swiatta [3].
Skurcz PK odbywa sie w trzech fazach: skurczu miesni
brodawkowatych, przesuniecia wolnej Sciany w kierun-
ku przegrody miedzykomorowej i oproznienia PK, ktére
dopetnia skurcz LK. Z budowa i funkcja PK wiaze sie kra-
zenie ptucne, ktore jest zbiornikiem pojemnosciowym,
niskooporowym i niskocisnieniowym. Budowa PK za-
pewnia jej, w przeciwienstwie do LK, lepsza adaptacje
do obcigzenia wstepnego niz do obciazenia nastepcze-
go. Zwiekszenie doptywu ptynéw nie zwieksza bowiem
istotnie pracy i ciSnien zaréwno w PK, jak i w krazeniu
ptucnym. Zatem w warunkach fizjologicznych objetos¢
krwi w naczyniach ptucnych moze zosta¢ zwiekszona
na szczycie nasilonego wdechu do 1000 ml. Natomiast
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nawet przy umiarkowanym wzroscie obcigzenia nastep-
czego PK reaguje szybkim spadkiem pojemnosci wyrzu-
towej, rozstrzenia i niewydolnoscia [4].

Funkcja prawej komory

Istota funkcji PK jest zachowanie perfuzji tkanki
ptucnej oraz prawidtowego powrotu zylnego, ktory jest
mozliwy dzieki utrzymywaniu niskiego cisnienia w pra-
wym przedsionku. Gwattowny wzrost cisnienia w PK
skutkuje wystgpieniem niedomykalnosci tréjdzielnej
i podwyzszeniem cidnienia w prawym przedsionku
i uktadzie zylnym. Zmniejsza to naptyw zylny, wywotuje
zast6j krwi i w konsekwencji pogarsza funkcje narza-
dow, gtéwnie watroby i nerek. Z drugiej strony brak pra-
widtowej perfuzji ptuc pogarsza utlenowanie krwi oraz
zmniejsza obciazenie wstepne LK. Wraz ze wzrostem ci-
$nienia w PK dochodzi do paradoksalnego uwypuklania
sie przegrody miedzykomorowej w kierunku LK, co
przy mato rozciagliwym worku osierdziowym prowadzi
do zmniejszenia objetosci LK i spadku pojemnosci wy-
rzutowej serca. Konsekwencja jest bardzo duze pogor-
szenie perfuzji narzadéw i ich niedotlenienie [5]. Nara-
stajace zapotrzebowanie na tlen i zwiekszony wydatek
energetyczny coraz bardziej pogarsza funkcje niewydol-
nej PK na zasadzie btednego kota autoagrawacji.

Ukrwienie prawej komory

Charakter ukrwienia PK w duzym stopniu zapewnia
perfuzje jej miesnia w razie lokalnego utrudnienia prze-
ptywu. Gtdwnym naczyniem zaopatrujagcym PK jest pra-
wa tetnica wiencowa (PTW), ktéra w swym przebiegu
oddaje najpierw (u 50% oso6b) gataz stozka tetnicy ptuc-
nej. Kolejnym naczyniem odchodzacym od PTW (u 60%
0sob) jest gataz wezta zatokowego, ktéra u 38% osoéb
odchodzi od gatezi okalajacej lewej tetnicy wiencowej
i oddaje gatazki do wezta zatokowego oraz obu przed-
sionkéw. W srodkowej czesci PTW odchodzi kilka gatezi
prawokomorowych, ktére moga tworzy¢ krazenie
oboczne do gatezi miedzykomorowej przedniej lewej
tetnicy wieficowej oraz w dalszej czesci gataz zstepuja-
ca tylna zaopatrujaca dolng czes¢ przegrody miedzyko-
morowej [6]. W prawidtowych warunkach przeptyw
wiencowy PK odbywa sie zarbwno w okresie skurczu,
jak i rozkurczu. Przecigzenie PK ogranicza przeptyw
do fazy rozkurczu. Do takiego stanu doprowadza prze-
waznie gwattowny wzrost cisnienia w ptucnym tozysku
naczyniowym — gdy réznica pomiedzy koncoworozkur-
czowym cisnieniem w tetnicy ptucnej i cisnieniem zakli-
nowania przekracza 5 mmHg [6]. Obraz taki spotykamy
w zatorze tetnicy ptucnej oraz ostrym ciezkim uszkodze-
niu ptuc (acute respiratory distress syndrome, ARDS)
z hipoksja i odruchowym skurczem naczyh ptucnych

na tle toksycznego uszkodzenia $rédbtonka [5]. Tachy-
kardia towarzyszaca ONPK skraca czas rozkurczu, co
wraz ze wzrostem obcigzenia pdZznorozkurczowego
i zwiekszeniem zapotrzebowania tlenowego prowadzi
do niedokrwienia podwsierdziowego.

