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Wprowadzenie

Zawat Sciany prawej komory (PK) towarzyszy najcze-
Sciej zawatowi lewej komory, rzadko wystepuje jako zawat
izolowany. Jak wykazaty badania posmiertne, w okoto 50%
zawatdéw z zajeciem Sciany dolnej lewej komory dochodzi
do martwicy réwniez w obrebie Sciany PK [1-3]. Zawat cia-
ny PK wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia
powiktah oraz zgonu wewnatrzszpitalnego i wymaga spe-
cjalistycznej diagnostyki i odrebnego leczenia [4-6]. Ist-
nieje wiele uznanych metod diagnostycznych, takich jak
badanie przedmiotowe, elektrokardiograficzne (EKG) wzbo-
gacone o odprowadzenia prawokomorowe, echokardio-
graficzne, ktére stosuje sie w rozpoznawaniu zawatu Scia-
ny PK. W ostatnich latach obserwuje sie coraz szersze
zastosowanie obrazowania metoda rezonansu magne-
tycznego serca (ang. cardiac magnetic resonance, CMR).

Nieinwazyjne metody diagnozowania
zawalu prawej komory

Po raz pierwszy zawat komory objawiajacy sie spadkiem
ci$nienia tetniczego z towarzyszacym nadmiernym wypet-
nieniem zyt szyjnych i brakiem zmian ostuchowych nad pola-
mi ptucnymi opisat w 1930 r. Saunders [7]. Powyzsza triada
objawéw charakteryzuje sie 25-procentowa czutoscia
i 96-procentowa swoistoscig w stwierdzaniu istotnego
hemodynamicznie zawatu PK. Wedtug badania Dell’ltalia
i wsp. [8] natomiast podwyzszenie ci$nienia w zytach szyj-
nych okazuje sie bardziej czutym parametrem (88%), cechu-

jacym sie jednak mniejsza swoistoscig (69%). Autorzy wyzej
wymienionej pracy wykazali ponadto, ze najwieksza czuto-
Scig (88%) i swoistoscig (100%) w stwierdzaniu istotnego
hemodynamicznie zawatu PK w badaniu przedmiotowym
charakteryzuja sie jednoczesnie wystepujace podwyzszone
ciSnienie w zytach szyjnych i objaw Kussmaula.

Wykonanie EKG z odprowadzeniami prawokomorowy-
mi w przypadku zawatu Sciany dolnej z uniesieniem odcin-
ka ST w wytycznych AHA/ACC znajduje sie obecnie w | kla-
sie zalecen. Wedtug Kleina i wsp. uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniu V4R o0 0,5 mm pozwala rozpoznaé zawat
PK z czutoscia 83% i swoistoscig 77% [9]. Wedtug innych
doniesien powyzsze zmiany w zapisie EKG maja charakter
przemijajacy i utrzymuja sie tylko okoto 24 godzin od cza-
su wystgpienia objawow [10-12]. W réznicowaniu nalezy
uwzglednié, ze uniesienie odcinka ST w odprowadzeniu
V4R moze takze wystapi¢ w przebiegu innych jednostek
chorobowych: zatorowosci ptucnej, przeroscie miesnia
lewej komory oraz w zapaleniu osierdzia.

W diagnozowaniu zawatu PK znalazto zastosowanie
rowniez badanie echokardiograficzne, ktére pozwala oce-
ni¢ wielkosé i kurczliwos¢ PK. Niestety, z powodu jej zto-
zonej budowy wyznaczenie frakcji wyrzutowej jest trudne.
Mozna natomiast postuzy¢ sie wskaznikiem zmiany pola
powierzchni PK (ang. fractional area change, FAC), odzwier-
ciedlajagcym jej funkcje. Pomiar amplitudy ruchu pierscie-
nia tréjdzielnego (ang. tricuspid annular plane systolic excur-
sion, TAPSE) umozliwia ocene pracy wtdkien podtuznych
sierdzia, a wiec odpowiednio skracanie i wydtuzanie sie PK
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w czasie skurczu i rozkurczu. W przypadku stwierdzenia
niedomykalnosci tréjdzielnej mozna réwniez dokona¢
pomiaru cisnienia skurczowego w PK. U chorych z zawa-
tem PK obserwuje sie takze paradoksalny ruch przegrody
miedzykomorowej [13, 14].

