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l. Epidemiologia wad zastawkowych serca
na Swiecie i w Polsce

Zbigniew GASIOR, Janina STEPINSKA, Tomasz HRYNIEWIECKI

Zastawkowe wady serca stanowia nadal istotny problem we wspoélczesnej kardiologii.
Chory z zastawkowg wadg serca nie jest rzadkim pacjentem w oddziatach kardiologicznych,
w oddzialach wewnetrznych a takze w ambulatoryjnych poradniach specjalistycznych, pomi-
mo dominacji pacjentéw z chorobg wienicows i nadci$nieniem tetniczym. W Stanach Zjed-
noczonych kazdego roku jest hospitalizowanych 100 000 chorych z zastawkowymi wadami
serca, a ponad 20 000 umiera. GI6wng przyczyng zgondéw chorych z wadami jest niewydol-
no$¢ serca, zwiazana z pierwotnym uszkodzeniem zastawki lub uposledzeniem kurczliwos$ci
miesénia po operacji. Kolejnymi przyczynami sa: nagle zatrzymanie krazenia, arytmie, udar,
infekcyjne zapalenie wsierdzia i powiklania okotooperacyjne. Zgony wystepuja najczesciej
u chorych z wadg zastawki aortalnej, nastepnie z wadg zastawki mitralnej i z infekcyjnym za-
paleniem wsierdzia. W ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat zmienit sie obraz epidemiologiczny
wad zastawkowych serca w Europie i w Stanach Zjednoczonych [1]. Stalo si¢ to za sprawa po-
stepéw w diagnostyce i leczeniu tych schorzen oraz wydiuzenia sredniego czasu trwania zycia
w tych spoleczenstwach. Nowoczesne techniki nieinwazyjnego obrazowania serca i naczyn
wraz z poszerzeniem mozliwo$ci wykonywania matoinwazyjnych zabiegéw przezskornych
jak réwniez kardiochirurgicznych stworzyly wigksze mozliwosci leczenia chorych z istotnie
mniejszym niz przed ponad 30 laty, stopniem ryzyka zabiegowego.

Zmniejszenie czesto$ci wystepowania goraczki reumatycznej w krajach wysokorozwinie-
tych i zwigzanych z niag poreumatycznych wad serca nie spowodowala zmniejszenia czesto-
$ci wystepowania wad zastawkowych w ogdle. Zostaly one bowiem zastapione wadami serca
o etiologii degeneracyjnej, ktérych czestsze wystepowanie zwigzane jest z wydluzeniem zycia
i narazeniem na czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy. Obecnie coraz cze¢sciej problem wady
zastawkowej dotyczy osoby w wieku podesztym, powyzej 75. roku zycia. Znaczacg populacje
stanowig takze osoby po wykonanym w przesztoéci zabiegu zastawkowym, ktérzy wymagaja
szczegoblnego postepowania leczniczego i przestrzegania zasad profilaktyki infekcyjnego za-
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palenia wsierdzia. Doktadne dane epidemiologiczne dotyczace wad zastawkowych zaréwno
w Stanach Zjednoczonych jak i w Europie a takze w Polsce nie sg dostepne.

W rozdziale po$wieconym epidemiologii wad serca proponujemy czytelnikowi zapozna-
nie si¢ z podstawowymi okresleniami i definicjami z tej dziedziny. Epidemiologia jest nauka
zajmujacy sie rozpowszechnieniem zjawisk i stanéw w okreslonych populacjach. Stuzy kon-
trolowaniu stanu zdrowotnosci spolteczenstw i innych spofecznoséci. Wsréd najczesciej uzy-
wanych poje¢ epidemiologicznych warto wymieni¢ nastepujace: chorobowo$¢, zapadalnosé,
$miertelnos¢ i umieralno$¢. Wskazniki te uzywane sg czesto w opracowaniach epidemiolo-
gicznych zajmujacych sie oceng zagrozenia dang chorobg a takze w obserwacji przebiegu na-
turalnego schorzenia, lub przebiegu schorzenia modyfikowanego ingerencjg terapeutyczna.
Chorobowos¢ okresla liczbe wszystkich przypadkéow choroby w okreslonej populacji, w okre-
§lonym miejscu lub przedziale czasu. Wskaznik chorobowosci to iloraz liczby chorych na
dang chorobe i liczby 0s6b narazonych na zachorowanie. Zachorowalno$¢ to liczba nowych
zachorowan na dang chorobe w okreslonej populacji i w okreslonym przedziale czasu. Wskaz-
nik zachorowalnosci jest ilorazem liczby nowych zachorowan w okreslonym czasie i liczeb-
nosci populacji narazonej na zachorowanie. Smiertelno$¢ okresla odsetek zgonéw z powodu
danego schorzenia w stosunku do liczby wszystkich przypadkéw schorzenia w okreslonym
przedziale czasu. Umieralno$¢ to okreslenie prawdopodobienstwa zgonu w populacji w okre-
$lonym czasie, a wspolczynnik umieralnoéci jest ilorazem liczby zgonéw w okreslonym czasie
i liczby ludno$ci na okreslonym obszarze w tym samym przedziale czasu.

Cennych informacji na temat epidemiologii wad zastawkowych serca w Europie dostar-
czyt przeprowadzony w biezacym dziesiecioleciu rejestr zorganizowany przez Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne [2]. Europejski Rejestr Wad Zastawkowych serca Euro Heart
Survey, do ktérego wiaczono 5001 chorych w 92 osrodkach w 25 krajach, objal chorych z wa-
dami zastawkowymi o umiarkowanym lub ciezkim zaawansowaniu. W rejestrze nie uwzgled-
niano oséb z tagodnymi postaciami dysfunkcji zastawkowych. Stwierdzono wystepowanie
wady aortalnej u 44%, wady mitralnej u 34% oraz wad wielozastawkowych u 20% chorych ob-
jetych rejestrem. Najliczniej reprezentowana byla stenoza aortalna (u 34% chorych) oraz nie-
domykalno$¢ mitralna (u 25% chorych). Niestety w badaniu wziety udziat tylko dwa osrodki
z Polski, ktére wlaczyly 105 chorych. W celu dokladniejszego poznania epidemiologii wad
zastawkowych w Polsce stworzono Rejestr Wad Serca ,WadPol - POLKARD” obejmujacy
chorych zglaszajacych sie do ambulatorium badz hospitalizowanych z powodu nabytych, za-
stawkowych wad serca w roku 2007 i 2008 [6]. W badaniu uczestniczylto 35 o$rodkéw z ca-
tej Polski, gtownie akademickich, ktére wlaczyly 1663 chorych. Co zaskakujace najczesciej
stwierdzano niedomykalno$¢ mitralng (38%), nastepnie stenoz¢ aortalna (27,5%), ktéra byta
najczesciej wystepujaca wada w rejestrze europejskim. Na kolejnych miejscach pod wzgledem
czestosci rejestrowano niedomykalnos$¢ aortalna (21,6%), stenoze mitralng (12%) i bardzo
rzadko wady prawego serca (0,7%). Chorzy ze zwezeniem aortalnym i niedomykalnoscig mi-
tralng byli najstarsi w ,WadPol-u” (obie grupy srednio 67 lat), podobnie jak w Euro Heart
Survey (odpowiednio 69,1 i 65,1 lat). Z powodu coraz bardziej zaawansowanego wieku cho-
rych z zastawkowymi wadami serca, choroby wspdlistniejace wystepuja dos¢ czgsto: nadci-
$nienie tetnicze u 38%, cukrzyca typu 2-go u 10,4%, przewlekia obturacyjna choroba ptuc
u 7,4%, choroby naczyniowe OUN u 6,5%, przewlekla choroba nerek u 5,5% a miazdzyca



tetnic konczyn dolnych u 4,7%. Interesujace wyniki przynosi analiza etiologii wad u chorych
wlaczonych do rejestru. Nie tylko w przypadku zastawki aortalnej ale tez mitralnej wyraznie
dominuje etiologia degeneracyjna (odpowiednio 50,2% i 41,2%), a reumatyczna w dalszym
ciagu jest bardzo czesta w przypadku obu zastawek (30,6% zastawka aortalna i 30,7% zastaw-
ka mitralna). W dalszym ciagu zbyt duzo chorych jest kierowanych do leczenia operacyjnego
w zaawansowanych stadiach choroby. W grupie chorych z wadami zastawki aortalnej az 31%
z nich byto w III i IV klasie czynno$ciowej wg NYHA a 33,5% miato uposledzong czynnos¢
skurczowg lewej komory. U chorych z wadami zastawki mitralnej 33,6% chorych bylo w III
i IV klasie wg NYHA. W obu rejestrach duzy odsetek chorych po rozmaitych interwencjach
kardiochirurgicznych i przezcewnikowych (przezskérna komisurotomia mitralna) zaréwno
w badaniu polskim (37,5%) jak i europejskim (28,1%), uswiadamia jak duzy problem wiaze
sie z wlasciwg opieka i leczeniem powiklan wystepujacych u tych pacjentow.

Najczestsza sposrdd wad zastawkowych jest stenoza aortalna, zaréwno w Europie jak
i w Pélnocnej Ameryce [2]. Wada ta ma najczesciej etiologie zwyrodnieniowa (82%), dla-
tego coraz czesciej istotne zwezenie zastawki jest rozpoznawane u 0séb w podesztym wieku.
W procesie zwyrodnieniowym dochodzi do zwapnienia zastawki. Procesowi temu sprzyja
miazdzyca, inne procesy zapalne, procesy kostnienia, czynniki genetyczne. U 29% o0sdéb po
65. roku zycia stwierdza sie w badaniu echokardiograficznym stwardnienie zastawki bez zwe-
zenia, a u 2% wapniejacg stenoze¢. Stenoza zazwyczaj dotyczy zastawki trojptatkowej, ale wy-
stepuje takze u wiekszosci 0s6b z dwuplatkows zastawka aortalng. Dwuptatkowa zastawka
aortalna wystepuje u 1% ogdlnej populacjiijest ona podatna na przyspieszony proces degene-
racyjny. Wadzie takiej mogg towarzyszy¢ inne anomalie rozwojowe jak np. poszerzenie aorty
wstepujacej prowadzace do obrazu tetniaka aorty. Stenoza aortalna o etiologii poreumatycz-
nej jest rzadka (11%), a jezeli wystepuje to zawsze jako wada towarzyszaca wadzie mitralne;j.
Charakteryzuje si¢ sklejeniem si¢ spoidet zastawki, ktéremu czesto towarzyszy niedomykal-
no$¢ tej zastawki.

Przewlekta niedomykalnos¢ aortalna jako wada izolowana wystepuje rzadziej niz stenoza
tej zastawki. Czesto$¢ wystepowania roénie z wiekiem. Po 70. roku zycia co najmniej umiar-
kowang niedomykalno$¢ aortalng stwierdza sie u 2% populacji [2,3]. Natomiast w popula-
cji ogdlnej stwierdza si¢ ja w badaniu echokardiograficznym u 13% mezczyzn i 9% kobiet,
wliczajac tagodng niedomykalno$é. Niedomykalno$¢ ujécia jest wynikiem zmian organicz-
nych lub czynnoséciowych ptatkéw zastawki o podtozu pozapalnym, po bakteryjnym zapale-
niu wsierdzia lub po chorobie reumatycznej. Czestszg przyczyng wady jest poszerzenie aorty
wstepujacej z poszerzeniem pierscienia w wyniku nadci$nienia tetniczego, tetniaka rozwar-
stwiajacego aorty, zespotu Marfana.

Przewlekta niedomykalno$¢ mitralna jest druga co do czgstosci, po stenozie aortalnej,
wystepujaca wada zastawkowa. W badaniu echokardiograficznym stwierdza sig¢ ja, wliczajac
$§ladowq fale zwrotna, u ponad potowy badanych, a wliczajac najmniej tagodna fale u 20%
badanych [4]. Czestos¢ wystepowania wzrasta z wiekiem i przy nadci$nieniu tetniczym.
W Europejskim Rejestrze Wad Zastawkowych umiarkowana lub ciezka niedomykalno$¢ byta
obecna u 25% badanych [2]. Niedomykalno$¢ mitralna moze by¢ wtérna do zmian wielkosci,
geometrii i czynno$ci skurczowej lewej komory w przebiegu choroby wienicowej, w szczeg6l-
nosci u chorych po zawale serca oraz w kardiomiopatiach (niedokrwienna niedomykalnos¢



u 7%). Pierwotna niedomykalnos¢ jest wynikiem przebytego zapalenia wsierdzia, wiotkiej
zastawki z wypadaniem platka (u okolo 1% populacji ogélnej), choroby reumatycznej lub
kolagenozy.

Zwapnienia pierécienia mitralnego sg czesto stwierdzane w badaniu echokardiograficz-
nym, zwlaszcza u 0s6b starszych. W badaniach obejmujacych osoby po 70. roku zycia zwap-
nienia te wystepuja nawet u ponad 40% oséb, podczas gdy w populacji ogdlnej czestos$¢ ich
wystepowania szacowana jest na okoto 5%. Moga one by¢ przyczyng powstania niedomykal-
noéci mitralnej, zwykle matej - umiarkowanej, czesto towarzyszy im nadci$nienie tetnicze,
stenoza aortalna, przewlekta choroba nerek czy cukrzyca. Stwierdzono takze, ze zwapnienia
zastawek, zar6wno mitralnej jak i aortalnej, nawet nieistotne hemodynamicznie, sg zwigzane
ze zwiekszong umieralno$cig sercowo-naczyniowa.

