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Desna komora (ventriculus dexter) ima oblik nepravilne
trostrane piramide ~ija je baza okrenuta pozadi i nagore. Njen
prednjegornji konkavni zid ~ini ve}i deo grudnorebarne strane
srca (facies sternocostalis). Donji zid, koji je skoro ravan pri-
pada pre~a`noj strani (facies diaphragmatica). Unutra{nji ili
septalni zid desne komore je u celini ispup~en, a gradi ga me-
|ukomorna pregrada (septum interventriculare). Bazu desne
komore ~ine skoro u celini dva velika otvora: pozadi i upolje
desni pretkomorni otvor (ostium atrioventriculare dextrum),
koji slu`i za prolaz krvi iz desne pretkomore u desnu komoru,
a napred i unutra je otvor kojim po~inje plu}no arterijsko sta-
blo (ostium trunci pulmonalis). Normalna debljina zida desne
komore iznosi 3-5 mm, a leve komore 12 mm. 1

Patogeneza infarkta desne komore
U proseku blizu 50% pacijenata koji razviju infakt mio-

karda inferiornog (dijafragmalnog) zida leve komore, tako|e
}e razviti infarkt desne sr~ane komore, mada je klini~ki mani-
festan kod 20-30% bolesnika sa dijafragmalnim infarktom.2

Izolovani infarkt desne komore se izuzetno retko javlja (oko
3% svih infarkta desne komore), naj~e{}e u sklopu plu}ne hi-
pertenzije bilo kog uzroka.3,4 Izolovani infarkt desne komore
nema posebne klini~ke manifestacije i zato je njegovo klini~-
ko dijagnostikovanje vrlo te{ko a njegov klini~ki zna~aj prak-
ti~no zanemarljiv.

Srce se snabdeva arterijskom krvlju preko dve koronarne
arterije (desne i leve) i njihovih grana, koje se pru`aju du`
spoljne epikardijalne povr{ine srca. Infarkt desne komore je
uglavnom rezultat okluzije desne koronarne arterije proksi-
malno od ishodi{ta bar jedne od grana koje hrane slobodni zid
desne komore, a vaskularizuju ga grane desne koronarne arte-
rije (konusna grana, marginalne grane). Samo se mali deo slo-
bodnog zida desne komore ishranjuje iz prednje silazne grane
leve koronarne arterije.5 Ukoliko se okluzija desne koronarne
arterije nalazi distalno od odvajanja svih grana za slobodni zid
desne komore, ne dolazi do razvoja infarkta miokarda desne
komore.
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U proseku blizu 50% pacijenata koji razviju infakt miokarda inferiornog (di-
jafragmalnog) zida leve komore, tako|e }e razviti infarkt desne sr~ane komore, ma-
da je klini~ki manifestan kod 20-30% bolesnika sa dijafragmalnim infarktom. In-
farkt desne komore je uglavnom rezultat okluzije desne koronarne arterije proksi-
malno od ishodi{ta bar jedne od grana koje hrane slobodni zid desne komore. Prvi
autor koji je definisao 1974. godine elevaciju ST segmenta u desnom dopunskom
prekordijalnom V4 odvodu bio je Erhardt L.R. Za klasi~an znak infarkta desne ko-
more na EKG-u smatra se elevacija ST segmenta od najmanje 1 mm u vidu Parde-
ovog talasa, registrovana u odvodu V4R uz odustvo zupca R (Erhardtov znak), ili
elevacija ST segmenta od V4R-V6R od 0,5-1 mm tako|e bez zupca R u ovim od-
vodima. Klini~ka slika pacijenata sa infarktom desne komore naj~e{}e se manife-
stuje znacima insuficijencije desne komore: nabreklim venama na vratu (klini~ko
ispoljavanje pove}anog pritiska u desnoj pretkomori), hipotenzijom (ispod 90
mmHg), bledilom, psihomotornim nemirom. Terapijski pristup u infarktu desne ko-
more uklju~uje rano odr`avanje pove}anja punjenja, tj. prethodnog optere}enja
(preload) desne komore, redukciju naknadnog optere}enja (afterload) desne komo-
re, podr{ku disfunkcionalnoj desnoj komori inotropnim lekovima i ranu reperfuzi-
ju. Kombinovani infarkt desne i leve komore zahteva posebne i razli~ite terapijske
pristupe u odnosu na klasi~ni infarkt leve komore, pa je stoga njihovo pravovreme-
no dijagnostikovanje i le~enje najefikasniji na~in prevencije visoke smrtnosti ovih
pacijenata.
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Elektrokardiogram i sr~ani markeri u infarktu de-
sne komore