Zastosowanie rezonansu magnetycznego
w diagnozowaniu zawalu prawej komory

Rezonans magnetyczny serca jest nieinwazyjna, dyna-
micznie rozwijajaca sie technika obrazowania, ktéra umoz-
liwia uzyskanie obrazéw w dowolnych ptaszczyznach,
z satysfakcjonujaca rozdzielczoscia, bez wzgledu na warun-
ki anatomiczne. Badanie nie wymaga uzycia promienio-
wania jonizujacego, a stosowane Srodki kontrastowe
cechuje mata nefrotoksycznos¢. Standardowa grubosé¢ war-
stwy w obrazach CMR wynosi 8-10 mm, natomiast roz-
dzielczos¢ w warstwie 1-2,5 mm. Rezonans pozwala nie
tylko na ocene budowy i kurczliwosci, lecz takze perfuzji
i zZywotnosci miesnia sercowego. Przydatno$¢ CMR w obra-
zowaniu PK i ostrego zawatu serca potwierdzity liczne bada-
nia kliniczne [15-17]. W diagnostyce zawatu miesnia ser-
cowego wykorzystuje sie ponizsze sekwencje obrazowania:
cine (ang. steady state free precession, SSFP) do oceny funk-
cji serca, obrazowanie T2-zalezne uwidaczniajace obrzek
miesnia sercowego (ryc. 1.) oraz Tl-zalezne w celu wykry-
cia niedokrwienia oraz blizny pozawatowej. Zastosowanie
szybkich sekwencji gradientowych (ang. ultrafast gradient
echo) lub techniki EPI (ang. echo planar imaging) umozli-
wia przeprowadzenie badania perfuzji miesnia sercowego
technika pierwszego przejscia paramagnetycznego $rod-
ka kontrastowego. Uwidocznienie martwicy badzZ uposle-
dzenia mikrokrazenia jest mozliwe na podstawie oceny

Ryc. 1. Strefa obrzeku migesnia sercowego w obra-
zowaniu T2-zaleznym. Zaznaczono obszar obrzek-
nietego sierdzia prawej komory (strzatka) i ciany
dolnej lewej komory (gwiazdka)

Fig. 1. Myocardial oedema in right ventricle (arrow)
and left ventricular inferior wall (asterix) in T2-weigh-
ted image
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obrazéw Tl-zaleznych z zastosowaniem impulséw inwer-
syjnych ttumiacych sygnat zdrowego miesnia w obrazach
rejestrowanych po okoto 3 minutach, a nastepnie 10-15
minut od podania srodka kontrastowego (wczesne i p6z-
ne wzmocnienie pokontrastowe) (ryc. 2.).

Pierwszy opis zobrazowania zawatu PK za pomoca CMR
pochodzi z 2003 r. [18]. U 47-letniego chorego z ostrym
zespotem wiehicowym z uniesieniem odcinka ST (ang. ST
elevation myocardial infarction, STEMI) w badaniu metoda
CMR uwidoczniono strefe péznego wzmocnienia pokontra-
stowego odpowiadajaca martwicy miesnia sercowego. Co
bardzo istotne, zarbwno w tym przypadku, jak i w pézniej-
szych opisach dotyczacych pacjentéw z zawatem PK proto-
kot badania CMR byt tozsamy z tym, jakim postugiwano sie
do oceny chorych z ostrym zawatem lewej komory serca [19,
20]. W odréznieniu od innych metod diagnostycznych,
takich jak stosowanie dodatkowych odprowadzeh prawo-
komorowych w EKG, w CMR nie byto koniecznosci stoso-
wania zadnych modyfikacji w protokole badania.