Stenoza mitralna jest obecnie rzadka wada. Stanowi niecate 10% izolowanych wad zasta-
wek naturalnych. Giéwng przyczyna stenozy mitralnej jest choroba reumatyczna (w 85%).
Izolowana stenoza rozwija si¢ u okofo 40% chorych po przebytej goraczce reumatycznej. Wy-
stepuje 2-krotnie czedciej u kobiet niz u mezczyzn. Czesto$¢ zachorowan na goraczke reuma-
tyczng zmniejszylta sie wielokrotnie w Europie w ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat [1,2,5].
Z uwagi jednak na migracje ludzi do Europy z krajoéw biedniejszych, stenoza mitralna bedzie
nadal rozpoznawana. Rzadka przyczynag jest etiologia wrodzona, oraz zwezenie w przebiegu
rakowiaka, ukladowego tocznia rumieniowatego, reumatycznego zapalenia stawoéw. Czynno-
$ciowe zwezenie zastawki moze by¢ wynikiem aortalnej fali zwrotnej, skrzepliny w lewym
przedsionku lub $luzaka lewego przedsionka. Zwezenie wzgledne jest wynikiem zwigkszone-
go przeplywu przez zastawke w ubytku przegrody miedzykomorowej lub przetrwalym prze-
wodzie tetniczym.

Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej jest wada, ktéra rozpoznawana jest stosunko-
wo rzadko, poniewaz przez dluzszy czas nie daje dolegliwosci, jest czesto skapoobjawowa
w badaniu fizykalnym przy braku jeszcze niewydolnoéci serca i najczeéciej jest rozpozna-
wana w badaniu echokardiograficznym w trakcie diagnostyki wad zastawek lewego serca.
Umiarkowana lub cig¢zka niedomykalno$¢ zastawki trojdzielnej wystepuje u ponad ¥z chorych
z ciezkg niedomykalno$cig mitralng i zachowang prawidlows czynnoscig lewej komory [5].
W badaniu echokardiograficznym niewielka ,fizjologiczna” regurgitacja stwierdzana jest
u 65-75% badanych [4]. Niedomykalnos¢ tréjdzielna moze by¢, oprocz etiologii wrodzone;j,
nastepstwem zmian degeneracyjnych, pozapalnych w chorobie reumatycznej lub zapaleniu
wsierdzia, w szczegélnosci u oséb stosujacych dozylne iniekcje lub wtérna do poszerzenia
i niewydolno$ci prawej komory. Zmiany degeneracyjne o charakterze zwyrodnienia $luzo-
watego towarzyszg zwykle podobnym zmianom w obrebie zastawki mitralnej i prowadzg do
wypadania platka do przedsionka z towarzyszaca falg zwrotng przeplywu. Poreumatyczna
niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej wspolistnieje zawsze z poreumatyczng dysfunkcja
zastawki mitralnej. Najczestsza jest czynnosciowa niedomykalno$¢ tréjdzielna bedaca na-
stepstwem powiekszenia i przecigzenia prawej komory z czestym poszerzeniem pier§cienia
zastawkowego. U chorych z rakowiakiem, guzem wydzielajacym serotoning, dochodzi do
zwloknienia wsierdzia prawego serca z powstaniem morfologicznych zmian w obrebie za-
stawki trojdzielnej i ptucnej, ktdre sg przyczyna niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej i nie-
kiedy takze zwezenia ptucnego ujscia zastawkowego.



Wady zastawki tetnicy plucnej sa w zdecydowanej czeéci schorzeniami wrodzonymi. Nie-
wielka niedomykalno$¢ zastawki tetnicy plucnej stwierdza si¢ w badaniu echokardiograficz-
nym u 40-75% badanych dorostych z prawidlowa morfologicznie zastawka. Umiarkowana do
cigzkiej niedomykalnos¢ zastawki tetnicy ptucnej wystepuje u 0s6b z nadci$nieniem ptucnym
i poszerzonym pniem tetnicy plucne;j.
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Il. Etiopatogeneza wad zastawkowych
serca

Maciej GRABOWSKI, Karina ZATORSKA

W ostatnich dziesigcioleciach, na skutek zmian demograficznych, postepujacego sta-
rzenia si¢ populacji i szerokich mozliwosci terapeutycznych choréb infekcyjnych, znacznie
zmieniata sie etiologia nabytych wad zastawkowych serca. Wskutek szerokiego stosowania
antybiotykéw doszlo do znacznego spadku przypadkéw goraczki reumatycznej i czestodci
wystepowania poreumatycznych wad zastawkowych serca. Jednoczesnie wydluzenie dtugo-
$ci zycia wplynelo na zwigkszenie liczby przypadkéw degeneracyjnych wad zastawkowych
serca. Wystepowanie wad spowodowanych infekcyjnym zapaleniem wsierdzia utrzymuje sie
na stalym poziomie. Wady serca wystepujace w przebiegu zespotu rakowiaka, polekowe, po-
promienne — wystepuja rzadko.

Obecnie najczesciej wystepujacymi wadami zastawkowymi sa wady degeneracyjne —
zwezenie zastawki aortalnej i niedomykalno$¢ zastawki mitralnej. Poreumatyczne wady za-
stawkowe wystepuja w znacznej cze¢sci przypadkow w krajach rozwijajacych sie.

Zwezenie zastawki aortalnej

Jest to najczesciej wystepujaca wada zastawkowa serca.
Przyczyny:

- zwezenie zastawki aorty na podlozu zmian degeneracyjnych,
- ZweZenie poreumatyczne,
- wady wrodzone: zastawka aortalna dwuplatkowa.

W krajach Europy Zachodniej w 80% przypadkéw zwezenie zastawki wystepuje na
podlozu zmian degeneracyjnych. Zmiany platkéw o typie zwapnien rozpoczynaja si¢
uich podstawy i postepuja do brzegu. Spoidla pozostaja wolne. Wskutek narastania zmian
wapniejacych dochodzi ostatecznie do tak znacznego nasilenia zmian, ze zastawka przy-
pomina konglomerat zwapnien ze szparowatym uj$ciem (ang.: calcific aortic stenosis).
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W latach ubiegtych uwazano, ze postepujaca degeneracja platkdéw zastawki jest procesem
zwyrodnieniowym, wlasciwym dla starzenia si¢. Jednakze badania ostatnich lat wykazaty,
ze jest to przewlekly, podlegajacy regulacji proces zapalny toczacy si¢ w platkach zastaw-
ki. Podkresla sie podobienstwo proceséw doprowadzajacych do powstania degeneracyj-
nego zwezenia zastawki do miazdzycy. Proces ten cechuje sie odktadaniem lipidéw, zapa-
leniem i wapnieniem. Na podstawie badan epidemiologicznych dowiedziono, Ze czynniki
ryzyka wystapienia degeneracyjnego zwezenia zastawki sg identyczne jak czynniki ryzy-
ka miazdzycy (tab. 2.1).

Tabela 2.1. Czynniki sprzyjajace degeneracyjnemu zwezeniu zastawki aorty:

o starszy wiek

« pte¢ meska

« nadciénienie tetnicze

o cukrzyca

« nadczynno$¢ przytarczyc
o choroba Pageta

« niewydolno$¢ nerek

« palenie tytoniu

o dyslipidemie

U pacjentéw z degeneracyjng postacia zwezenia zastawki aortalnej wykazano podwyz-
szony poziom liporoteiny a [Lp(a)], obnizony HDL-cholesterolu [Ch-HDL], zwiekszong ak-
tywnos$¢ uktadu renina-angiotensyna-aldosteron [RAA], zwigkszony poziom interleukiny 1,
tkankowego czynnika wzrostu p [TGF-f].

Zmiany w platkach zapoczatkowane sg przez ogniskowe odkladanie si¢ macierzy
facznotkankowej i lipoprotein osocza oraz naciek makrofagdw i limfocytéw. Zmiany te
zlokalizowane s3 pod aortalng powierzchnig zastawki. Lipoproteiny [Ch-HDL, Lp(a)] od-
kiadaja sie w proteoglikanach, ktére produkowane sg przez fibroblasty zastawki. Wydaje
sie, ze naciek zapalny jest indukowany przez produkty utleniania lipoprotein. Ponadto
w zmianach zapalnych stwierdzono zwiekszony poziom ekspresji czynnikéw chemotak-
sji monocytéw [MCP-1], czynnika stymulujacego kolonie monocytéw i monocytarnego
czynnika wzrostu. Czynniki te wraz z cytokinami limfocytéw i makrofagdéw indukuja
ekspresje antygenow HLA i receptoréw dla interleukiny 2 [IL-2] na fibroblastach, ktore s
odpowiedzialne za tworzenie zmian o typie wapniejacych guzkéw na platkach zastawki.
Makrofagi, obecne w zmienionych platkach, majg zdolno$¢ wydzielania osteopontyny,
ktéra uczestniczy w procesie wapnienia. Powstawanie i wapnienie zmian guzkowatych
na zastawkach wywoluje turbulentny przeplyw krwi, ktéry nasila uszkodzenia platkow
i rozwoj stanu zapalnego; powstaje bledne koto. W konicowym etapie dochodzi do ogni-
skowego ko$ciotworzenia z nowotworzeniem naczyn i powstaniem blaszkowatej tkanki
kostnej.

Réwniez czynniki genetyczne maja wplyw na rozwéj zmian prowadzacych do degenera-
cyjnej postaci zwezenia zastawki aorty:
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— gen lipoproteiny E. Lipoproteina E [apo E] odgrywa istotng role w uszkodzeniu $rédblonka
i procesach aterogenezy. Wykazano, ze wapniejaca postaé zwezenia zastawki aortalnej cze-
$ciej wystepuje w przypadku mutacji w obecnosci allela 4 apo E,

- gen NOTCH 1. Gen ten koduje blonowy receptor zwigzany ze szlakiem sygnalowym wply-
wajacym na réznicowanie komorek. Bierze takze udzial w réznicowaniu sie zastawki aor-
talnej w okresie zarodkowym. Mutacja genu doprowadza do zmian zastawki na wczesnych
etapach jej rozwoju, a takze odhamowuje pdzniejsze procesy odkladnia si¢ wapnia. Docho-
dzi do réznicowania si¢ komorek zastawki w osteoblasty, z nadmierng ekspresjg gendéw dla
osteopontyny,

- polimorfizm receptora dla witaminy D.

W skrajnych przypadkach nasilenia zmian zastawka przyjmuje posta¢ konglomeratu
zwapnien.

Bioragc pod uwage wspodlne czynniki ryzyka powstania degeneracyjnego zwezenia zastaw-
ki aortalnej i miazdzycy badano wplyw statyn na rozwdj zmian zastawkowych. Wyniki badan
jednakze sg niejednoznaczne. W badaniu RAAVE (rosuwastatyna) wykazano wolniejszg pro-
gresje zwezenia w grupie leczonej, czego nie potwierdzily badania SALTIRE (atorwastatyna)
i SEAS (simwastatyna i ezetimib).

Inny jest natomiast obraz zmian poreumatycznych. W tym przypadku dochodzi
do postepujacego widknienia platkow oraz sklejania si¢ spoidet. Dochodzi do stop-
niowego usztywniania platkow i ich retrakcji ($ciggania przez rozwijajaca si¢ tkanke
wldknistg).

Zwezenie zastawki na podlozu wady wrodzonej, czyli zastawka dwuplatkowa wystepuje
u okoto 2% populacji. Wadzie towarzyszy z reguly poszerzenie aorty wstepujacej, czgsto do-
chodzi do jej rozwarstwienia. W wadzie tej wykazano niedobér biatek o budowie wldkien-
kowej: fibryliny i fibuliny. Niedobor tych biatek zakldca prawidiowe formowanie si¢ ptatkdéw
zastawki w okresie zarodkowym, co doprowadza do wytworzenia dwuplatkowej zastawki
aortalnej i opuszki aorty o ostabionej $cianie. Wskutek turbulentnego przeptywu krwi przez
nieprawidfowo zbudowang — dwuplatkowa zastawke, jej platki narazone sg na powtarzajace
sie urazy, co doprowadza do ich pogrubienia i zwapnienia. Rozw6j zwezenia zastawki na pod-
fozu zastawki dwuplatkowej jest szybki, istotne hemodynamiczne zwezenie moze pojawiaé
sie juz w 3. czy 4. dekadzie zycia. Jednoczesnie wskutek osfabienia $ciany opuszki dochodzi
do powstania tetniaka.

Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

W patogenezie i postepowaniu leczniczym nalezy wzig¢ pod uwage czy niedomykalnos¢
zastawki jest procesem spowodowanym jedynie patologia platkéw zastawki, czy patologia
platkéw wraz z patologia aorty wstepujacej, oraz czy jest to ostra, czy przewlekta niedomy-
kalno$¢.

Przyczyna niedomykalnosci zastawki aortalnej jest brak koaptacji jej ptatkéw, wynika-
jacy z nieprawidlowosci samych platkéw badz uszkodzeniem i poszerzeniem poczatkowego
odcinka aorty wstepujacej. Przyczyny uszkodzenia ptatkéw zastawki aortalnej przedstawiono
w tab. 2.2.
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Tabela 2.2. Przyczyny i obraz uszkodzenia ptatkéw zastawki aortalnej

Przyczyna

Obraz

Zmiany degeneracyjne

pogrubienie platkéw na skutek ich
ogniskowego wldknienia, obecno$¢ ztogow
wapnia w platkach, nieznaczne poszerzenie
aorty

Dwuptatkowa zastawka aortalna i inne wady
wrodzone

nieréwna wielko$¢ platkow

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

perforacja, wypadanie ptatkéw do drogi
odptywu lewej komory, brak prawidlowego
(szczelnego) styku patkéw spowodowany
przez wegetacje

Goraczka reumatyczna

rozlane wtoknienie i skracanie ptatkéw,
moze réwniez dochodzi¢ do sklejania sie
spoidet i odkladania ztogéw wapnia

Choroby zapalne, np. choroba Crohna

$§luzowate zwyrodnienie platkéw zastawki
aortalnej, uszkodzenie blony $rodkowej
aorty oraz przewlekly naciek zapalny

z komorek plazmatycznych i zarostowe
zapalenie blony wewnetrznej, czyli
przewlekle aortitis

Zwezenie podzastawkowe (membrana
podaortalna)

wieloletni uraz ptatkéw wynikajacy

z wysokiego ci$nienia uderzajacej w nie
krwi doprowadza do pogrubienia ptatkdow,
zwldknienia i retrakeji

Ubytek w przegrodzie migdzykomorowej
z wypadaniem platka zastawki aortalnej

Zesztywniajgce zapalenie stawdw kregostupa
(ZZSK)

nieznacznie pogrubiala §ciana aorty,
pogrubienie brzegdw platkéw, guzowate
pogrubienie brzegdéw ptatkéw zwigzane

z ich wldknieniem, poszerzenie polaczenia
zatokowo-cylindrycznego (sinotubular
junction)

Choroby tkanki tacznej, np. SLE, RZS

guzki reumatoidalne na ptatkach

Popromienne uszkodzenie zastawki wskutek
radioterapii nowotworéw klatki piersiowej,
gdy pole promieniowania obejmuje
$rédpiersie (np. rak przetyku, chtoniak
$rédpiersia, rak lewego sutka)

postepujace widknienie

Zespot antyfosfolipidowy

Uraz klatki piersiowej

Leki zmniejszajace apetyt
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Etiologia degeneracyjna jest najczestsza przyczyna niedomykalnoéci aortalnej. Cien-
kie i wiotkie platki majg sklonnos¢ do wypadania powodujac powstanie fali zwrotne;j.
Natomiast przebyta goraczka reumatyczna jest przyczyna pogrubienia platkéw, ich bli-
znowacenia, a nastepnie retrakcji i powstania, z reguly centralnej, fali zwrotne;.