EKG znaci infarkta desne komore se prepoznaju u tzv.
desnim prekordijalnim odvodima, koje treba snimiti svakom
pacijentu ukoliko ima prisutan infarkt dijafragmalnog zida le-
ve komore. Odvod V4R se postavlja u peti me|urebarni pro-
stor u medioklavikularnoj liniji, u visini mamile ali s desne
strane. On je kao slika u ogledalu odvodu V4 postavljenom s
leve strane. Prvi autor koji je 1974. definisao elevaciju ST seg-
menta u desnom dopunskom prekordijalnom V4 odvodu bio je
Erhardt L.R.6 Za klasi~an znak infarkta desne komore na
EKG-u smatra se elevacija ST segmenta od najmanje 1 mm u
vidu Pardeovog talasa, registrovana u odvodu V4R uz odustvo
zupca R (Erhardtov znak), ili elevacija ST segmenta od V4R-
V6R od 0,5-1 mm tako|e bez zupca R u ovim odvodima. Ele-
vacija ST segmenta > 1 mm u odvodu V4R ima senzitivnost i
specifi~nost u postavljanju dijagnoze u prvih deset sati od po-
~etka anginoznog bola > 90%. Ve} nakon 10-18 sati elevacija
ST segmenta nestaje kod blizu 50% bolesnika a nije prisutna
gotovo kod svih do 72 sata. 7 Nakon toga dolazi do formiranja
QS zupca, uz nastajanje plitkonegativnog T talasa (nije uvek
prisutan), koji mo`e ozna~avati o`iljak infarkta desne komo-
re.8

Karakteristi~an porast i pad CK u serumu, naro~ito izo-
enzima CK-MB, smatra se klasi~nim biohemijskim dokazom
nekroze miokarda. Enzimi slu`e za potvrdu dijagnoze infark-
ta miokarda. Ukoliko su vrednosti enzima u transmuralnim di-
jafragmalnim infarktima ve}e nego {to bi se o~ekivalo na
osnovu promena na elektrokardiogramu, mo`e se o~ekivati
nalaz skrivenog infarkta desne komore. Na osnovu istra`iva-
nja koja su ra|ena kod nas i u svetu, postavljen je tzv. enzim-
ski model koji dopunjuje dijagnosti~ke kriterijume i koji se ka-
rakteri{e vrednostima CK > 1.100 µ/l, uz prate}e povi{ene
vrednosti MB iznad 120 µ/l, kada se s velikom pouzdano{}u
mo`e tvrditi da postoji kombinovani infarkt leve i desne ko-
more.9,10

Klini~ka slika i komplikacije
Sposobnost da se dijagnostikuje infarkt miokarda desne

komore mo`e pomo}i lekarima da izvr{e prevenciju nekih vr-
lo komplikovanih hemodinamskih nestabilnosti, koje se ~esto
sre}u kod ovih pacijenata (dugo je va`ilo uverenje da infar-
ktna nekroza zidova desne komore ne pogor{ava hemodinami-
ku). Klini~ka slika pacijenata sa infarktom desne komore naj-
~e{}e se manifestuje znacima insuficijencije desne komore:
nabreklim venama na vratu (klini~ko ispoljavanje pove}anog
pritiska u desnoj pretkomori), hipotenzijom (ispod 90 mmHg),
bledilom, psihomotornim nemirom. Auskultacijom srca mo`e
se ~uti desni galop, re|e {um trikuspidne regurgitacije zbog
disfunkcije trikuspidnih papilarnih mi{i}a i dilatacije desne
komore. Na akutnu diskineziju desne komore, koju izaziva
akutna okluzija desne koronarne arterije, ukazuju: prisustvo
paradoksalnih reakcija vratnih vena pri inspirijumu (Kussma-
ulov znak), smanjenje pulsne amplitude u toku inspirijuma
(pulsus paradoksus), pri ~emu je sistolni pritisak izmeren u to-
ku inspirijuma ni`i za 10 mmHg, nabrekle vene na vratu.11,12,13

Letalitet kod manifestnog infarkta desne komore iznosi
10-30%, a komplikacije poput pojave bradikardije, aritmije

apsolute i pojave AV blokova II i III stepena (zbog ~ega je ~e-
sta primena privremenog pejsmejkera) javljaju se kod blizu
50% bolesnika sa infarktom desne komore.14,15 Zbog zna~aj-
nog porasta pritiska u desnoj pretkomori, koji biva znatno vi-
{i u odnosu na pritisak u levoj pretkomori, dolazi do otvaran-
ja foramen ovale i desno-levog {anta, koji dovodi do zna~ajne
hipoksemije.16 ^esta je i ruptura interventrikularnog septuma,
papilarnih mi{i}a i slobodnog zida desne komore.17 Prisutno je
i formiranje tromba u desnoj komori i kasnije nastajanje plu}-
ne embolije. 18