W badaniu Kumara i wsp. zawat PK rozpoznano u 59%
chorych z zawatem $ciany dolnej [21]. Do ilosciowe]j oceny
martwicy autorzy postuzyli sie 12-segmentowym modelem
PK wedtug Isnera i wsp. [3] (ryc. 3.). Obrazy PK w osi krot-
kiej: podstawny, srodkowy i koniuszkowy, dzielono na
4 obszary, uzyskujac w sumie 12 segmentdw, a nastepnie
oceniano wystepowanie p6znego wzmocnienia pokontra-

Ryc. 2. Strefa zawatu w technice pdznego wzmoc-
nienia pokontrastowego u chorej z ostrym
zawatem 3ciany dolnej lewej komory (gwiazdki).
Strzatka zaznaczono obszar p6Znego wzmocnienia
w obrebie Sciany prawej komory

Fig. 2. Acute myocardial infarction of inferior wall
and right ventricle (asterix). Area of late gadolini-
um enhancement in right ventricle (arrow)
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stowego w kazdym z nich. Za rozlegty zawat PK uznano
taki, w ktérym wiecej niz 4 segmenty wykazywaty obec-
nos¢ pdznego wzmochienia pokontrastowego, natomiast
gdy byto ono obecne w co najwyzej 4 segmentach, zawat
okreslano jako maty. Rozlegty zawat PK rozpoznano wedtug
tego kryterium u 62% badanych. Triade objawdw — reduk-
cja wartosci ciSnienia tetniczego, nadmierne wypetnienie
2yt szyjnych oraz brak zmian ostuchowych nad polami ptuc-
nymi — stwierdzono tylko u 33% o0séb. Uniesienie odcinka
ST w odprowadzeniu V4R odnotowano u 52%, a powiek-
szenie lub uposledzenie kurczliwosci PK w badaniu echo-
kardiograficznym u 28% chorych [21]. Kaandorp i wsp.
wykazali, ze CMR charakteryzuje sie 100-procentowg czu-
toscia i 78-procentowa swoistoscig w wykrywaniu zawatu
PK w odniesieniu do zmian odcinka ST w V4R [22]. P6z-
niejsze doniesienia wskazuja, ze nierzadko takze w prze-
biegu zawatu Sciany przedniej lewej komory — w wolnej
Scianie PK wystepuje p6Zzne wzmocnienie pokontrastowe
Swiadczace o towarzyszacym zawale PK [23-26].

W dotychczas opublikowanych pracach zwraca uwage
stosunkowo duza rozbieznos¢ w zakresie czestosci wyste-
powania zawatu PK (9-54%) [24, 27]. Znaczace réznice
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Ryc. 3. Schemat podziatu wolnej sciany prawej
komory na segmenty wedtug Isnera i wsp. [3]. Trzy
sposréd uzyskanych obrazéw prawej komory w osi
krétkiej: podstawny, srodkowy i koniuszkowy,
podzielono na 4 obszary, uzyskujac w sumie
12 segmentow

Fig. 3. Segments of the right ventricle (RV) after
Isner et al. [3]. Basal, midventricular and apical
segments divided into four regions to comprise
12 segments of the RV free wall