Przyczyny ostrej niewydolnoS$ci
prawej komory

Ostra niewydolnos¢ prawej komory, ktéra klinicznie
mozemy takze okresli¢ jako ostre serce ptucne, wiagze
sie przede wszystkim z obrazem ostrej, masywnej zato-
rowosci ptucnej. Masywna zatorowos¢ ptucna uposle-
dza funkcje PK, przy czym jedynie u ok. 60% chorych
pojawiaja sie echokardiograficzne cechy ostrego prze-
ciazenia PK, co ma negatywne znaczenie rokownicze
— $miertelnos¢ dochodzi wéwczas do 23% [7]. Ostra
niewydolnos¢é prawej komory w przebiegu ostrej niewy-
dolnosci oddechowej obserwowano przede wszystkim
u pacjentéw oddziatéw intensywnej terapii. Pierwsze
doniesienia na temat podwyzszonego cisnienia ptucne-
go w ARDS pojawity sie pod koniec lat 70. [8]. Vieillard
i wsp. obserwowali pojawienie sie objawéw ostrego
serca ptucnego u 25% pacjentéw z ARDS w 2. dobie
wentylacji mechanicznej [9]. Chorzy z ostrym sercem
ptucnym nie wykazywali wiekszej smiertelnosci, wyma-
gali jednak dtuzszego okresu wentylacji zastepczej.

Czesta przyczyng ONPK jest rozlegte uszkodzenie jej
miesnia spowodowane niedokrwieniem. Zawat PK wigze
sie w 50% przypadkow z zawatem Sciany dolnej lub dol-
notylnej, przy czym manifestuje sie klinicznie u zaled-
wie 25% chorych. Do zawatu dochodzi w wyniku za-
mkniecia PTW (90% przypadkow) lub gatezi okalajacej
lewej tetnicy wienicowej (ok. 10% przypadkéw). Do istot-
nych zaburzen funkcji PK dochodzi w razie okluzji naczy-
nia proksymalnie od odejscia gatezi do prawego przed-
sionka. Niedokrwienie PK powoduje przede wszystkim
hipokineze jej wolnej Sciany, ktérej skurcz w kierunku
przegrody stanowi zasadniczy mechanizm wyrzutu krwi
[10]. Uposledzenie tego procesu powoduje powiekszenie
komory i uposledzenie jej relaksacji. Wypetnianie sie ma-
to rozciagliwego worka osierdziowego wymusza zréwna-
nie cisnief rozkurczowych w obu komorach, co istotnie
obniza rzut LK, prowadzac nieuchronnie do wstrzasu
kardiogennego. Warunki hemodynamiczne moze znacz-
nie pogorszy¢ niedokrwienie prawego przedsionka, po-
wodujac obnizenie jego kurczliwosci i spadek napetnie-
nia PK. Dodatkowa konsekwencja proksymalnego za-
mkniecia PTW s3 zaburzenia rytmu serca zwigzane z nie-
dokrwieniem okolicy wezta zatokowego.

Specyficzna budowa i ukrwienie PK pozwalaja czesto
na zachowanie jej funkcji pomimo niedokrwienia. Dy-
stalne zamkniecie PTW z oszczedzeniem ukrwienia
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Tabela I. Najczesciej spotykane zmiany w EKG
w ONPK

— uniesienie ST w V4R

—wzoér S1-Q3-T3

— czesciowy lub catkowity RBBB, potgczone z uniesieniem
odcinka ST i ujemnym zatamkiem T w V1

— gteboki zatamek S w | i aVL

—zatamek Q w lll i aVF

— dekstrogram >90°

Tabela Il. Zmiany echokardiograficzne w ONPK

kryteria bezposrednie

— zator ptucny w naczyniach proksymalnych

kryteria posrednie

— powigkszenie PK >30 mm

—rozciggniecie pierscienia trojdzielnego

— sptaszczenie przegrody miedzykomorowej z jej
paradoksalnym ruchem

— stosunek rozkurczowego wymiaru PK/LK >1

—ujemny T w Il'i lll, VI-V4

przedsionka w pewnej mierze zachowuje naptyw do PK,
co poprawia jej funkcje. Obecnos¢ kolaterali oraz sponta-
niczna reperfuzja moze ograniczy¢ niedokrwienne
uszkodzenie PK nawet w przypadku proksymalnej oklu-
zji. W wielu przypadkach dochodzi do dosé szybkiej po-
prawy czynnosci PK, nawet pomimo braku reperfuzji [10].