Niedomykalno$¢ na podtozu wady wrodzonej, jaka jest dwuplatkowa zastawka aor-
talna wystepuje w ok. 15% ogétu przypadkoéw. Turbulenty przeplyw krwi przez zastawke
i powtarzajace sie w zwiazku z tym urazy platkéw doprowadzaja do zmiany ich struktu-
ry i powstania niedomykalno$ci w mechanizmie wypadania platkéw. Dwuptatkowej za-
stawce aortalnej czesto towarzyszy poszerzenie lub tetniak aorty wstepujacej (patrz roz-
dzial 6).

Choroby, ktére maja wplyw na pierécien i poczatkowy odcinek aorty wstepujacej wymie-
niono w tabeli 2.3.

Tabela 2.3. Zmiany pierscienia aortalnego i poczatkowego odcinka aorty

« Idiopatyczne poszerzenie poczatkowego odcinka aorty

« Ektazja pierscienia i poczatkowego odcinka aorty

» Rozwarstwienie aorty

o Zespol Marfana (mutacja genu fibryliny), zespdt Ehlersa-Danlosa (najcigzszy — typ IV -
mutacja genu kolagenu III) - poszerzenie aorty, $cieficzenie §ciany aorty zwigzane
z utratg wtdkien elastycznych tetniakiem, napiecie brzegéw platkéw, wypadanie ptatka

o Zespol Reitera

o Przewlekte cigzkie nadci$nienie tetnicze — doprowadza do poszerzenia aorty wstepujacej,
zwigkszonego napinania brzegéw platkéw i ogniskowego widknienia

o Osteogenesis imperfecta

« Kitowe zapalenie aorty - zajeta cze$¢ cylindryczna aorty, pogrubienie $ciany aorty jako
wynik wiéknienia

o Choroby tkanki facznej

« ZZSK

» Wielkokomorkowe zapalenie tetnic

Tetniak opuszki aorty jest czestg przyczyna niedomykalnosci zastawki. Zmiana rozmia-
réw opuszki doprowadza do zmian geometrii zatok Valsalvy, rozciagniecia opuszki, zmian
napigcia platkéw i niedomykalno$ci. Znaczne poszerzenie wymiaréw opuszki doprowadza
do poszerzenia piericienia i braku koaptacji ptatkéw - powstaje duza centralna fala niedo-
mykalnosci.

Najczestszymi przyczynami ostrej niedomykalnosci zastawki aortalnej (tab. 2.4.) jest
infekcyjne zapalenie wsierdzia i tetniak rozwarstwiajacy aorty wstepujacej. Infekcyjne
zapalenie wsierdzia jest odpowiedzialne za okoto 10% przypadkéw niedomykalnosci.
Proces zapalny prowadzi do destrukeji ptatkéw zastawki - perforacji ptatka lub jego ro-
zerwania.
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Tabela 2.4. Przyczyny ostrej niedomykalnoéci aortalnej

» Rozwarstwienie aorty

« Infekcyjne zapalenie wsierdzia

« Niebakteryjne zapalenie wsierdzia, np. zesp6t Libmana-Sacksa

« Jako powiklanie takich procedur jak balonowa walwuloplastyka, czy przezskdrne
balonowe poszerzanie koarktacji aorty

o Tepe urazy klatki piersiowe;

Zwezenie zastawki mitralnej

Istnieje wiele przyczyn zwezenia zastawki mitralnej (tab. 2.5.), ale najczestszg jest goracz-
ka reumatyczna. Izolowane zwezenie zastawki wystepuje u 40% chorych z wywiadem goracz-
ki reumatycznej. U 60% chorych z rozpoznanym zwezeniem zastawki mitralnej stwierdza sie
przebycie goraczki reumatyczne;.

Tabela 2.5. Etiologia zwezenia zastawki mitralnej

« Choroba reumatyczna

« Rozlegte zwapnienie pier$cienia mitralnego

« Infekcyjne zapalenie wsierdzia

« Sluzak lewego przedsionka wpadajacy do $wiatta zastawki

o Zesp6t Lutembachera — wspolwystepowanie poreumatycznego zwezenia zastawki
i ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

o Toczen uktadowy

« Rakowiak

o Wid6knienie endomyocardium

» Reumatoidalne zapalenie stawow

« Mukopolisacharydozy

» Choroba Whipple'a

Deformacja aparatu zastawkowego jest wynikiem dwdch $cisle powigzanych ze soba me-

chanizméw:

1. bliznowacenia aparatu zastawkowego — jako zejscie ostrego procesu zapalnego.

2. turbulentnego przeptywu krwi powodujacego powtarzajace si¢ urazy, co indukuje wtdknie-
nie, pogrubienie i zwapnienie zastawki.

Wskutek procesu zapalnego obejmujacego aparat zastawki mitralnej dochodzi do skleje-
nia spoidet i zmniejszenia powierzchni otwarcia ptatkéw. Postepujacy proces zapalny powo-
duje w miare trwania choroby pogrubienie platkéw, nastepnie ich zwldknienie i zwapnienie.
Zajecie aparatu podzastawkowego prowadzi do pogrubienia i skrdcenia nici $ciggnistych.
W zaawansowanej postaci choroby spoidla sg zro$niete, zastawka jest pogrubiata i zwapnia-
fa, co powoduje ze platki sg o znacznie ograniczonej ruchomosci, a skrdcone nici $ciegniste
moga prowadzi¢ do powstania komponenty niedomykalno$ci. Tak zmieniona zastawka przy-
biera ksztalt ,lejka” lub ,,rybiego pyszczka” (ryc. 2.1.)
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Ryc 2.1. Zmieniona zastawka mitralna — ksztalt lejka. Projekcja przymostkowa w osi dlugiej

Innymi przyczynami, ktére powoduja ,,mechaniczne” zmniejszenie powierzchni ujscia
mitralnego jest $luzak lewego przedsionka wpadajacy do $wiatla zastawki, zakrzep na ptat-
kach zastawki, lub obecnos¢ duzych wegetacji bakteryjnych w przebiegu infekcyjnego zapa-
lenia wsierdzia uposledzajacych przeptyw przez zastawke. Sam proces zapalny w przebiegu
infekcyjnego zapalenia wsierdzia zazwyczaj doprowadza do uszkodzenia zastawki i pierwot-
nie do niedomykalnosci mitralnej. Jednakze pdzniejsze bliznowacenie zastawki moze dopro-
wadzi¢ do zwezania jej ujécia.

W przypadku obecnos$ci bardzo duzych zwapnien piercienia mitralnego réwniez moze
dochodzi¢ do zwezenia uj$cia zastawki.

Zwezenie zastawki mitralnej na podtozu wady wrodzonej wystepuje bardzo rzadko, np.
zastawka mitralna spadochronowa.

Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

Przyczyny niedomykalnosci zastawki mitralnej mozemy podzieli¢ na cztery gtéwne gru-
py (tab. 2.6.).

Tabela 2.6. Przyczyny niedomykalno$ci zastawki mitralnej

1. Wypadanie ptatkéw zastawki mitralnej

2. Zmiany degeneracyjne i pozapalne: wada poreumatyczna, wada wskutek infekcyjnego
zapalenia wsierdzia i inne

3. Niedokrwienna niedomykalnos¢ zastawki mitralne;

4. Czynnoséciowa niedomykalno$¢ zastawki mitralnej — wtérna do rozstrzeni lewej
komory

17




Niedomykalno$¢ mitralna moze by¢ ostra lub przewlekta. Rdznig si¢ one zaréwno etiolo-
gig, mechanizmami patofizjologicznymi jak i manifestacjg kliniczna.

Najczestszymi przyczynami ostrej niedomykalnoéci mitralnej sa:

« Infekcyjne zapalenie wsierdzia.

« Ciezkie niedokrwienie mie$nia brodawkowatego lub jego pekniecie w zawale serca.

o Pekniecie struny $ciggnistej — u pacjentéw z tzw. ,wiotka zastawky” — wypadaniem plat-
ka zastawki lub zwyrodnieniem §luzakowatym, po urazie klatki, w infekcyjnym zapaleniu
wsierdzia. Ponadto struna $ciegnista moze pekng¢ w ostrej fazie goraczki reumatycznej lub
w trakcie cigzy. Opisywano takze przypadki samoistnego pekniecia struny $ciggniste;.

« Dysfunkcja sztucznej zastawki — zablokowanie dysku protezy zastawkowej w pozycji otwar-
tej (przez zakrzep, wegetacje bakteryjng), duzy przeciek okoto zastawkowy.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest najczestsza przyczyng ostrej niedomykalnosci zastaw-
ki mitralnej. Niedomykalno$¢ jest wynikiem destrukeji platkéw. Toczacy sie proces zapalny,
obecno$¢ wegetacji bakteryjnych, ropni doprowadza do perforacji lub rozdarcia platkow za-
stawki. Inng przyczyng powstania niedomykalnosci jest zajecie procesem zapalnym aparatu
podzastawkowego i w konsekwencji pekanie strun $ciegnistych.

Przyczyny przewleklej niedomykalnosci mitralnej:

» Wypadanie platka zastawki mitralnej jako zesp6t izolowany lub razem z dziedzicznymi cho-
robami tkanki facznej (np. zesp6t Marfana, zespot Ehlersa-Danlosa).

o Zwyrodnienie §luzakowate zastawki mitralnej.

« Zwapnienie pierécienia mitralnego - moze unieruchamia¢ podstawe platkéw, uniemozli-
wiajac ich prawidlowy ruch. Jest powigzane z miazdzycg naczyn wieticowych i szyjnych oraz
zwigkszonym ryzykiem zachorowalnosci i Smiertelnosci z powodu choréb sercowo-naczynio-
wych, zwigkszonym ryzykiem udaru mozgu.

o Choroba reumatyczna.

« Wada wrodzona.

o Niedokrwienna niedomykalno$¢ zastawki mitralnej.

« Niedomykalnos¢ czynno$ciowa wskutek zmian geometrii, wymiaréw lewej komory: kardio-
miopatia rozstrzeniowa, niedokrwienna, przerostowa.

o Przewlekta niewydolnos¢ nerek — u pacjentéw przewlekle dializowanych czesto wystepuja
istotne hemodynamicznie zwapnienia ptatkéw zastawki mogace prowadzi¢ do jej niedomy-
kalnosci. Degeneracja platkow zastawki zwigzana jest z dtugoscig trwania dializ i zmianami
w metabolizmie wapnia.

o Choroba Kawasaki — niedomykalno$¢ mitralna wystepuje u ok. 1% pacjentéw z choroba
Kawasaki. W niektorych przypadkach niedomykalnos¢ znika po przeminieciu ostrej fazy
choroby, w innych utrzymuje si¢. Istnieja dwa rézne mechanizmy niedomykalnosci:

1. ostre pancarditis z przemijajaca niedomykalnosciag podczas ostrej fazy,
2. dysfunkcja zastawki i mie$ni brodawkowatych powodujaca trwalg niedomykalnosé.

o Toczen rumieniowaty ukladowy, zesp6l antyfosfolipidowy — manifestuja si¢ w sercu jako
zapalenie wsierdzia Libman-Sacksa. Patogeneza nie jest dokladnie poznana. Dochodzi do
tworzenia skrzepdw fibrynowo-ptytkowych na zmienionej zastawce, ktérych organizowanie
prowadzi do zwtdknienia zastawki, obrzeku, tagodnych zmian zapalnych, a nastepnie znie-
ksztalcenia zastawki, bliznowacenia i w konsekwencji zaburzenia jej czynnosci.
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 AIDS - najczestszg przyczyna uszkodzenia wsierdzia u pacjentéw z AIDS jest niebakteryjne
zakrzepowe zapalenie wsierdzia. Wegetacje moga zajmowaé wszystkie 4 zastawki, ale naj-
czedciej stwierdzane sg w lewym ujéciu zylnym. Wegetacje sktadaja sie z sieci fibryny, ptytek
krwi i licznych komorek zapalnych. Moze dochodzi¢ do epizodéw zatorowych.

o Zwlbknienie sprezyste (fibroelastoza) wsierdzia.

 Rakowiak - doktadny patomechanizm nie zostal poznany. Podejrzewa si¢ role serotoniny
w procesie uszkodzenia zastawek na podstawie obserwacji, ze leki zwiekszajace wydzielanie
serotoniny, jak np. ergotamina powoduja uszkodzenie zastawek identyczne jak w rakowiaku.

o Leki i czynniki fizyczne - opisano niedomykalnos$¢ mitralng u pacjentéw leczonych ergo-
taming i metysergidem. Histologiczny obraz zastawek byl identyczny jak w rakowiaku. Po-
nadto terapia fenfluraming moze prowadzi¢ do uszkodzenia platkéw zastawek.

« Radioterapia jest rzadka przyczyna niedomykalnosci zastawki mitralnej, ktéra rozwija si¢
zwykle wiele lat po napromienianiu.