Ehokardiografski nalaz u infarktu desne komore
Budu}i da gotovo svaka koronarna jedinica poseduje ul-

trazvu~ni aparat, neophodno je napomenuti ehokardiografske
nalaze u infarktu desne komore. Dvodimenzionalnim ehokar-
diografskim pregledom mogu se videti: regionalni poreme}a-
ji u kontraktilitetu slobodnog zida desne komore, paradoksal-
ni pokreti interventrikularnog septuma, sistolno zadebljanje
interventrikularnog septuma kao znak izra`ene ishemije, uve-
}anje dijametra desne komore, registrovanje manje ili vi{e iz-
ra`ene trikuspidne insuficijencije (mo`e ukazivati na pojavu
prolazne plu}ne hipertenzije), pojavu muralnog tromba u de-
snoj komori i izliv u perikardu.5,19

Sem ehokardiografije, radionuklidni metodi su pouzdani
u odre|ivanju sistolnih performansi i poreme}aja u kontrakti-
litetu desne komore. Kao kriterijum za postojanje infarkta de-
sne komore koriste se vrednost ejekcione frakcije desne ko-
more (40%) i segmenta diskinezija ili akinezija.20

Koronarografski nalaz pokazuje da su za nastanak infark-
ta desne komore presudne dve stvari: dominantnost desne ko-
ronarne arterije i stenoza ili okluzija gornje tre}ine ove arteri-
je. Nakon sagledavanja anatomske lezije, omogu}ava se dalja
primena koronarne angioplastike (balondilatacije) obolele ar-
terije.10

Le~enje i prognoza
Terapijski pristup u infarku desne komore uklju~uje rano

odr`avanje pove}anja punjenja, tj. prethodnog optere}enja
(preload) desne komore, redukciju naknadnog optere}enja
(afterload) desne komore, podr{ku disfunkcionalnoj desnoj
komori inotropnim lekovima i ranu reperfuziju.21 Pove}anje
punjenja desne komore posti`e se infuzijama te~nosti, jer se
na taj na~in zna~ajno popravlja udarni rad desne komore, pu-
njenje leve komore i sistemski minutni volumen. Kod bolesni-
ka sa kardiogenim {okom vrlo ~esto je neophodno dati izme-
|u 1-3 litra te~nosti tokom prvog sata.22 Adekvatno optere}e-
nje volumenom }e kod ve}ine bolesnika popraviti hemodi-
namski status. Neophodnost da se na taj na~in posti`e pove-
}anje preloada desne komore, razlikuje tretman infarkta desne
komore od predominantnog infarkta leve komore.21 Ukoliko
se minutni volumen ne pobolj{a nakon uvo|enja vi{e litara
te~nosti i ukoliko se i dalje odr`ava hipotenzija, indikovano je
uklju~iti inotropnu podr{ku, {to bi prakti~no zna~ilo upotrebu
dopamina ili dobutamin hidrohlorida. Ovi lekovi zna~ajno po-
ravljaju udarni i minutni volumen i desne i leve komore.5,23

Zbog njihovog uticaja na prethodno optere}enje desne komo-
re, lekovi koji se rutinski upotrebljavaju u tretmanu infarkta
leve komore, kao {to su nitropreparati ili diuretici, mogu da
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dovedu do smanjenja sistemske vaskularne rezistencije, ~ime
produbljuju hipotenziju, a efektom na venske krvne sudove
smanjuju preload desne komore, a time i minutni volumen sr-
ca. U slu~aju da se primene, neophodno je paralelno davanje
te~nosti radi odr`avanja intravaskularnog volumena.5 U slu~a-
ju prisustva atrijalne fibrilacije, neophodno je uzeti u obzir br-
zu primenu kardioverzije radi vra}anja atrioventrikularne sin-
hronizacije koja doprinosi hemodinamskoj stabilnosti. Kada je
leva ventrikularna disfunkcija prisutna sa infarktom desne ko-
more, rad desne komore je tako|e kompromitovan zbog pove-
}anja naknadnog optere}enja desne komore i redukcije udar-
nog volumena.24