Obraz kliniczny ostrej niewydolnoSci
prawej komory

Ostra niewydolnos¢ prawej komory mozna podzie-
li¢ na niewydolnosé prawokomorowg ze zmniejszeniem
rzutu serca i na niewydolnos¢ prawokomorowg z zasto-
jem [1]. Dane z wywiadu i badania przedmiotowego
moga nie tylko by¢ pomocne w rozpoznaniu ONPK, ale
moga takze wskazywac jej przyczyne i ukierunkowac
dalsze postepowanie diagnostyczne.

Badanie podmiotowe

Dusznos¢ i bol w klatce piersiowej sg podstawowy-
mi objawami narastajacej szybko niewydolnosci PK. Bél
moze mie¢ charakter niedokrwienny lub optucnowy
i sugerowal zawat serca lub masywna zatorowosé
ptucna [11]. Duszno$¢ w potaczeniu z hipotonig i zastab-
nieciem moze by¢ objawem zatoru ptucnego. Niekiedy
pierwszym objawem ostrej ONPK sg zaburzenia rytmu,
niepokéj, kaszel z krwiopluciem. W ONPK na tle niewy-
dolnosci oddechowej czesto dominujg objawy infekcji
drég oddechowych, zachtyéniecia, toksycznego uszko-
dzenie tkanki ptucnej lub urazu. Obraz kliniczny ONPK
ze zmniejszeniem rzutu serca moze manifestowac sie
roznym stopniem ciezkosci: od pogorszenia tolerancji
wysitku fizycznego po nasilong dusznosé spoczynkowa
z objawami rozwijajacego sie wstrzasu. Masywna zato-
rowos¢ ptucna czy rozlegty zawat PK moze prowadzi¢
do spadku napetnienia LK oraz jej uciéniecia przez
przemieszczajaca sie paradoksalnie przegrode miedzy-
komorowa. Wraz ze zmniejszeniem pojemnosci wyrzu-
towej serca pojawiaja sie objawy zmniejszonej perfuzji
tkankowej — ostabienie, splatanie, sennos¢, bladosé i si-
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— poszerzenie zyty gtéwnej dolnej i jej niepodatnos¢ oddechowa

— hipokineza Sciany wolnej PK z hiperkineza koniuszka

— skrocenie czasu akceleracji wyrzutu krwi do tetnicy ptucnej
<90 ms z zazebieniem na ramieniu wstepujgcym fali

— podwyzszenie gradientu przez zastawke tréjdzielng >30 mmHg

nica obwodowa z chtodng, wilgotng skérg, niskim ci-
$nieniem tetniczym i skapomoczem.

Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe uktadu sercowo-naczynio-
wego ujawnia objawy narastajgcego obcigzenia na-
stepczego PK z ostuchowymi cechami ostrej niedomy-
kalnosci zastawki tréjdzielnej, poszerzeniem zyt syste-
mowych — zwtaszcza szyjnych, z dodatnim refluksem
watrobowo-szyjnym i obecnoscig dodatkowego tetnie-
nia oraz tetna paradoksalnego. Natomiast w ONPK
z dominujacym zastojem stwierdza sie zmeczenie, pla-
styczny obrzek okolicy kostek, tkliwos¢ w nadbrzuszu
spowodowang przekrwieniem watroby, dusznosé jako
wyraz obecnosci ptynu w jamie optucnej i powiekszenie
obwodu wskazujace na wodobrzusze.