W ostatnich dekadach wskutek zmniejszenia czestoéci wystepowania gorgczki reuma-
tycznej pierwszoplanowa przyczyng przewleklej niedomykalnoséci zastawki mitralnej jest
obecnie wada na podtozu zmian degeneracyjnych. Zalicza sie tu zwyrodnienie §luzakowate
zastawki, ktére powoduje grubienie i nadmiar tkanki platkéw oraz wydluzenie nici $ciegni-
stych. W badaniu histologicznym stwierdza si¢ odkladanie mukopolisacharydéw w ptatkach
zastawki. Nadmiar tkanki platkéw powoduje ich wypadanie poza poziom pier§cienia mitral-
nego i powstanie niedomykalnoéci. Poza tym z powodu zmian w niciach $ciegnistych moze
dochodzi¢ do ich pekania i zwigkszenia stopnia niedomykalnoéci. W niektérych przypadkach
pekniecie nici $ciegnistych moze doprowadzi¢ do ostrej niedomykalno$ci zastawki mitralnej
wymagajacej natychmiastowego leczenia kardiochirurgicznego.

Gorgczka reumatyczna zazwyczaj nie powoduje powstania izolowanej niedomykalno$ci
zastawki; towarzyszy jej komponenta zwezenia. Niedomykalnos¢ spowodowana jest przez
zmiany w aparacie podzastawkowym powodujace skracanie i usztywnianie nici $ciegni-
stych i pociaganie ptatkéw w glab komory, a takze przez pogrubienie i retrakcje ptatkdw.

Wypadanie ptatkow zastawki mitralnej wystepuje w ok. 2% populacji i moze jej towarzyszy¢
niedomykalnoé¢. Echograficznie definiowane jest jako wypadanie ptatkéw zastawki mitralnej
> 2 mm ponad poziom pierscienia mitralnego wraz z pogrubieniem ptatkéw > 5 mm. Prolaps
mitralny czesto wystepuje u pacjentdw z zespolem Marfana i chorobami tkanki lacznej oraz
zespolem von Willebranda. Postuluje si¢, ze wada zwigzana jest z nieprawidtowa embriogeneza
komoérek wywodzacych si¢ z mezenchymy. Prawidiowe platki zastawki mitralnej tworzy gruba
warstwa wiékien kolagenowych i tkanki sprezystej od strony przedsionkowej i zbita warstwa ko-
lagenu stanowigca gléwny zrab platka od strony komorowej. Pomiedzy nimi jest warstwa gab-
czasta, ktora jest delikatng §luzowatg tkanka. W wypadaniu platkéw zastawki mitralnej stwier-
dza si¢ w badaniu histologicznym znaczng proliferacje tkanki gabczastej, ktéra zawiera kwasne
mukopolisacharydy. Proliferacja prowadzi do przerwania warstwy wtoknistej, co ostabia struk-
ture platka, powoduje jego $ciericzenie. Wskutek nadmiaru tkanki ptatkéw zastawki przybiera
ona ksztalt uwypuklajacych sie ,kapturkéw” pomiedzy miejscami przyczepu nici Sciegnistych.
Wystepujace réwniez wydtuzenie i $cieficzenie nici $ciegnistych prowadzi do wigkszego wypa-
dania platkéw. Przy tak ostabionej strukturze zastawki moze dochodzi¢ do perforacji platkow
lub zerwania nici $ciggnistych i powstania ostrej niedomykalnoéci mitralnej.
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W ostatnich latach istotnie zwigkszyta si¢ liczba przypadkéw niedokrwiennej niedomykal-
noéci zastawki mitralnej. W tej wadzie platki zastawki s prawidtowe, a niedomykalnos¢ spo-
wodowana jest zmianami w aparacie podzastawkowym. W przypadku ostrej niedokrwiennej
niedomykalno$ci zastawki mitralnej przyczyna jest zawat i pekniecie mie$nia brodawkowatego,
najczesciej tylno-przysrodkowego. Niedomykalno$¢ przewlekla spowodowana jest zazwyczaj
remodelingiem pozawalowym lewej komory, w wyniku ktérego dochodzi do wciggania migénia
brodawkowatego w gtab komory co prowadzi do braku prawidlowej kooptacji ptatkow.

W czynnoéciowej niedomykalnosci zastawki mitralnej platki zastawki sg strukturalnie pra-
widlowe, natomiast wskutek powiekszania si¢ wymiaréw lewej komory (np. w kardiomiopatii
rozstrzeniowej) dochodzi do rozciagniecia pierécienia wioknistego zastawki, platki oddalajg sie
od siebie powodujac powstanie fali niedomykalno$ci. Ponadto powiekszajaca sie lewa komora
pociaga w glab miesnie brodawkowate co dodatkowo zwigksza stopient niedomykalnosci.

Inne przyczyny przewleklej lub ostrej niedomykalno$ci mitralne;j:

o Przezskorna balonowa walwuloplastyka mitralna,
o Dysfunkcja sztucznej zastawki (wymieniana wyzej),
« Operacyjna plastyka zastawki mitralnej.

Niedomykalnos¢ zastawki trojdzielne;j

Rzadko niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej jest wada izolowana. Najczesciej powigza-
na jest z wadg zastawki mitralnej. Moze by¢ wynikiem zmian pozapalnych wskutek przeby-
cia goraczki reumatycznej lub czesciej niedomykalno$¢ tréjdzielna jest wada wtdérng wskutek
zwigkszonego ci$nienia w krazeniu plucnym, gdy dochodzi do przecigzenia prawej komory,
powigkszenia jej wymiardw, rozciagniecia pierscienia tréjdzielnego i wtornej niedomykalno-
$ci zastawki tréjdzielnej.

A. Prawidlowa anatomicznie zastawka tréjdzielna:

« Procesy chorobowe powodujace wzrost ci$nienia skurczowego w prawej komorze i jej
rozstrzen (np. zwezenie zastawki mitralnej, zwezenie zastawki pnia ptucnego, nadcisnie-
nie plucne w przebiegu zespolu Eisenmengera, pierwotne nadci$nienie ptucne).

B. Zastawka tréjdzielna zmieniona organicznie:

« Choroba reumatyczna — niedomykalno$¢ tréjdzielna zwykle zwigzana ze zmianami za-
stawki mitralnej (najczesciej zwezeniem). Zmiany zastawkowe sg skutkiem uogélnionego
widknienia, zlewania si¢ ze sobg strun $ciegnistych, odktadania zlogéw wapnia.

« Infekcyjne zapalenie wsierdzia zastawki tréjdzielne;.

» Anomalia Ebsteina i inne wady wrodzone zastawki.

» Wypadanie platka zastawki tréjdzielnej — wystepuje razem z wypadaniem platka zastawki
mitralnej. Histologicznie stwierdza si¢ rozrost §luzakowaty podobny do tego, jaki opisuje
sie w wypadaniu platka zastawki mitralnej.

« Rakowiak.

« Pourazowa niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielne;.

« Choroby tkanki tacznej, np. zespdt Marfana, osteogenesis imperfecta, zesp6t Ehlersa-
Danlosa. Przyczyng niedomykalno$ci jest wypadanie platka zastawki tréjdzielnej lub po-
szerzenie pier$cienia bez wypadania platkow.
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« Reumatoidalne zapalenie stawow.
« Radioterapia.

C. Wszczepiony uklad stymulujacy serca. Moze dochodzi¢ do perforacji lub uszkodzenia ptat-
kéw, powstawania blizn tkankowych lub skrzepliny wokot elektrody stymulatora, co prowa-
dzi do zmniejszenia ruchomosci ptatkéw. Innym sugerowanym mechanizmem niedomykal-
nosci tréjdzielnej jest asynchronia pobudzenia prawej komory (od koniuszka do podstawy).

Do innych rzadkich przyczyn niedomykalnoéci tréjdzielnej mozemy zaliczy¢:

o Guzy serca (zwlaszcza §luzak prawego przedsionka).

« Powtarzanie biopsji serca u pacjentéw po transplantacji serca.

o Chorobe zastawki indukowang metysergidem.

o Toczen ukladowy.

o Zespol hipereozynofilowy.

Zwezenie zastawki trojdzielnej

Zwezenie zastawki trdjdzielnej rzadko bywa wadg izolowang. Czgsto towarzyszy jej wada
zastawki mitralne;j.
Przyczyny zwezenia zastawki tréjdzielnej:

o Choroba reumatyczna - wskutek wldknienia platkow, ze sklejeniem komisur. Struny $cie-
gniste zastawki trdjdzielnej moga by¢ pogrubiale i skrdcone, ale ich zmiany nie sa tak cigz-
kie, jak w przypadku poreumatycznego zwezenia zastawki mitralnej. Ponadto w przeciwien-
stwie do zwezenia zastawki mitralnej, pogrubienie ptatkdw zastawki tréjdzielnej jest rezul-
tatem proliferacji tkanki wtoknistej, bez odktadania zlogéw wapnia. U wiekszoéci chorych
zwezenie zastawki trojdzielnej wspolistnieje z niedomykalnoscia tréjdzielna.

» Wrodzone wady zastawki trojdzielnej, np. wrodzona atrezja zastawki trojdzielne;.

o Choroby metaboliczne, np. choroba Fabryego, choroba Whippl¢’a.

o Infekcyjne zapalenie wsierdzia — bardzo rzadka przyczyna.

« Toczen trzewny - zapalenie typu Libman-Sacksa.

o Zwloknienie sprezyste wsierdzia.

» Obecnos¢ elektrody stymulatora.

 Guzy prawego przedsionka.

o Zespol rakowiaka - zmiany obejmuja wldknienie wsierdzia zastawkowego. Ptatki sa pogru-
biale, sztywne, o ograniczonym stopniu rozwarcia. W badaniu histologicznym stwierdza si¢
proliferacje tkanki wtdknistej na przedsionkowej i komorowej powierzchni platkéw. Uwaza
sie, ze zmiany te s3 spowodowane przez naczyniowo czynne aminy.
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lll. Metody diagnostyczne
w zastawkowych wadach serca

Zbigniew GASIOR, Piotr PYSZ, Mariusz SKOWERSKI

Badanie radiologiczne klatki piersiowej w wadach serca

Badanie radiologiczne klatki piersiowej (RTG kl. p.) byto jednym z pierwszych badan
obrazowych wprowadzonych do praktyki klinicznej. Mimo rozwoju wielu innych nowocze-
snych technik obrazowych jest ono nadal jednym z najcz¢sciej wykonywanych badan i jednym
z trudniejszych w interpretacji. Trudno$¢ interpretacyjna badania RTG kl. p. wynika z duzej
iloéci danych anatomicznych i fizjologicznych, zastosowanej techniki radiograficznej, budo-
wy ciala pacjenta a takze umiejetnosci i doktadnoéci interpretujacego (ryc. 3.1., ryc. 3.2.).

Ryc. 3.1. Zdjecie rtg klatki piersiowej tylno-przednie u chorego z niedomykalnoscia zastawki
aortalnej. Powiekszenie lewej komory i poszerzenie aorty wstepujace;j.
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Ryc. 3.2. Zdjecie rtg klatki piersiowej lewo-boczne: poszerzenie aorty piersiowej, przedni za-
rys sylwetki serca przylega do mostka.

Ponizej przedstawiamy podstawowe dane dotyczace obrazu RTG kl. p. w wadach serca.

Zdjecie tylno-przednie PA

Na zdjeciu prawy zarys sylwetki sercowo-naczyniowej utworzony jest od dotu przez
prawy przedsionek, cze$¢ wystepujaca aorty i cien zyly gtéwnej gornej. Lewy zarys two-
rzy lewa komora, uszko lewego przedsionka (nie zawsze widoczne), pieni ptucny i aorta
(ryc. 3.1.).

Zdjecie lewo-boczne
Od przodu i dotu: prawa komora, tetnica ptucna i aorta. Od tylu i dotu: zyta gtéwna dolna
(nie zawsze widoczna), lewa komora, lewy przedsionek (ryc. 3.2.).

Podstawy patomorfologiczne objawéw radiologicznych

Do powigkszenia sylwetki serca moze prowadzi¢ powiekszenie jednej lub kilku jam serca
oraz duzych naczyn i ocena tych zmian ma zasadnicze znaczenie w ustaleniu rozpoznania. Do
przecigzenia oporowego dochodzi zazwyczaj w zwezeniu uj$¢ zastawkowych oraz w nadci-
$nieniu plucnym i systemowym. Odplyw krwi z jamy serca prowadzi poczatkowo do przero-
stu miesnia a nastepnie do rozstrzeni jego $wiatla. Do przecigzenia objetosciowego prowadzi:
niedomykalnos¢ zastawek oraz przecieki krwi w wadach wrodzonych miedzy sercem lewym
a prawym (z lewa na prawo). Nawet znaczny przerost mie$nia komory nie powoduje wyraz-
niejszego powigkszenia sylwetki serca.

Doktadna ocena wielko$ci serca powinna by¢ przeprowadzona na podstawie dwdch zdjeé
klatki piersiowej, PA i bocznego. Chcac ocenié bardziej obiektywnie wymiary serca, mozemy
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obliczy¢ wskaznik sercowo-ptucny, ktory jest ilorazem najwiekszych wymiaréw poprzecz-
nych serca i klatki piersiowej. Za norme przyjmuje si¢ wynik 1:2.

Powiekszenie poszczegélnych jam serca

¢ Lewy przedsionek jesli jest powickszony, widoczny jest najwczesniej na zdjeciu bocznym
i odchyla przetyk ku tylowi. Jesli jest wyraznie powigkszony jest tez widoczny na zdjeciu PA
jako dodatkowy tuk miedzy zarysem lewej komory a pniem plucnym, a nawet po stronie
prawe;j.

e Prawa komora powiekszona, poszerza umiarkowanie lewy zarys serca w lewo z wyraznym
uniesieniem koniuszka serca ku goérze. Na zdjeciu bocznym reprezentuje zwiekszone przy-
leganie do mostka.

¢ Powigkszenie prawego przedsionka na zdjeciu klatki piersiowej PA poszerza cien serca po
stronie prawej, na dolnym jego obrysie, blizej prawego kata przeponowo-sercowego.