Dokazana je korist tromboliti~ke terapije kod infarkta de-
sne komore, udru`enog sa infarktom dijafragmalnog zida leve
komore. Pacijenti sa uspe{nom reperfuzijom imali su bolju
ejekcionu frakciju desne komore i manje komplikovani sr~ani
blok u odnosu na pacijente kod kojih reperfuzija nije bila
uspe{na.25,26 Primena trombolitika se zasniva na visokoj pre-
valenciji okluzivnog tromba u ranoj fazi infarkta sa ST eleva-
cijom. Ostvarena reperfuzija, odnosno otvaranje za~epljene
arterije pra}eno je smanjenjem nekroze miokarda i mortalite-
ta. Trombolitik treba primeniti {to pre, najve}u apsolutnu i re-
lativnu korist imaju bolesnici u kojih je le~enje zapo~eto to-
kom prvog sata od nastanka bola u grudima (zlatni sat), a mo-
`e da se primeni i u toku prvih {est sati. Protokom vremena
korist se smanjuje, a posle 12 sati se gubi. 27,28

U slu~aju infarkta desne komore, kombinovanog sa in-
faktom dijafragmalnog zida leve komore, i ukoliko se pacijent
javio prvih 12 sati od nastanka bolova u grudima, treba prime-
niti tromboliti~ku terapiju uz po{tovanje kontraindikacija. Ini-

cijalni tretman predvi|a 1,5 miliona i.j. streptokinaze (SK) u
100 ml 5% Glucosae ili 0,9% NaCl u toku 30-60 min. Uz
streptokinazu se daje 150 mg neoblo`enog aspirina ukoliko
bolesnik ve} nije bio na terapiji aspirinom. Kasnije se nastav-
lja infuzijom Heparina i.v.12 i.j./kg, tokom 24-48h, maksimal-
no 1.000 i.j./h.10,27

Kod dijafragmalnog infarkta leve komore koji je kompli-
kovan infarktom desne komore, mortalitet u bolnici mo`e do-
sti}i 31%, u pore|enju sa 6% kod pacijenata sa lokalizacijom
infarkta na donjem zidu leve komore (bez infarkta desne ko-
more).29 Neke studije su pokazale da desna ventrikularna dis -
funkcija nakon infarka miokarda ima nezavisan uticaj na mor-
talitet, gledaju}i na du`i period.30,31 Druge studije nisu poka-
zale bilo kakvu razliku u vezi s mortalitetom kod pacijenata sa
i bez infakta miokarda desne komore, pokazuju}i da ishod za-
visi od stepena leve ventrikularne disfunkcije. Kod ve}ine pre-
`ivelih nakon desnog ventrikularnog infarkta, manifestacije
desne ventrikularne disfunkcije se vra}aju na normalu.29,32

Desni ventrikularni infarkt dovodi do komplikacija u
50% infarkta dijafragmalnog zida leve komore. Infarkt desne
komore se upotrebljava kao termin prvenstveno da bi se ista-
kao zna~aj akutne insuficijencije desne komore zahva}ene in-
farktom, zbog specifi~ne klini~ke slike i ~estih komplikacija u
akutnoj fazi dijafragmalnog infarkta miokarda leve komore.
Kombinovani infarkt desne i leve komore zahteva posebne i
razli~ite terapijske pristupe u odnosu na klasi~ni infarkt leve
komore, pa je njihovo pravovremeno dijagnostikovanje i le-
~enje najefikasniji na~in prevencije visoke smrtnosti ovih pa-
cijenata.
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Abstract

On average 50% of patients that develop MI of the inferior left ventricle wall
will also develop MI of the right ventricle although it is clinically manifested in 20-
30% of patients with inferior left ventricle wall MI. Right ventricle infarction is
mainly the result of occlusion of the right coronary artery approximately from the
start of at least one of stems that feed the free wall of the right ventricle. The first
author who has in 1974 defined the ST segment elevation in right precordial V4 ou-
tlet was Erhardt L.R. Classical sign of the right ventricle MI as showed on EKG is
elevation of ST segment of at least 1 mm as Parde wave registered in V4R outlet
having R cog absent (Erhardt sign) or ST segment elevation of V4R-V6R of 
0,5-1mm also without R cog in these outlets. Clinical picture of patients with right
ventricle infarction is most commonly manifested with insufficiency signs of 
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the right ventricle such as swallowed neck veins, hypotension, paleness and agita-
tion. Therapeutic approach in right ventricle infarction includes early maintenance
of right ventricle preload and left ventricle afterload, support to the dysfunctional
right ventricle with inotropic drugs and early reperfusion. Mutual infarction of the
right and left ventricle requires special and different therapeutic approaches as op-
posed to the classical left ventricle infarction, therefore timely diagnosis and treat-
ment are the most efficient prevention of the high mortality rate in such patinents.
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