Badania dodatkowe
Badania biochemiczne

Ostra niewydolnos¢ prawej komory wigze sie przede
wszystkim z uposledzeniem przeptywu w tozysku ptuc-
nym i zaburzeniem wymiany gazowej. Narastajaca hi-
poksemia i hiperkapnia prowadza do wzrostu stezenia
mleczanéw i kwasicy metabolicznej, co w ocenie niekto-
rych autoréw Swiadczy o wyjatkowo ztym rokowaniu [7].
Na szczegblng uwage zastuguje oznaczenie poziomu D-
-dimeréw, ktorych stezenie ponizej 500 ug/ml pozwala
wykluczy¢ ostrg zatorowos¢ ptucng przy niskim i Sred-
nim prawdopodobiefstwie klinicznym rozpoznania oraz
pod warunkiem zastosowania czutej metody. W rozwi-
nietej ONPK oznaczanie poziomu troponiny i mézgowe-
go peptydu natriuretycznego (NT-proBNP) nie ma wiek-
szej wartosci diagnostycznej w réznicowaniu jej przyczy-
ny oddechowej i sercowej, natomiast moze mie¢ wartos¢
prognostyczna. W badaniach Kostrubca i wsp. u chorych
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z ostra zatorowoscig ptucng wzrost poziomu NT-proBNP
powyzej 7600 ng/l i troponiny cTnT powyzej 0,07 pg/l
wiazat sie z bardzo wysoka $miertelnoscia, podczas gdy
wartosci <600 ng/l pozwalaty na korzystne rokowanie
[12]. W ONPK stosunkowo wczesnie dochodzi do uposle-
dzenia funkcji watroby, wzrostu aktywnosci transaminaz
i spadku aktywnosci uktadu krzepniecia.

Badania radiologiczne

Klasyczne zdjecie RTG klatki piersiowej jest wciaz
badaniem dostepnym i moze ukierunkowa¢ diagnosty-
ke lub wskazywaé na niektére przyczyny objawow
ONPK, np. odme prezna. Stwierdzenie objawéw ONPK
przy braku zmian radiologicznych moze sugerowac
pierwotne uszkodzenie miesnia PK. Wartos¢ scyntygra-
fii ptuc, w przesztosci powszechnie stosowanej w dia-
gnostyce zatorowosci ptucnej, umniejsza o pra-
wie 50%, a w przypadku zmian w ptucach o 75% nie-
diagnostycznos¢ wyniku badania [13]. Angiografia tet-
nic ptucnych, pomimo iz nadal okreslana ztotym stan-
dardem w diagnostyce zatorowosci ptucnej, jest bada-
niem mato dostepnym, a przy tym inwazyjnym, wiec
mniej przydatnym dla réznicowania przyczyn ONPK.
Zdecydowanie wieksze nadzieje nalezy wiazaé z zasto-
sowaniem spiralnych tomografow wielorzedowych,
ktére moga postuzyé nie tylko do obrazowania naczyn
ptucnych i do okreslania morfologii oraz funkgcji serca,
ale takze do wykazania ptucnej przyczyny ONPK [14].

Elektrokardiografia

Badanie EKG moze ujawni¢ przyczyne ONPK lub
ukierunkowa¢ dalsza diagnostyke. Dzieki ocenie odpro-
wadzen znad PK, zwtaszcza u chorych z zawatem $ciany
dolnej LK, mozemy uwidoczni¢ cechy zawatu PK. Elek-
trokardiogram moze tez ujawnic¢ cechy przecigzenia PK
opisywane w zatorowosci ptucnej, zwtaszcza istotnej
hemodynamicznie. Najczesciej spotykane zmiany
w EKG chorych z ONPK [15, 16] przedstawia Tabela .

Echokardiografia

Dzieki dostepnosci, jakosci i nieinwazyjnosci echo-
kardiografia jest podstawowym badaniem we wstepnej
ocenie chorych z objawami ONPK, pomocnym w ustale-
niu jej przyczyny i monitorowaniu przebiegu. Echokardio-
grafia przezklatkowa moze wykazaé cechy odcinkowego
lub regionalnego zaburzenia kurczliwosci wolnej Sciany
PK wskazujace na zawat serca lub zatorowosé ptucna
i sporadycznie materiat zatorowy w proksymalnych na-
czyniach ptucnych, znacznie tatwiej wykrywany jednak
w badaniu przezprzetykowym. Wartosé echokardiografii
opiera sie rowniez na kryteriach posrednich, do ktérych
naleza cechy przecigzenia PK, znacznie tatwiej uchwytne
niz w EKG [17-19]. Zmiany echokardiograficzne najcze-

Sciej spotykane w ONPK przedstawia Tabela Il Brak
echokardiograficznych cech przeciazenia PK nie upowaz-
nia do wykluczenia zatorowosci ptucnej, jednak przema-
wia przeciwko rozpoznaniu ONPK na jej tle.