¢ Lewa komora powig¢kszona daje na zdjeciu PA wydluzenie dtugiej osi serca z powigksze-
niem cienia serca w lewo i przemieszczeniem si¢ koniuszka serca w lewo i wyraznie ku
dofowi (czasem ponizej zarysu przepony). Na zdjeciu bocznym lewa komora uwypukla sie
ku tytowi w kierunku kregostupa.

Szerokos$¢ duzych naczyn

o Aorta wielkosci prawidlowej swoim tukiem nie przekracza stawéw obojczykowo-mostko-
wych.

¢ Gdy jest widoczny cien ,krazka” (ortodiagram) aorty to mozna zmierzy¢ $rednice, ktéra
w warunkach prawidtowych wynosi 1,5 do 2,0 cm.

¢ Fizjologicznie u dzieci i mlodziezy pien plucny tworzy wyrazne uwypuklenie na lewym
obrysie serca, u dorostych jest zaledwie nieznacznie widoczny, a u astenikéw prosty lub
wrecz wklesly.

Zmiany radiologiczne w krazeniu ptucnym i ptucach

W zaburzeniach krazenia istotng role odgrywa ocena rysunku naczyniowego i zmian
plucnych. Zmiany te tak we wczesnym jak i pdznym okresie choroby, wspélnie z danymi
uzyskanymi w badaniu kardiologicznym stanowig istotng pomoc w ustaleniu rozpoznania.
Informacje jakie dostarcza zdjecie klatki piersiowej w ocenie krazenia plucnego nie moze
zastapi¢ zadne inne badanie obrazowe. Zaletg badania radiologicznego klatki piersiowej jest
mozliwos$¢ oceny poréwnawczej wynikéw w czasie leczenia zachowawczego jak i po zabiegu
operacyjnym.

Nadci$nienie zylne wystepuje w wadzie mitralnej i niewydolnosci lewokomorowe;.
Jest ono nastepstwem podwyzszonego cisnienia rozkurczowego w lewej polowie serca,
co utrudnia odptyw krwi z zyt ptucnych do lewego przedsionka. W obrazie RTG kl. p.
stwierdza sie poszerzenie zyt gérnoptatowych i zwezenie (obkurczenie) zyt w ptatach dol-
nych, przy réwnoczesnym uwypukleniu sie cienia prawej wneki, utworzong przez tetni-
ce poérednig i zyle gornego plata. Bardziej szczegélowe dane dotyczace oceny krazenia
ptucnego poél plucnych, przepony, struktur kostnych znajda panstwo w podrecznikach
radiologii klasycznej.
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Zmiany w obrazie radiologicznym klatki piersiowej w nabytych
wadach serca

1. Zwezenie zastawki dwudzielnej (MS)

Obraz zmian radiologicznych uwarunkowany jest stopniem zwezenia uj$cia mitralne-
go. We wczesnym okresie choroby obraz pluc i serca moze by¢ prawidtowy. Czasami mozna
stwierdzi¢ niewielkie powiekszenie lewego przedsionka. W stenozie mitralnej cechg charak-
terystyczng obrazu radiologicznego jest mata lewa komora i waska aorta.

Z punktu widzenia patofizjologii i hemodynamiki wady oraz zmian w obrazie radiolo-
gicznym mozna wyrdznic cztery okresy:

e W I okresie obraz radiologiczny serca i naczyn plucnych jest prawidtowy.

o II okres charakteryzuje si¢ na zdjeciach klatki piersiowej wykonanych na stojaco, poszerze-
niem zyl gérnoplatowych i obkurczeniem dolnoplatowych, co posrednio $wiadczy o pod-
wyzszonym ci$nieniu w lewym przedsionku. U cztowieka w pozycji pionowej, rdznica ci-
$nienia pomiedzy zytami gérnoptatowymi i dolnymi wynosi okoto 16 mmHg. W tym okre-
sie stwierdza si¢ umiarkowane powigkszenie lewego przedsionka, a gtéwne rozgalezienia
tetnicy plucnej i pien sg nieznacznie poszerzone.

e W III okresie ci$nienie w Zylach plucnych niekiedy przekracza 30 mmHg, a w tetnicy ptuc-

nej moze osiggna¢ warto$¢ 140 mmHg. Obraz radiologiczny charakteryzuje sie szerokim

pniem plucnym, co manifestuje si¢ poszerzeniem naczyn wnekowych. Lewy przedsionek
wyraznie powigkszony, podobnie jak prawa komora. Moze wtedy by¢ tez powiekszony
prawy przedsionek. W III okresie rzadziej wystepuje obrzek pecherzykowy. Obraz radio-
logiczny pluc jest znamienny, charakteryzuje sie czesto wystepowaniem $rédmiagzszowego
obrzeku pluc, spowodowanego przenikaniem osocza do zrebu pluc. Daje to obraz siateczki

a w formie bardziej nasilonej drobnoplamiste, zlewajace si¢ zacienienia w dolnych polach

plucnych. Dlugotrwate utrzymywanie sie obrzeku prowadzi¢ moze do procesu wtdknienia,

zmian nieodwracalnych. W okresie leczenia kardiochirurgicznego, obraz tak ,,zaniedbanej”
wady mitralnej nalezy juz do rzadkosci.

Okres IV schylkowy manifestuje si¢ olbrzymim sercem, tetniakowato poszerzonym przed-

sionkiem lewym i duzym prawym. WneKki s3 znacznie poszerzone, przy waskich naczyniach
obwodowych, co okre§lamy pojeciem ,,amputacji wnek” W obrebie migzszu plucnego
stwierdzamy objawy wtoknienia.

2. Niedomykalnos¢ zastawki dwudzielnej

Badanie radiologiczne klatki piersiowej prezentuje znaczne powiekszenie lewego przed-
sionka, widocznego zaréwno na lewym jak i na prawym obrysie serca. Komora lewa jest po-
wigkszona. Cien aorty jest wielkosci prawidlowej, ze wzgledu na maty rzut lewej komory.
Rysunek pol ptucnych w poczatkowym okresie choroby jest zazwyczaj prawidlowy i nie re-
prezentuje obrazu spotykanego w stenozie mitralnej. Jednak badanie radiologiczne jest przy-
datne w ocenie stanu krazenia i dynamiki rozwoju wady.

3. Zwezenie lewego ujscia tetniczego
Badanie radiologiczne klatki piersiowej przez wiele lat choroby moze by¢ prawidtowe.
Dopiero w okresie zaawansowania choroby stwierdza si¢ powigkszenie lewej komory i znacz-
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ne poszerzenie czesci wstepujacej aorty. W okresie schytkowym stwierdzamy zmiany w kra-
zeniu plucnym. Dlatego przy wystapieniu jakichkolwiek objawéw klinicznych, wskazujacych
na obecnos$¢ zwezenia zastawki aorty, nalezy natychmiast wykona¢ badanie echokardiogra-
ficzne, celem ustalenia rozpoznania i oceny stopnia zwezenia.

4. Niedomykalnos¢ zastawek potksiezycowatych aorty
Obraz badania radiologicznego niepowiklanej wady serca przedstawia znacznie posze-
rzong i tetniaca aorte piersiowa oraz wyrazne powiekszenie lewej komory.

Uwagi koncowe

Pelna ocena radiogramu klatki piersiowej powinna zawiera¢ réwnoczesnie ocene pdl
i wnek plucnych, przepony, katéw Zebrowo-przeponowych oraz struktur kostnych. Ograni-
czenie si¢ w badaniu radiologicznym klatki piersiowej do oceny cienia srodkowego jest abso-
lutnie niewystarczajgca. Dane dotyczace wielkosci jam serca i czynnoéci zastawek sg znacznie
precyzyjniej diagnozowane w oparciu o badanie echokardiograficzne.

Metodyka badania echokardiograficznego w ocenie
wad zastawkowych serca

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi EAE (Europejska Asocjacja Echodardiografii) ocena
wad zastawkowych oparta jest na 2 grupach wskaznikéw echokardiograficznych. Sg nimi:
¢ Wskazniki posrednie — oceniane w badaniu planarnym, 1-, 2- lub 3-wymiarowym:
o morfologia aparatu zastawkowego,
o wielko$¢ i funkcja jam serca z uwzglednieniem wplywu patofizjologii charakterystycznej
dla konkretnej wady,
e Wskazniki bezposrednie — gléwnie parametry doplerowskie.

Echokardiografia planarna

Morfologia ujscia zastawkowego pozwala z reguly na wyciagniecie wnioskéw dotyczacych
etiologii wady - zro$niecie komisur w procesie reumatycznym, rozlegle zwapnienia w wa-
dzie degeneracyjnej, obecno$¢ anomalii wrodzonych czy wreszcie charakter czynno$ciowy.
W przypadku stenozy zastawek lewego serca mozemy réwniez dokonaé planimetrycznego
pomiaru pola powierzchni ich ujécia w projekeji przymostkowej w osi krotkiej. Mechanizm
niedomykalnoéci zastawki oceniamy dodatkowo wg klasyfikacji Carpentiera (rozdz. 5 i rozdz.
8), znajdujacej zastosowanie niezaleznie od badanego ujécia zastawkowego i etiologii wady.
Stwierdzenie charakterystycznej patologii (np. zerwania nici $ciggnistej) niejednokrotnie juz
na wstepie badania pozwala przewidzie¢ kierunek fali zwrotnej i jej stopienn. Wymiary apara-
tu zastawkowego oceniamy w badaniu 2-wymiarowym, w dedykowanych dla danej zastawki
projekcjach. Przytoczonych ponizej pomiaréw dokonujemy w $rodkowej fazie skurczu. Usta-
wienie wigzki ultradzwiekéw réwnolegle do badanego wymiaru pozwala uzyska¢ maksymal-
ng dostepna rozdzielczo$¢ przestrzenng (wobec nieréwnoleglego rozchodzenia sie fal emito-
wanych przez glowice sektorowa pomiar w kazdej innej plaszczyznie niz osiowa obarczony
jest wigkszym bledem, nawet przy stosowaniu dodatkowego ogniskowania).
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I tak, w projekcji przymostkowej w osi dlugiej wymiarujemy standardowo zastawki serca
lewego. Dla pelnej oceny zastawki aortalnej konieczny jest pomiar $rednicy ujécia aorty, jej
opuszki, tacza zatokowo-tubularnego i aorty wstepujacej (ryc. 3.3.).

A — ujécie aorty
B — opuszka ol o
C - tacze zatokowo-tubularne (ST1)

D - aorta wstepujaca

Ryc. 3.3. Obraz echokardiograficzny opuszki aorty z aortg wstepujaca w projekeji przymost-
kowej w osi diugiej z zaznaczeniem miejsc pomiardw.

Dla zapewnienia jak najwyzszej zgodnosci z innymi metodami obrazowania (TK, MR)
uwzgledniamy odleglo$¢ pomiedzy wewnetrznymi brzegami struktur. Kompletna ocena za-
stawki mitralnej obejmuje pomiar szerokosci pierécienia zastawkowego, gtebokosci i wyso-
kosci koaptacji a w wybranych przypadkach réwniez pola powierzchni plaszczyzny zawartej
pomiedzy platkami a linig taczacg ich podstawy (ryc. 3.4.).

Parametry powyzsze, w polaczeniu z oceng morfologii platkéw i aparatu podzastawko-
wego, pozwalajg przewidzie¢ prawdopodobienstwo powodzenia ewentualnego zabiegu na-
prawczego. Pomiaru diugosci ptatkéw mitralnych, majacego zasadnicze znaczenie w doborze
techniki chirurgicznej naprawy zastawki, dokonujemy z zasady juz na sali operacyjnej w ba-
daniu przezprzetykowym.

Pomiaru $rednicy uj$¢ zastawkowych prawego serca z koniecznosci dyktowanej ich to-
pografia dokonujemy w plaszczyznach nieréwnoleglych do wigzki ultradzwiekéw - zastawki
pnia plucnego w projekeji przymostkowej w osi krotkiej za$ zastawki tréjdzielnej w projek-
¢ji koniuszkowej 4-jamowej (jest ona co prawda dobrze widoczna i w innych ale spotykany
w wytycznych dotyczacych postepowania w wadach serca i kwalifikacji do leczenia operacyj-
nego wymiar pier§cienia odnosi si¢ wlasnie do powyzszej projekeji).

Podstawowg metodg zalecang do pomiaru lewej komory jest nadal echokardiografia
1-wymiarowa (M-mode) w projekeji przymostkowej w osi dlugiej. Zapewnia ona znakomita
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Ryc. 3.4. Obraz echokardiograficzny zastawki mitralnej w projekeji przymostkowej w osi dlugie;j.

rozdzielczo$¢ czasowa dzigki wysokiej czestosci od$wiezania obrazu (frame rate). W przy-
padku ulozenia serca niepozwalajacego na uzyskanie przekroju prostopadtego do przegrody
miedzykomorowej na poziomie szczytu otwartych platkéw mitralnych lepiej niz na uko$nym
przekroju M-mode oprze¢ sie jednak na obrazie 2-wymiarowym. Wielko$¢ frakcji wyrzutowej
i objetos¢ lewej komory oznaczamy standardowo w projekcji koniuszkowej (metoda Simpso-
na), przy wspolistniejacych regionalnych zaburzeniach kurczliwosci w co najmniej 2 prosto-
padlych plaszczyznach a optymalnie z wykorzystaniem obrazowania 3-wymiarowego. W tej
réwniez projekeji oceniamy pole powierzchni i objetos$¢ przedsionkéw. Coraz powszechniej-
szym staje sie poglad, iz te ostatnie wartoéci nalezy przedstawia¢ w postaci indeksowanej do
pola powierzchni ciala.