moga wynikac z czasu, jaki uptynat od rozpoznania zawa-
tu miesnia sercowego. Obrazowanie p6Znego wzmocnie-
nia w ostrym zawale serca odzwierciedla bowiem roz-
mieszczenie srodka kontrastowego przechodzacego przez
uszkodzone btony komérkowe i wnikajacego do komébrek,
z ktérych usuwany jest wolniej niz z przestrzeni pozako-
morkowej. W strefie martwicy po przebytym zawale serca
srodek kontrastowy gromadzi sie w zwiekszonej przestrzeni
pozakomorkowej, zalegajac dtuzej niz w przestrzeni z nie-
uszkodzonymi kardiomiocytami [28]. Jak sugeruje Fieno,
wraz z uptywem czasu dochodzi do zmniejszenia objeto-
$ci tego obszaru, nawet 0 24% [29]. W niewielkim zawale
obszar martwicy po uptywie 4 miesiecy moze nie zostac
uwidoczniony przy stosowanej rozdzielczosci obrazowania.
Powyzsze rozwazania znajduja odzwierciedlenie w wyni-
kach opublikowanych prac. Zawat PK jest czesciej stwier-
dzany (47-59%) w przypadku wiekszych zawatéw $ciany
dolnej niz w przypadku zawatéw PK towarzyszacych zawa-
tom przedniej Sciany (12-65%) [21, 24, 26]. Tak znaczace
rozbieznosci moze tez ttumaczyc¢ fakt, ze identyfikacja p6z-
nego wzmocnienia pokontrastowego w obrebie koniusz-
ka PK nastrecza najwiekszych trudnosci [25].
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Pomiedzy poszczegblnymi doniesieniami wystepuja
rowniez znaczace réznice dotyczace rozlegtosci zawatu PK.
Poréwnywanie wynikéw okazuje sie czesto niemozliwe
z powodu stosowania r6znych metod iloSciowej oceny
tkanki objetej zawatem. Wiekszos¢ autoréw postugiwata
sie 12-segmentowym modelem PK zaproponowanym przez
Isnera i wsp. [3]. Pozostali opierali sie na opracowaniu Tan-
driego i wsp. [30], w ktérym wolng Sciane PK podzielono
na 9 segmentdw, lub okreslali w procentach wielko$¢ zawa-
tu w stosunku do masy PK [25]. W badaniu Kumara i wsp.
[31] az w 62% rozpoznano duzy zawat PK, podczas gdy
w innych pracach wystapit zaledwie w 16-26% przypadkéw
[23, 24]. Tak znaczgce dysproporcje moga by¢ takze wyni-
kiem réznych strategii leczenia. W badaniu Kaandorpa
i wsp. az 47% chorych wtaczonych do badania leczono
zachowawczo [22]. Rézna byta takze stosowana metodo-
logia badan. Tylko Jensen i wsp. dobierali oddzielnie impuls
inwersyjny dla miesnia PK w celu uzyskania optymalnej
réznicy intensywnosci sygnatu miedzy prawidtowym mies-
niem PK a objetym zawatem [24]. MozZna przypuszczaé,
Ze nie pozostato to bez wptywu na najwieksza (54%) spo-
srod wszystkich badan czestos¢ wystepowania pdznego
wzmocnienia u chorych ze Swiezym zawatem serca wtg-
czonych do badanej grupy.

W badaniu Masci i wsp. wykazano, ze zmiany wyste-
pujace w obrebie PK majg charakter czeSciowo odwracal-
ny. Swiadczy o tym mniejszy odsetek oséb ze stwierdzang
martwicg w badaniu kontrolnym po 4 miesigcach (10%)
niz w tydzien po zawale (31%) [26]. Powyzsze wyniki sg
zblizone do uzyskanych przez Larose [32]. P6Zne wzmoc-
nienie pokontrastowe w obrebie PK stwierdzono u 9%
badanych miesigc po zawale serca. O tym, jak istotne zna-
czenie kliniczne ma wykrycie p6Znego wzmocnienia PK,
nawet gdy nie implikuje ono istotnych hemodynamicznie
zmian w uktadzie krazenia, Swiadcza doniesienia Jensena
i wsp. oraz Miszalskiego-Jamki i wsp. Wykazali oni, ze
wystapienie zawatu PK zwieksza ryzyko hospitalizacji,
zawatu miesnia sercowego i zgonu [23, 24]. W pracy Bodi
i wsp. arytmie komorowe odnotowano wytacznie u cho-
rych z zawatem PK, a w doniesieniu Cavalcante i wsp.
zawat PK objawit sie jako migotanie komér [25, 31].