Leczenie

Biorac pod uwage fakt, iz rozwijajaca sie ONPK mo-
ze prowadzi¢ do hipotonii z istotnym obnizeniem perfu-
zji narzadowej i w konsekwencji do wstrzasu kardiogen-
nego, jej leczenie nalezy rozpocza¢ bezzwtocznie i skie-
rowaé na wywotujaca ja przyczyne. Zmniejszenie obcia-
Zenia nastepczego i poprawa ukrwienia PK wydaje sie
mie¢ podstawowe znaczenie w przywréceniu jej funkgcji.

Ostre niedokrwienie prawej komory

W przypadku ONPK postepowaniem z wyboru jest
pierwotna angioplastyka PTW. Ten sam sposéb poste-
powania zalecany jest niekiedy takze profilaktycznie
u chorych z niedokrwieniem PK, u ktérych stosuje sie
urzadzenia wspomagajgce czynnos¢ LK [20]. Jesli zasto-
sowanie angioplastyki wiehcowej jest niemozliwe, wita-
Sciwym postepowaniem w udroznieniu PTW jest trom-
boliza. Nalezy podkresli¢, ze w zawale PK i w innych
schorzeniach wywotujacych ONPK ze zmniejszeniem
obcigzenia wstepnego wtasciwym postepowaniem jest
podaz ptynéw kontrolowana oceng cisnienia zylnego
lub cisnienia zaklinowania w tetnicy ptucnej. Korzysci
z tego postepowania, zwiekszajacego pojemnos¢ wy-
rzutowa serca, znikajg, gdy Srednie cisnienie w tetnicy
ptucnej przekroczy 30 mmHg [22].

Zatorowos$¢ ptucna

Leczeniem z wyboru w masywnej, istotnej hemody-
namicznie zatorowosci ptucnej jest tromboliza [21].
W razie przeciwwskazan do tego typu leczenia mozliwe
jest usuniecie skrzeplin z tetnic ptucnych za pomoca
cewnikéw lub zabiegu embolektomii.

Inne postaci ostrej niewydolno$ci prawej
komory na tle zwiekszonego obciazenia
nastepczego

Istotng role w terapii ONPK wywotane]j zwiekszo-
nym obcigzeniem nastepczym odgrywaja leki rozsze-
rzajace naczynia, poprawiajace funkcje PK i napetnianie
LK oraz poprawiajace przeptyw w PTW. Wykazano, ze
systemowe wazodylatatory, takie jak nitroprusydek so-
du i nitrogliceryna, moga by¢ przydatne w leczeniu izo-
lowanej ONPK, np. u chorych po transplantacji serca,
chociaz na skutek zaburzenia stosunku wentylacji
i perfuzji w tozysku ptucnym moga pogorszy¢ utleno-
wanie krwi. Nalezy pamietaé, ze nitrogliceryna, jako
systemowy wazodylatator, nie moze by¢ stosowana
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w zawale PK, gdyz pogtebiajac zmniejszone napetnia-
nie lewej komory, obniza pojemnos¢ wyrzutowa serca
i perfuzje naczyn wiencowych. Wiekszych korzysci kli-
nicznych mozna spodziewac sie po zastosowaniu no-
woczesnych wazodylatatoréw. Pojedyncze obserwacje
wskazuja na korzystne efekty po inhalacjach tlenku
azotu podawanego od 10 ppm do 80 ppm w odste-
pach 20-min i analogu prostacykliny —iloprostu — poda-
wanego 6 x 16 pug w inhalacjach w ciagu dnia [23, 24].