Echokardiografia doplerowska
Metoda ta pozwala na oceng kierunku, charakteru (laminarny vs turbulentny) i szyb-

kosci przeplywu krwi, a réwniez na zakodowanie tych informacji kolorem. Dla pomiaru
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niskich predkosci w konkretnym punkcie stosujemy badanie z doplerem fali pulsacyjnej
(pulse doppler - PW). Predkosci przekraczajace limit Nyquist’a (dla wiekszosci przypadkow
ok. 2,0m/sek) mierzymy z uzyciem doplera fali ciagltej (continuous doppler - CW) ew. pul-
sacyjnej z wysoka czesto$cia powtarzanych impulséw (high pulse repetition); ceng za uzy-
skanie dokladnego pomiaru maksymalnej predkosci jest jednak utrata informacji na temat
punktu na drodze ultradzwiekéw, w ktérym jest ona rejestrowana. Niezaleznie od metody,
wiarygodny pomiar predkosci przeptywu krwi wymaga zachowania réwnolegtego do jego
kierunku ustawienia wiazki ultradZzwiekéw. Czesto pomocnym w optymalizacji wyjscio-
wego ustawienia glowicy jest badanie z kolorowym doplerem. Uwarunkowania fizyczne
sprawiaja, iz odchylenie wigzki ultradZzwiekéw od kierunku przeptywu krwi o 15° powoduje
niedoszacowanie predkosci przepltywu o 5%, podczas gdy odchylenie o 60° zaniza wynik az
o potowe. Nalezy pamietad, ze do ewentualnego odchylenia moze doj$¢ nie tylko ,w lewo”
lub ,w prawo” co stosunkowo tatwo jest skorygowa¢, ale tez ,,do przodu” lub ,,do tylu” od
plaszczyzny obrazowania co z kolei latwo przeoczyé. Wobec powyzszych za wigzaca nale-
zy uznawac najwyzsza predkos¢ jaka udalo sie zarejestrowaé w danym punkcie w réznych
projekcjach.

Instrumentarium oferowane przez echokardiografie doplerowska jest bardzo szero-
kie. Pomiary podstawowe to predkosci przeptywu krwi przez zastawki oraz przezzasta-
wowe gradienty ci$nien. Warto zauwazy¢, iz oznaczamy tu warto$¢ chwilowego maksy-
malnego gradientu a wiec najczesciej wynik jest nieco wyzszy od pomiaréw hemody-
namicznych opartych na poréwnaniu maksymalnych ci$nieft po obu stronach zastawki
w roznych punktach czasowych - tzw. pomiar peak to peak). Mozliwe jest rowniez szybkie
obliczenie objetosci wyrzutowej (stroke volume — SV) na poziomie kazdego z ujs¢ za-
stawkowych czy drég odplywu obu komdr wg wzoru: pole powierzchni przekroju ujscia
(cross-section area — CSA) x calka predkosci w czasie (pole powierzchni pomiedzy krzywa
przeplywu rejestrowang na tym samym poziomie a linig 0 — velocity-time integral - VTI).
Kalkulacja SV na poziomie ktdérejkolwiek z kompetentnych zastawek, po wykorzystaniu
prawa zachowania mas, umozliwia wyliczenie pola powierzchni przekroju stupa krwi dla
dowolnie wybranego innego punktu serca o ile tylko na jego poziomie mozliwa jest wia-
rygodna rejestracja VTI. Na zasadzie tej opieramy nie tylko obliczanie tzw. efektywnego
pola powierzchni zastawek stenotycznych ale tez i efektywnego pola powierzchni ujécia
niedomykalnosci (effective regurgitant orifice area - EROA). W tym ostatnim przypadku,
jako ze badamy przeptyw wsteczny, do poréwnania wykorzystujemy nie SV na poziomie
kompetentnej zastawki czy drogi odplywu komory lecz przeplyw na powierzchni proksy-
malnej strefy konwergencji (proximal isovelocity surface area — PISA), bedacej w istocie
ekwiwalentem CSA w réwnaniu ciaggtosci. Znajac EROA i VTI niedomykalnosci wg przy-
toczonego uprzednio wzoru obliczy¢é mozemy objetos¢ fali zwrotnej, przez pordwnanie
jej za$ z catkowitym SV na poziomie tej samej (niedomykalnej) zastawki obliczamy frak-
cje niedomykalnosci.

Kodowanie pulsacyjnego sygnatu doplerowskiego kolorem, oprécz wspomnianego wyzej
obliczenia EROA, pozwala na pomiar talii fali zwrotnej (vena contracta — VC), szerokosci
fali zwrotnej dystalnie od talii (jet) oraz jej pola powierzchni. W trakcie dwoéch pierwszych
pomiaréw pamietaé nalezy o wyzszej liniowej rozdzielczosci echokardiografii i dokonywa¢
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ich w plaszczyznie prostopadlej do badanego przeptywu (np. dla pomiaru jet'u centralnej
niedomykalnosci aortalnej korzysta¢ nalezy z projekcji przymostkowej w osi dlugiej a nie
koniuszkowej). Istotng role odgrywa réwniez optymalne ustawienie parametréw rejestracji
obrazu. Skal¢ predkosci nalezy zwigkszy¢ do maksimum osiggalnego dla danej glebokosci
penetracji za$ tzw. gain koloru (czuloé¢ odbioru) ustawiony by¢ powinien tuz ponizej progu
powstawania artefaktow tla.

Dokfadne zastosowanie zarysowanych tu technik przedstawiamy w kolejnych roz-
dziafach.

Inwazyjne badania radiologiczne w wadach zastawkowych

Wskazania do cewnikowania serca oraz zaawansowanych
badan hemodynamicznych

Postep technik nieinwazyjnego obrazowania serca oraz dost¢pne nieinwazyjne techni-
ki analizy parametréw hemodynamicznych w istotny sposéb ograniczyty w erze XXI wieku
wskazania do klasycznego badania hemodynamicznego z pomiarem ci$nient w jamach serca,
oceng saturacji krwi oraz ewentualnymi wyliczeniami wynikajacymi z metody Ficka. Ana-
liza gradientéw przezzastawkowych, wyliczenia pola powierzchni uj$¢, wielko$¢ frakeji fali
zwrotnej i tym podobne parametry s3 dzi§ dostepne w badaniach nieinwazyjnych, dlatego
wskazania do badant hemodynamicznych sg zawezone jedynie do przypadkdw watpliwych lub
niejednoznacznych klinicznie.

Arsenal mozliwosci diagnostycznych z zastosowaniem technik hemodynamicznych jest
szczegolowo oméwiony w podrecznikach kardiologii inwazyjnej i wykracza poza ramy obec-
nego opracowania.

Zaréwno wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) jak i faczone
wytyczne amerykanskich towarzystw kardiologicznych ACC i AHA podobnie definiujg
miejsce diagnostyki inwazyjnej u chorych z wadami zastawkowymi. Ze wzgledu na bar-
dziej szczeg6lowe opracowanie w tabeli 3.1. przedstawiono wytyczne amerykanskie (z 2006
roku).

Dodatkowo wymagane jest wykonanie koronarografii w nastepujacych sytuacjach (wg
ESC, wytyczne AHA/ACC podobnie definiujg wskazania):

e Przed chirurgicznym leczeniem ciezkiej wady zastawkowej serca przy wspotistnieniu kto-
rejkolwiek z ponizszych sytuacji (klasa IC):
o Choroba wiericowa w wywiadzie
o Podejrzenie niedokrwienia mig$nia sercowego
o Skurczowa dysfunkcja lewej komory serca
0 Mezczyzni w wieku powyzej 40 lat lub kobiety w okresie pomenopauzalnym
o Co najmniej jeden czynnik ryzyka choroby wieficowej
o Podejrzenie niedokrwiennej etiologii niedomykalnosci mitralnej.

Pamietaé nalezy o przeciwwskazaniach do koronarografii w przypadku wspdtwystepo-
wania: ostrego rozwarstwienia aorty, znacznych wegetacji na platkach zastawki aortalnej oraz
skrzepliny zlokalizowanej na sztucznej zastawce aortalnej, skutkujgcej niestabilno$cig hemo-
dynamiczng pacjenta.

31



Tabela 3.1. Cewnikowanie serca w zastawkowych wadach serca

UWARUNKOWANTIA KLINICZNE

KLASA ZALECEN
ipoziom dowodow

STENOZA AORTALNA

Objawowi pacjenci z niejednoznacznymi wynikami badan nieinwazyjnych
lub rozbieznosciag pomiedzy tymi wynikami a objawami wady (pomiary
hemodynamiczne)

IC

Pacjenci kwalifikowani do wymiany zastawki aortalnej u ktérych planuje
sie wykonanie autotransplantacji pnia ptucnego (zabieg Rossa) w sytuacji,
w ktorej lokalizacja odejs¢ tetnic wiencowych nie zostala jednoznacznie
okre$lona w badaniach nieinwazyjnych (koronarografia)

IC

Pacjenci z niskim rzutem serca i malym gradientem przez cigzko zwezona
zastawke aortalng — pomiary hemodynamiczne z jednoczesnym wlewem
dobutaminy

ITIaC

PRZEWLEKEA NIEDOMYKALNOSC ZASTAWKI AORTY

Pacjenci z niejednoznacznymi wynikami badan nieinwazyjnych lub
rozbieznoscig pomiedzy tymi wynikami a objawami wady (angiografia
aorty wstepujacej, wentrykulografia + pomiar ci$nient w lewej komorze
serca)

IB

STENOZA MITRALNA

Pacjenci z niejednoznacznymi wynikami badan nieinwazyjnych lub
rozbieznoécig pomiedzy tymi wynikami a objawami wady (pomiary
hemodynamiczne)

IC

Roznica pomiedzy powierzchnia ujécia zastawki mitralnej w badaniu
echokardiograficznym a §rednim gradientem przez te zastawke obliczonym
z badania doplerowskiego rdznig si¢ istotnie (pomiary hemodynamiczne

+ wentrykulografia lewej komory celem oceny stopnia niedomykalnosci
zastawki mitralnej)

IC

Parametry hemodynamiczne w spoczynku nie odpowiadaja klinicznym
objawom wady (pomiar ci$nienia w tetnicy ptucnej i lewym przedsionku
podczas wysitku)

ITIaC

Nadcis$nienie ptucne jest nieproporcjonalnie duze w stosunku do stopnia
zwezenia zastawki mitralnej ocenianego w badaniach nieinwazyjnych
(pomiary hemodynamiczne)

ITaC

PRZEWLEKLA NIEDOMYKALNOSC ZASTAWKI MITRALNE]

Badania nieinwazyjne niejednoznacznie okreslajg stopien niedomykalno$ci,
funkcje lewej komory serca (wentrykulografia LV, pomiary ci$nien)

IC

Cisnienie w tetnicy plucnej jest nieproporcjonalnie duze do stopnia
niedomykalnosci zastawki mitralnej ocenionego w badaniach
nieinwazyjnych (pomiar ci$nien)

IC

Istnieje rozbieznos¢ pomiedzy wynikami badan nieinwazyjnych i stanem
klinicznym pacjenta (wentrykulografia LV, pomiar ci$nien)

IC
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Jednym ze wskazan do oceny pelnego badania hemodynamicznego z zastosowaniem me-
tody Ficka do oceny rzutu minutowego, opordw w krazeniu systemowym i plucnym oraz
ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych a takze ci$nien w tetnicy plucnej, prawym
przedsionku i komorze jest kwalifikacja pacjentéw do transplantacji serca. W przypadku
podwyzszonych wartosci ci$nienia w tetnicy plucnej i ci$nienia zaklinowania w kapilarach
plucnych przy zwigkszonych oporach ptucnych konieczne jest przeprowadzenie badania na
odwracalno$¢ nadci$nienia plucnego z zastosowaniem nitroprusydku sodu. Brak odwracal-
noéci nadci$nienia ptucnego moze by¢ przeciwwskazaniem do transplantacji serca.

Wybér metody dostepu naczyniowego (np.: z tetnicy promieniowej, udowej), ilo$¢ pro-
jekeji dla zobrazowania poszczegdlnych naczyn oraz rodzaj uzytego $rodka kontrastowego
zalezy od umiejetnosci i doswiadczenia operatora.

Zasady przygotowania pacjentéw do koronarografii oraz ich monitorowania po korona-
rografii sa okre$lone w standardach Asocjacja Interwencji Sercowo-Naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego. Szczegdlng uwage nalezy zwrdci¢ na wlasciwe postepowanie
w przypadku uprzedniego leczenia przeciwkrzepliwego oraz dzialania zapobiegawcze wysta-
pienia nefropatii pokontrastowej u pacjentow z grupy podwyzszonego ryzyka.

Wielowarstwowa tomografia komputerowa — MSCT (multislice computed tomography)

Wielowarstwowa tomografia komputerowa (ang. multislice computed tomography, MSCT)
jest metoda obrazowania narzadéw wewnetrznych, w tym serca i duzych naczyn, za pomoca
promieniowania rentgenowskiego. Wigzka promieniowania rentgenowskiego z obracajacej si¢
lampy ,,rysuje” spirale wokdt przesuwajacego sie chorego. Rozdzielczo$¢ czasowa (obrét lam-
py 0,33-0,5 s), przestrzenna (detektor 0,6 mm, rozdzielczo$¢ 0,3 mm) oraz krotki czas akwi-
zycji danych daly podstawy fizyczne do wykonywania badan serca i tetnic wieicowych. Ska-
nowanie (akwizycja danych) w badaniach serca trwa 3-18 s i zalezy od wielko$ci badanego
pola i mozliwosci aparatu CT. Obecnie do tego celu stosuje si¢ aparaty 64-rzedowe, a nawet
256-rzedowe dajace podczas jednego obrotu lampy 64-256 przekroi. Umozliwia to ocene
dwuwymiarowg i tréjwymiarowe prezentacje uzyskiwane w kolorze i w skali szaro$ci.

MSCT jest obiecujaca metoda monitorowania chorych po zabiegach rewaskularyzacyj-
nych, tj. po wszczepieniu stentéw i pomostow aortalno-wiencowych, jak réwniez w wykrywa-
niu anomalii uj$¢ tetnic wienncowych. Wérdéd najnowszych zastosowann MSCT nalezy wymie-
ni¢ monitorowanie waskulopatii naczyn wiencowych u chorych z przeszczepionym sercem,
ocene stopnia zaawansowania wad zastawkowych serca na podstawie wskaznika uwapnienia
zastawek, najprecyzyjniejsza ocene pola powierzchni ujécia zastawki aortalnej przed TAVI
jak rowniez obrazowanie ujscia zyt ptucnych u chorych kwalifikowanych do ablacji z powodu
napadowego migotania przedsionkow.