Wykazano takze zaleznos¢ pomiedzy wielkoscig blizny
w obrebie PK a jej rozstrzenia [22]. Jensen i wsp. dowiedli,
ze pacjenci z zawatem PK maja nizsza frakcje wyrzucania
[24]. Larose i wsp. stwierdzili, ze frakcja wyrzucania PK poni-
zej 40% taczy sie ze znacznie zwiekszona Smiertelnoscia
[27]. Mieszalski-Jamka i wsp. dodatkowo zwrocili uwage na
fakt, ze na podstawie frakcji wyrzucania PK mozna doko-
nac stratyfikacji ryzyka wystapienia zdarzeh sercowo-naczy-
niowych u chorych z frakcjg wyrzucania lewej komory poni-
zej 40% [23]. Wydaje sie, ze uposledzenie funkcji skurczowej
PK w zawale $ciany dolnej wynika wtaénie z zawatu PK.
W przypadku zawatu ciany przedniej jest natomiast wyni-
kiem dysfunkcji skurczowej lewej komory [32].

Badania, w ktérych przy uzyciu sekwencji T2-zaleznych
stwierdzono obrzek w obrebie PK, tzn. strefe niedokrwie-
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nia zagrozong uszkodzeniem, wykazaty, ze w przebiegu
zawatu miesdnia sercowego, mimo znacznego obszaru pier-
wotnie zagrozonego zawatem, ostatecznie u 79% pacjen-
téw nie dochodzi do wytworzenia blizny [26]. Dowiedzio-
no réwniez, ze wystepowanie obrzeku PK w przebiegu
ostrej fazy zawatu stanowi niezalezny czynnik progno-
styczny poprawy funkcji PK w badaniu kontrolnym [26].

Mniejsza podatnosé PK na uszkodzenie w przebiegu
niedokrwienia w poréwnaniu z lewa komora moze wyni-
kac¢ z faktu, ze PK ma ciefiszg sciane i wykonuje mniejsza
prace. W spoczynku PK zuzywa stosunkowo mniej tlenu
niz lewa komora, tym samym dysponuje wieksza rezerwga
na wypadek wzrostu zapotrzebowania na tlen [33]. Nie-
zmiernie istotne jest, ze przeptyw wieficowy w obrebie tet-
nic zaopatrujacych PK odbywa sie zaréwno podczas skur-
czu, jak i rozkurczu, co wraz z rozbudowanym systemem
kolaterali ogranicza rozmiar uszkodzenia w przebiegu nie-
dokrwienia [34, 35].

Podsumowanie

Obrazowanie metoda CMR pozwala na doktadniejsze
okreslenie uszkodzenia PK w przebiegu ostrego zespotu
wiehcowego niz dotychczas wykorzystywane metody
diagnostyczne. Charakteryzuje sie wiekszg czutoscia
w wykrywaniu zawatu w poréwnaniu z innymi stosowa-
nymi technikami. Uwzgledniajac fakt, Ze nawet niewielkie
uszkodzenie PK w przebiegu ostrego zespotu wiencowego
pogarsza znaczaco rokowanie, zasadnos¢ wykonywania
tego badania wydaje sie nie do zakwestionowania [23, 24].
Bezsprzeczng zaleta CMR w ocenie PK w ostrej fazie zawa-
tu serca jest mozliwos¢ pozyskania dodatkowych, istot-
nych klinicznie informacji, takich jak ocena funkcji serca
czy powiktah zawatu.

Po uwzglednieniu cytowanych powyzej wynikéw badan
zasadne wydaje sie wyodrebnienie czynnikdéw determinu-
jacych powstanie blizny w obszarze pierwotnie zagrozo-
nym zawatem, poniewaz tylko u niewielkiego odsetka cho-
rych z cechami uszkodzenia PK w ostrej fazie zawatu
dojdzie do powstania blizny. Dotychczasowe badania opar-
te s3 na stosunkowo matej liczbie chorych, z czego wyni-
ka potrzeba kolejnych analiz, aby ostatecznie okresli¢ role
CMR w diagnozowaniu zawatu PK.
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