Ostra niewydolno$¢ prawej komory

na tle zwiekszonego obciazenia wstepnego

W wiekszosci przypadkéw ONPK wigze sie jednak
ze zwiekszeniem obcigzenia wstepnego, co wymaga re-
strykcji podazy ptynéw i stosowania diuretykow. Zwy-
kle w takich wypadkach, a zwtaszcza przy uposledzonej
funkcji PK, zalecane jest podanie lekéw dziatajacych
inotropowo dodatnio. Klasyczne leki inotropowe, jak
dobutamina i dopamina, zwiekszaja kurczliwos¢ mie-
$nia sercowego poprzez wptyw na aktywacje we-
wnatrzkomérkowego cyklicznego AMP. Pomimo krotko-
trwatej poprawy objawowej i hemodynamicznej coraz
czesciej podkresla sie ich niekorzystny wptyw na choro-
bowos¢ i Smiertelnosé. Dotyczy to takze, jak wykazano
w badaniu PROMISE, milrinonu, totez mozliwosc jego
zastosowania w ONPK jest watpliwa [25]. Leki te wy-
wotujg wzrost cisnienia w pniu ptucnym i moga nasili¢
obcigzenie nastepcze PK. Prowadzi to do nasilenia roz-
strzeni PK, zwieksza jej wydatek energetyczny i dziata
proarytmicznie [26]. Na uwage zastuguje nowa grupa
lekéw inotropowych — leki uwrazliwiajace biatka kurcz-
liwe komoérek miesnia sercowego na waphn. Leki te cha-
rakteryzuja sie wybiérczym wptywem na funkcje skur-
czowa serca. Brak wptywu na funkcje rozkurczowa za-
pewnia mniejsze zuzycie tlenu przez miesien serca
i zmniejsza jego wydatek energetyczny. Przydatnosé
tych lekéw w ostrej niewydolnosci krazenia, a w szcze-
gélnosci w ONPK, nie jest poznana i byé moze w jej
ustaleniu pomoga wyniki wieloosrodkowych badan
z randomizacja, takich jak REVIVE (Randomized Multi-
center Evaluation of Intravenous Levosimendan Efficacy
Versus Placebo in the Short-Term Treatment of Decom-
pensated Heart Failure), CASINO (Calcium Sensitizer or
Inotrope or None in Low-Output Heart Failure study)
i SURVIVE (Survival of Patients with Acute Heart Failure
in Need of Intravenous Inotropic Support trial).

W ONPK przebiegajacej ze wstrzgsem stosuje sie le-
ki adrenergiczne. Adrenaline podajemy najczesciej
przy nieskutecznosci dobutaminy. Natomiast norepine-
fryna znajduje zastosowanie w sytuacjach zmniejszo-
nego oporu obwodowego. Podnoszac cisnienie, popra-
wia ona funkcje obu komér i zwieksza perfuzje naczyh
wieficowych, co przynosi szczegblne kliniczne korzysci
we wstrzasie septycznym [5].
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Podsumowanie

Ostra niewydolnos¢ prawej komory na tle masyw-
nej zatorowosci ptucnej, wstrzasu septycznego z ostrg
niewydolnosciag oddechowa czy zawat miesnia PK serca
jest stanem zagrozenia zycia. Leczenie ONPK powinno
by¢ przede wszystkim przyczynowe, uzupetnione tera-
pia skierowana na mechanizmy patofizjologiczne, takie
jak obcigzenie wstepne lub nastepcze czy uposledzenie
przeptywu w PTW. Specyficzna budowa i ukrwienie PK
pozwala na szybkie przywrdcenie jej funkcji po rozpo-
czeciu leczenia, natomiast nierozpoznanie ONPK pro-
wadzi do zapasci hemodynamicznej w mechanizmie
btednej autoagrawacji.

Pigémiennictwo

1. Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca. Wytyczne
postepowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
w porozumieniem z Europejskim Towarzystwem Intensywnej
Terapii. Kardliol Pol 2005; 63: 143-80.

. Kannel WB, Belanger AJ. Epidemiology of heart failure. Am Heart

J1991; 121: 951-7.

Bochenek A, Reicher M. Anatomia cztowieka. PZWL, Warsza-
wa 1993.

Traczyk WZ, Trzebski A. Fizjologia cztowieka z elementami fi-
zjologii stosowanej i klinicznej. PZWL, Warszawa 1990.
Mebazaa A, Karpati P, Renaud E, et al. Acute right ventricular

failure — from pathophysiology to new treatments. Intensive

Care Med 2004; 30: 185-96.

. Mathey D, Schofer J. Kardiologia inwazyjna. Urban & Partner,
Wroctaw 1996.

. Vieillard-Baron A, Page B, Augarde R, et al. Acute cor pulmo-
nale in massive pulmonary embolism: incidence, echocardio-
graphic pattern, clinical implications and recovery rate. Inten-
sive Care Med 2001; 27: 1481-6.