MSCT wielorzedowa jest uniwersalng metoda diagnostyki serca, majaca na obecnym
etapie warto$¢ komplementarng w stosunku do takich technik jak echokardiografia czy cew-
nikowanie serca.

Wskazania do badania MSCT serca obejmujg rowniez wrodzone wady serca oraz ocene
duzych pni tetniczych. Metoda ta stanowi wazny element kwalifikacji chorych ze stenozg za-
stawki aorty do zabiegu przezskdrnego wszczepienia bioprotezy pozwalajac na dokladng oce-
ne morfologii i wymiaru aorty oraz tetnic biodrowych (ryc. 3.5, 3.6.).
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e ‘ L
Ryc. 3.5. Obraz tomografii komputerowej ,,porcelanowej aorty” wstepujacej — widoczne licz-
ne zwapnienia w $cianie aorty wstepujacej, fuku i aorty zstepujace;.

Ryc. 3.6. Obraz tomograficzny aorty brzusznej, tetnic biodrowych i udowych.

Kardiologiczny rezonans magnetyczny (CMR)

Jedna z najnowszych nieinwazyjnych technik badania serca i duzych naczyn jest CMR.
Rosnace uznanie zyskalo CMR dzigki szerokim mozliwo$ciom oprogramowania, a przez to
wigkszej rozdzielczo$ci czasowej i kontrastowej. Ponadto nie wymaga podawania jodowych
srodkéw kontrastowych oraz nie naraza chorego na promieniowanie jonizujgce. Metoda ta
jest uznawana za zloty standard w wykrywaniu i ocenie rozleglosci blizny pozawatowej, a tak-
ze zywotnosci migsnia serca, ponadto umozliwia pomiar predkosci i objetosci przeplywajacej
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krwi facznie z oceng stopnia zaawansowania zwezenia i niedomykalno$ci zastawek, a takze

wielkosci przeciekdw, co nie jest na razie dostepne w MSCT.

Postep technologiczny w obrazowaniu metoda CMR to wprowadzenie nowych systemow
o krotkich czasach akwizycji oraz oprogramowania do badan serca i duzych naczyn. Silne
i szybkie gradienty w nowych systemach CMR pozwolily na stosowanie MRS (spektroskopia
rezonansu magnetycznego) serca w praktyce klinicznej.

Duze nadzieje wiaze si¢ z sekwencjami dynamicznymi CMR serca z uzyciem kontrastu,
ktore wykorzystujac tzw. efekt pierwszego przejicia, stuza do wykrywania segmentéw o za-
burzonej perfuzji, na przyklad na skutek niedokrwienia, zwtdknienia itp. Z kolei tzw. efekt
pdznego wzmocnienia na skutek gromadzenia sie kontrastu w miejscach uszkodzonej bariery
krew-tkanka wskazuje na obecno$¢ martwicy po zawale. Przyszto§¢ MR to mozliwos¢ wy-
krywania niestabilnych blaszek miazdzycowych. Bardzo zaawansowane sg badania dotyczace
réznicowania blaszek miazdzycowych stabilnych i niestabilnych.

We wrodzonych wadach serca CMR stosowane jest do:

- oceny skuteczno$ci leczenia u pacjentéw po operacjach zlozonych wad serca

- u dzieci ze skomplikowanymi, ztozonymi wadami do oceny stosunkéw anatomicznych
przed operacja,

- oceny stopnia nasilenia wad przeciekowych (ocena Qp/Qs) oraz lokalizacji przecieku.

a w wadach zastawkowych:

- do oceny stopnia nasilenia wady przez pomiar planimetryczny oraz oznaczenia wielkosci
gradientu przy stenozie i fali zwrotnej przy niedomykalnosci zastawki aortalnej, mitralnej,
trojdzielnej lub plucne;j.

Wymienione powyzej zastosowanie MSCT i CMR w diagnostyce wad nabytych serca sta-
nowi dzi$ jedynie cz¢$¢ mozliwosci zastosowania tych technik w nowoczesnym obrazowaniu
w kardiologii XXI wieku. Jest to nadal dynamicznie rozwijajaca si¢ dziedzina nieinwazyjnych
technik diagnostycznych.
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IV. Zwezenie zastawki aortalnej
— klasyfikacja, ocena ilosciowa,
trudnosci diagnostyczne

Edyta PLONSKA, Zbigniew GASIOR, Katarzyna MIZIA-STEC

Wprowadzenie

Stenoza aortalna wedlug danych rejestru Euro Heart Survey jest aktualnie w Europie
trzecia pod wzgledem czestoéci choréb uktadu sercowo-naczyniowego po nadci$nieniu tet-
niczym i chorobie wiencowej. Zwezenie zastawki aortalnej (AS) charakteryzuje si¢ zmniej-
szeniem powierzchni ujécia tetniczego lewego. Stenoza zastawki aortalnej u dorostych moze
by¢ zwigzana z wadg wrodzong (gléwnie zastawka dwuplatkows), przebytym zapaleniem (np.
reumatycznym), ale najczesciej — zmianami zwyrodnieniowo-wapniejacymi ujawniajacymi
sie klinicznie okolo 65-70 roku zycia (dotycza 2-7% populacji powyzej 65 lat). Pole ujscia
aortalnego przy fagodnym zwezeniu wynosi >1,5 cm?, umiarkowanym 1,0-1,5 cm?, a duzym
<1 cm?. Prawidlowe ujécie aortalne osiaga powierzchnie 3,0-4,0 cm?.

Stenoza aortalna rozwija si¢ powoli przez wiele lat bez zmniejszania pojemnosci minu-
towej serca dzieki przerostowi miokardium. W odpowiedzi na postepujace zwezenie zastawki
aortalnej dochodzi do ciezkiego przerostu miokardium i wydtuzenia czasu wyrzutu lewej ko-
mory, a z czasem do zmniejszenia podatnosci lewej komory, uposledzonej kurczliwosci, po-
wigkszenia wymiaru lewej komory i wzrostu ci$nienia koncowo rozkurczowego [ryc. 4.1.].

Najbardziej warto$ciowym badaniem oceniajagcym zwezenie zastawki aortalnej jest echo-
kardiografia. Stuzy ona do analizy stanu zastawki aortalnej: anatomii, zaawansowania i pozio-
mu zwezenia, rozpoznania wspolistniejagcych wad serca oraz nastgpstw hemodynamicznych.
Badanie jedno- i dwuwymiarowe spoczynkowe umozliwia ocene morfologii zastawki aor-
talnej, pierscienia zastawki, opuszki, facza i aorty wstepujacej, stopnia ruchomosci platkéw,
funkcji i morfologii pozostalych struktur serca. Badanie tréjwymiarowe w czasie rzeczywi-
stym w aktualnych standardach nie ma przewagi nad badaniem dwuwymiarowym w ocenie
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Ryc. 4.2. Prawidlowa zastawka aortalna. Obrazowanie 3D.

zwezenia zastawki aortalnej w praktyce klinicznej, ale metoda jest obiecujaca [ryc. 4.2., 4.3.].
Mozliwosci 3D wizualizacji serca nie w jednej, ale w kilku plaszczyznach pozwalajg na do-
ktadniejszg ocene morfologiczng i czynnosciowa lewej komory. Badanie echokardiograficzne
przezprzetykowe uzupelnia badanie przezklatkowe.

Z uposledzonym otwarciem zastawki taczy si¢ wzrost gradientu skurczowego i predkosci
przeplywu przez zwezong zastawke. Pomiary $redniej predkosci przeptywu podzastawkowe-
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Ryc. 4.3. Stenoza aortalna. Obrazowanie 3D.

go i przezzastawkowego, pola powierzchni podzastawkowej i ujscia aortalnego oraz pomia-
ry gradientu przeplywu skurczowego maksymalnego i $redniego przeprowadza si¢ obecnie
metoda doplerowska. Doplerowska ocena stopnia zwezenia w stenozie aortalnej jest na tyle
dokladna, Ze na ogo6t ocena zaburzen hemodynamicznych metodami inwazyjnymi (cewniko-
wanie serca) stala si¢ zbedna.

Istotnym problemem moze by¢ ocena stopnia zwezenia zastawki aortalnej u oséb ze
znacznym uszkodzeniem lewej komory. Przy obnizonej sile skurczu migsien lewej komo-
ry nie jest w stanie wygenerowa¢ wysokiego ci$nienia w jej jamie, a tym samym gradient
przez stenotyczng zastawke aortalng jest zanizony. W takich sytuacjach warto$ciowa metoda
oceniajgcg rzeczywisty stopien zaawansowania AS moze by¢ echokardiografia obcigzeniowa
(stres echo). Badanie stres echo moze réwniez ujawni¢ objawy kliniczne wywotane przez ob-
cigzenie, jakich pacjent nie zglosil w wywiadzie, co jest jednym z najwazniejszych aktualnie
wskazan dla stres echo w stenozie aortalnej u pacjentéw bezobjawowych lub z watpliwymi
objawami.

Najwazniejszym problemem pozostaje wykonanie zabiegu operacyjnego we wlasciwym
czasie. Wedlug standardéw zwezenie zastawkowe przy prawidlowej frakeji wyrzucania lewej
komory wymaga leczenia przy gradiencie $rednim przezzastawkowym 50 mHg lub wiecej
i polu (indeksie pola) powierzchni zastawki aortalnej ponizej 1 cm? (0,6 cm?/m?) przy obec-
nosci objawdw klinicznych, jak ograniczenie wydolnoéci fizycznej, bdle wienicowe, zaburzenia
rytmu, omdlenia lub utraty przytomnosci bez innych uchwytnych przyczyn. Wedtug standar-
déw u pacjentéw bezobjawowych z cigzka AS w kwalifikacji zabiegowej pomaga préba ob-
cigzeniowa. Pojawienie si¢ w trakcie obcigzenia bélu stenokardialnego, dusznoéci lub innych
objawow wady jest wskazaniem do rozwazenia leczenia inwazyjnego.
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Leczenie operacyjne AS polega najcze$ciej na wymianie zastawki na biologiczng, me-
chaniczng lub autograft plucny (operacja Rossa), rzadziej na plastyce chirurgicznej lub od
niedawna zabiegach przezskdérnych przezkoniuszkowych lub poprzez tetnice udowa.

Patofizjologia

Gl6éwna przyczyng zastawkowego zwezenia aorty sg procesy degeneracyjne zastawki, kto-
re odpowiadaja za powstanie zmian u 80% chorych.

Do czynnikéw o udowodnionym wplywie na rozwdj i progresje degeneracyjnej steno-
zy aortalnej naleza: wiek, pte¢ meska, palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze, wzrost stezenia
cholesterolu LDL i lipoproteiny a. Podlozem rozwoju patologii aparatu zastawkowego serca
moga by¢ réwniez zaburzenia metaboliczne spowodowane kranicowa niewydolnoscig nerek,
cukrzycg i niektdre rzadkie choroby genetyczne. U chorych poddanych przewlektym diali-
zom ryzyko wystgpienia opisanych nieprawidlowodci jest statystycznie 2-5-krotnie wieksze
niz w grupie z prawidtowa funkcja nerek.

Istnieja dwie zasadnicze hipotezy odnoszace si¢ do molekularnych mechanizméw dege-
neracji zastawki aortalnej.

Wedtug pierwszej z nich, mechanizm degeneracji zastawek serca lewego obejmuje kla-
syczne procesy miazdzycowe, w tym procesy zapalne oraz procesy kostnienia. Procesy te sa
wzajemnie powigzane, indukowane przez zblizone czynniki ryzyka i modyfikowane przez
predyspozycje genetyczne.

Wolna, endokardialna powierzchnia aparatu zastawkowego pokryta jest w warunkach
fizjologicznych $rédblonkiem. Uposledzenie jego funkeji moze stanowic¢ wstepny etap dege-
neracji, a zmiany toczace si¢ na platkach aortalnych moga by¢ zblizone do proceséw miaz-
dzycowych. Moga zatem obejmowa¢ uposledzenie funkcji srodblonka, aktywacje proceséw
zapalnych z uwalnianiem cytokin i czasteczek adhezyjnych z nastepcza chemotaksja, nacie-
kiem i gromadzeniem si¢ komdrek zapalnych, przeksztalcaniem monocytéw w makrofagi,
a nastepnie w komorki piankowate oraz przebudowa macierzy zewnatrzkomaérkowe;j. Kolej-
nym etapem przemian s typowe dla zmian degeneracyjnych - procesy kostnienia.

Uwzgledniajac patogeneze i lokalizacje zmian wyrdznia si¢ 4 podstawowe rodzaje mine-
ralizacji w ukiadzie sercowo-naczyniowym. Pierwszy z nich polega na rozsianej, niespecy-
ficznej narzadowej i facznotkankowej mineralizacji zwigzanej z nieprawidlowym stezeniem
wapnia i fosforu w organizmie. Pozostale trzy typowe, aktywnie regulowane procesy moga
wystepowaé przy niezmienionych stezeniach powyzszych pierwiastkéw. Lokalizacja zmian
obejmuje zastawki serca lewego, w obrebie ktérych dochodzi do ogniskowego wapnienia
i wytracania hydroksyapatytéw. Rownie czesto stwierdza si¢ ogniska wapnienia w btonie we-
wnetrznej tetnic, gdzie towarzyszg migracji i akumulacji makrofagéw, lipidéw oraz komérek
miesniowki gladkiej stanowigc kluczowy element typowych zmian miazdzycowych. Z kolei
uwapnione zmiany w blonie $rodkowej wiaza si¢ gtéwnie z mineralizacja wldkien elastyny,
co obserwuje sie w przebiegu kranicowej choroby nerek i cukrzycy.