. Zapol WM, Snider MT. Pulmonary hypertension in severe acu-
te respiratory failure. N Engl J Med 1977; 296: 476-80.

. Vieillard-Baron A, Schmitt JM, Augarde R, et al. Acute cor pul-
monale in acute respiratory distress syndrome submitted to
protective ventilation: incidence, clinical implications, and
prognosis. Crit Care Med 2001; 29: 1551-5.

10. Goldstein JA. Pathophysiology and management of right heart

ischemia. / Am Coll Cardiol 2002; 40: 841-53.

11. Anderson FA Jr, Wheeler HB, Goldberg RJ, et al. A population-
-based perspective of the hospital incidence and case-fatality
rates of deep vein thrombosis and pulmonary embolism. The
Worcester DVT Study. Arch Intern Med 1991; 151: 933-8.

12. Kostrubiec M, Pruszczyk P, Bochowicz A, et al. Biomarker-ba-
sed risk assessment model in acute pulmonary embolism. Eur
Heart J 2005; 26: 2166-72.

13. Menendez R, Cordoba J, de La Cuadra P, et al. Value of the po-
lymerase chain reaction assay in noninvasive respiratory sam-
ples for diagnosis of community-acquired pneumonia. Am J
Respir Crit Care Med 1999; 159: 1868-73.

14. Remy-Jardin M, Tillie-Leblond I, Szapiro D, et al. CT angiogra-
phy of pulmonary embolism in patients with underlying respi-
ratory disease: impact of multislice CT on image quality and
negative predictive value. Eur Radiol 2002; 12: 1971-8.

N

w

>

bd

)}

~

)

Ne)



Ostra niewydolnos¢ prawej komory serca

1007

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

Sreeram N, Cheriex EC, Smeets JL, et al. Value of the 12-lead
electrocardiogram at hospital admission in the diagnosis of
pulmonary embolism. Am J Cardiol 1994; 73: 298-303.

Ferrari E, Imbert A, Chevalier T, et al. The ECG in pulmonary
embolism. Predictive value of negative T waves in precordial
leads — 80 case reports. Chest 1997; 111: 537-43.

Pruszczyk P, Torbicki A, Kuch-Wocial A, et al. Transoesophageal
echocardiography for definitive diagnosis of haemodynamically
significant pulmonary embolism. Eur Heart J 1995; 16: 534-8.
Torbicki A, Tramarin R, Morpurgo M. Role of echo/Doppler in the
diagnosis of pulmonary embolism. Clin Cardiol 1992; 15: 805-10.
Casazza F, Bongarzoni A, Capozi A, et al. Regional right ventri-
cular dysfunction in acute pulmonary embolism and right ven-
tricular infarction. Eur J Echocardiogr 2005; 6: 11-4.

Potapov EV, Sodian R, Loebe M, et al. Revascularization of the
occluded right coronary artery during left ventricular assist
device implantation. J Heart Lung Transplant 2001; 20: 918-22.
Guidelines on diagnosis and management of acute pulmonary
embolism. Task Force on Pulmonary Embolism, European So-
ciety of Cardiology. Eur Heart J 2000; 21: 1301-36.

22.

23.

24.

25.

26.

Mercat A, Diehl JL, Meyer G, et al. Hemodynamic effects of flu-
id loading in acute massive pulmonary embolism. Crit Care
Med 1999; 27: 540-4.

Langer F, Wendler O, Wilhelm W, et al. Treatment of a case of
acute right heart failure by inhalation of iloprost, a long-acting
prostacyclin analogue. Eur J Anaesthesiol 2001; 18: 770-3.
Bhorade S, Christenson J, O’connor M, et al. Response to inha-
led nitric oxide in patients with acute right heart syndrome.
Am J Respir Crit Care Med 1999; 159: 571-9.

Packer M, Carver JR, Rodeheffer R), et al. Effect of oral milrino-
ne on mortality in severe chronic heart failure. The PROMISE
Study Research Group. N Engl J Med 1991; 325: 1468-75.
O’Connor CM, Gattis WA, Uretsky BF, et al. Continuous intra-
venous dobutamine is associated with an increased risk of de-
ath in patients with advanced heart failure: insights from the
Flolan International Randomized Survival Trial (FIRST). Am He-
art ] 1999; 138: 78-86.

Kardiologia Polska 2006; 64: 9