Badania podstawowe potwierdzajg hipoteze, ze zastawkowe procesy degeneracyjne sa
efektem réznicowania osteoblastycznego tkanki. Wykazano obecno$¢ markeréw tworzenia
kosci, takich jak biatka macierzy kostnej: sialoproteina, osteopondyna i osteokalcyna w zwap-
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niatych platkach zastawki aortalnej. Stwierdzono nasilong ekspresje czynnika transkrypcji
osteoblastow Cbfal, co wigze si¢ z osteogeneza — przeksztalcaniem fibroblastéw w osteobla-
sty. Procesy te charakteryzuja sie obecnoscia receptora Lrp5 wiazacego glikoproteing Wnt
i kwasng beta-katenine. Réznicowanie osteoblastyczne jest nasilone w warunkach hipercho-
lesterolemii i aktywacji zapalnej. Miazdzyca bedac procesem zapalnym stymuluje transfor-
macje osteoblastyczng fibroblastéw i wtérnie procesy kostnienia. Pewne predyspozycje ge-
netyczne — np. mutacja genu dla biatka NOTCH 1, stanowig dodatkowy czynnik nasilajacy
transkrypcje osteoblastow.

Z kolei obserwacje kliniczne prowadzone wéréd chorych w wieku podesztym z degene-
racyjng stenoza aortalng czesto wykazuja, Ze osoby te sa wolne od zmian miazdzycowych
w naczyniach wieicowych. Nie zawsze zatem procesy degeneracyjne prowadzace do stenozy
aortalnej wiazg si¢ z miazdzyca tetnic.

Druga koncepcja pozamiazdzycowego mechanizmu degeneracji zastawki aortalnej zy-
skuje w ostatnim okresie wielu zwolennikéw. Przemawiajg za nig wyniki badan klinicznych,
w ktdrych nie wykazano zwolnienia progresji wady pod wplywem agresywnej terapii hipoli-
pemizujacej. Podkreslane sie roznice w morfologii i patofizjologii zmian. Zwapnienia w dege-
neracyjnej stenozie aortalnej sa zwykle o wiele bardziej rozlegte i zaawansowane w poréwna-
niu z mineralizacjg blaszek miazdzycowych w chorobie wienicowej. Rozne jest tez znaczenie
stopnia uwapnienia dla objawdw i przebiegu schorzen. W stenozie aortalnej objawy kliniczne
zwiazane s $cisle ze zwiekszajaca sie sztywnoscig platkdw, w chorobie wiencowej — z peknie-
ciem blaszki miazdzycowej.

Wydaje sie, ze u 0séb przed 70. rokiem zycia, u ktérych dominuja procesy miazdzyco-
we, dochodzi do réwnoczasowej przebudowy naczyniowej i zastawkowej w mechanizmach
podanych powyzej. Odrebng grupe stanowia chorzy w wieku podeszlym z typows starcza
degeneracja zastawki aortalnej, u ktérych dominuja nasilone procesy wapnienia najpewniej
indukowane mechanizmami pozazapalnymi / pozamiazdzycowymi.

Objawy podmiotowe

Stenoza aortalna bardzo dlugo nie wywoluje objawdw, w tym czasie ryzyko nagtego zgo-
nu jest mate. Jednak u 0séb w podesztym wieku z ograniczong aktywnoécig fizyczng ocena
dolegliwosci zglaszanych przez pacjentéw musi by¢ szczegélnie wnikliwa. W momencie poja-
wienia si¢ objaw6w ryzyko zgonu gwattownie wzrasta. Do objawéw podmiotowych zwezenia
lewego ujscia tetniczego naleza: béle dtawicowe, zawroty glowy, mroczki, zaburzenia widze-
nia, omdlenia, zmniejszona tolerancja wysitku, duszno$¢ wysitkowa i spoczynkowa, kotatania
serca. Rzadziej wystepuja krwawienia z nosa i przewodu pokarmowego z powodu zmniejszo-
nego stezenia czynnika von Willebranda i uposledzonej czynnoéci plytek krwi.

Objawy przedmiotowe

Do objawéw przedmiotowych stenozy aortalnej stwierdzanych obmacywaniem naleza:
powoli narastajace i powoli opadajace male, leniwe, twarde i rzadkie t¢tno (nie zawsze u star-
szych 0s6b ze sztywnoscia tetnic), mruk skurczowy nad podstawg serca i tetnicami szyjnymi
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(w duzym zwezeniu) oraz rozlane, unoszace, dobrze wyczuwalne uderzenie koniuszkowe,
wraz z rozwojem wady przesuwajace si¢ w lewo i ku dotowi.

Do objawéw przedmiotowych stwierdzanych ostuchiwaniem nalezy szorstki skurczowy
szmer wyrzutowy styszalny najlepiej przy prawym brzegu mostka w II i III przestrzeni mie-
dzyzebrowej oraz przy lewym brzegu mostka w IV przestrzeni miedzyzebrowej. Im cigzsza
AS tym szmer trwa dluzej i jest blizej pdznego skurczu. Glo§noé¢ szmeru zmiejsza sig, gdy
maleje objeto$¢ wyrzutowa w cigzkiej niewydolnosci serca. Szmer czesto promieniuje do na-
czyn szyjnych, ale takze do koniuszka serca. Gdy jest najgtoé$niejszy nad koniuszkiem przy
zwapnialych zastawkach okresla sie to zjawiskiem Gallavardina. Ton I jest prawidlowy. Przy
obecnosci ciasnego zwezenia wystepuje $ciszenie lub brak sktadowej aortalnej IT tonu. Z po-
wodu wydluzenia skurczu lewej komory mozna stwierdzi¢ opdznienie sktadowej aortalnej
IT tonu lub paradoksalne rozdwojenie II tonu. Gdy platki aortalne sa ruchome stycha¢ ton
wyrzutu, ponadto ton IV przy obecnosci przerostu mniej podatnego miokardium.

Typowe jest niskie tetnicze ci$nienie skurczowe i mata amplituda ciénienia, ale zazwyczaj
nie u starszych osob.

EKG

Elektrokardiogram poczatkowo jest prawidlowy, w zaawansowanej wadzie mozna stwier-
dzi¢ cechy przerostu i przecigzenia skurczowego lewej komory, czasami blok lewej odnogi
peczka Hisa, bloki przedsionkowo-komorowe, P mitrale. Migotanie przedsionkéw stwierdza
sie pdzno, czesto w obecnosci wady mitralnej. [ryc. 4.4.].
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Ryc. 4.4. Elektrokardiogram chorego ze stenozg aortalng.
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RTG klatki piersiowe;j

Rentgenogram klatki piersiowej poczatkowo jest prawidlowy, w zaawansowanej wadzie
mozna stwierdzi¢ powiekszenie lewej komory serca, zwapnienia w rzucie zastawki aortalnej,
poszerzenie poststenotyczne aorty wstepujacej [ryc. 4.5.].

Ryc. 4.5. Rentgenogram chorego ze stenoza aortalna.

Echokardiogram

Badanie echokardiograficzne jest podstawowym badaniem diagnostycznym w rozpozna-
waniu i ocenianiu zaawansowania stenozy aortalnej wraz z analiza morfologii i funkcji lewej
komory oraz pozostalych struktur serca, a takze w monitorowaniu chorych z rozpoznang
wada [1,2]. Ponadto wnosi informacje prognostyczne. Opis badania uwzglednia ujecie z wha-
snego pismiennictwa [3].

Spoczynkowe badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne spoczynkowe jest podstawowym badaniem diagnostycz-
nym w tej wadzie serca. Wykonuje si¢ je wedtug standardowego protokotu w pozycji lezacej
na lewym boku, uwzgledniajac w pomiarach standardy ESC/AHA [1,2]. Przed kazdym bada-
niem nalezy zmierzy¢ ci$nienie tetnicze, by monitorowaé parametry wady przy takim samym
obcigzeniu hemodynamicznym.

Badaniem echokardiograficznym jedno- i dwuwymiarowym mierzy sie wielko$¢ lewej
komory w skurczu i w rozkurczu, szeroko$¢ drogi odptywu lewej komory, gruboé¢ oraz lo-
kalizacje przerostu przegrody miedzykomorowej oraz $ciany dolno-bocznej (dawniej tyl-
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Ryc. 4.6. Stenoza aortalna. Pomiary grubosci $cian i jamy lewej komory oraz szeroko$ci drogi
odptywu lewej komory. Projekcja przymostkowa o$ dluga.

nej) w skurczu i rozkurczu, mase lewej komory oraz wskaznik masy lewej komory, dzielac
mase przez powierzchnie ciata lub wzrost [ryc. 4.6.]. Na podstawie prezentacji M i 2D ocenia
sie rowniez zmiany morfologiczne zastawki aortalnej z uwzglednieniem etiologii zwezenia
i stopnia zwapnienia oraz pomiary aorty.

Wyréznia sie:

e stenoze aortalng na tle degeneracyjnym (dawniej starcza), gdzie zmiany kolejno obejmuja
podstawe platkow, pierscien i cze$¢ ruchoma ptatkédw,

¢ wrodzone zwezenie zastawki aortalnej: najczesciej dwuptatkows zastawke z wtdérnym zwap-
nieniem, z ujéciem eliptycznym, zwykle w mtodszym wieku 45-65 lat,

¢ reumatyczne zwezenie zastawki aortalnej, ze zlewaniem sie ptatkéw w miejscu spoidet oraz
pogrubieniem brzegéw platkow, czesto zajeciem zastawki mitralnej, z tréjkatnym ujéciem
aortalnym.

Zaawansowanie zwapnienia ocenia si¢ w czterostopniowej skali: I — bez zwapnien,
IT - nieznaczne zwapnienia (male, punktowe ogniska), III - umiarkowane (liczne ogniska)
oraz IV — masywne [ryc. 4.7., 4.8.].

Oproécz standardowych pomiaréw morfologicznych ocenia sie roéwniez kurczliwo$¢ lewej
komory. Wskaznik asynergii skurczu (WMSI) ocenia si¢ w oparciu o podzial lewej komory
na 17 segment6éw oraz punktacje zaburzen kurczliwoéci od 1 — normo kineza, hiperkineza,
2 - hipokinezja, 3 - akineza lub 4 - dyskineza. Wskaznik WMSI oblicza si¢ jako sume punk-
tow dla poszczegolnych segmentéw, podzielong przez liczbe ocenianych segmentéw. Nie
analizuje si¢ segment6w o zlej widocznosci. Celem analizy funkcji skurczowej lewej komory
oprocz kurczliwosci (WMSI) ocenia si¢ frakcje wyrzutowa lewej komory (EF) metodg Simp-
sona oraz objeto$¢ wyrzutowg (SV).
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Ryc. 4.7. Ciezka stenoza aortalna, zwapnienia na zastawce III stopnia. Projekcja koniuszkowa
pieciojamowa.
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Ryc. 4.8. Cig¢zka stenoza aortalna, masywne zwapnienia na zastawce IV stopnia. Projekcja
koniuszkowa pigciojamowa.

Z pomiaru doplerowskiego fala ciagla przy najwiekszej uzyskanej predkosci fali oblicza si¢
maksymalng predkos$¢ przeplywu przezaortalnego (Vmax), gradient przezzastawkowy $redni
(Mean grad) i maksymalny (Max grad) [ryc. 4.9., 4.10.]. Celem uzyskania najwiekszej predkosci
przeptywu przez zastawke aortalng w rejestracji falg ciagla stosuje si¢ zwykle projekcje koniusz-
kowa 5-jamowa w osi dlugiej w lewobocznym utozeniu badanego, z wciecia nadmostkowego —
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Ryc. 4.9. Stenoza aortalna. Projekcja koniuszkowa. Badanie doplerowskie falg cigglta. Mak-
symalna predko$¢ przepltywu przez zastawke aortalng 4,18 m/s, sredni gradient 40,3 mmHg.
Pomiar catki predkosci przeptywu w czasie w ujéciu aortalnym.

1 LVOT ¥Ymax
LVOT VYmean
LVOT maxPG .94 mmHgl

25.39 am
354,90 ms
16906 BPAY

LVEV Dopp
LVCO Dopp

Ryc. 4.10. Ten sam pacjent co na ryc. 4.9. Projekcja koniuszkowa. Badanie doplerowskie fala
pulsacyjng parametréw jak na ryc. 4.9. w drodze odplywu lewej komory. Pole ujscia aortalne-
go na podstawie wynikow ryc. 4.10.14.11. wynosi 1,26 cm?
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w ulozeniu na wznak z odgieciem glowy oraz w projekcji przymostkowej prawostronnej w po-
zycji na prawym boku. Wszyscy pacjenci powinni mie¢ oceniane powyzsze parametry na rytmie
zatokowym z kolejnych 3 lub wiecej cykli serca przy dobrym technicznie zapisie doplerowskiego
spektrum przeplywu, za$ u 0sob z zaburzeniami rytmu analizuje sie 5 lub wiecej cykli serca.

Maksymalny gradient przezzastawkowy wyraza najwigksza réznice ci$nien miedzy aortg
ilewa komora. Jego warto$¢ oblicza si¢ na podstawie maksymalnej predkosci przeptywu aor-
talnego z uproszczonego réwnania Bernoulliego:

AP=4V’max

gdzie AP to gradient ci$nienia skurczowego komorowo-aortalnego, za§ Vmax to predkosé
maksymalna przeptywu przezaortalnego.

Sredni gradient przezzastawkowy oblicza si¢ na podstawie pola pod krzywa predkosci
przeplywu aortalnego jako wynik uérednienia gradientéw chwilowych.

Metode doplerowska wykorzystuje si¢ rowniez do pomiaru efektywnego pola powierzch-
ni zastawki aortalnej. Stosuje si¢ zwykle réwnanie ciaglosci, ktore zaktada réwne objetosci
krwi w ujéciu aortalnym i w drodze wyrzutowej lewej komory. Objetosci (V) sg iloczynem
pola powierzchni przekroju (S) i pola powierzchni pod krzywa predkosci przeptywu (veloci-
ty-time integral, VTI - calka predkosci przeptywu wzgledem czasu). Tak wiec:

V=V

LVOT
stad
S, VIT,=S xVTI

LVOT LVOT

przy czym A dotyczy ujscia aortalnego, za§ LVOT - drogi odptywu lewej komory. Pole po-
wierzchni zastawki aortalnej S, oznaczano AVA (aortic valve area).

Pole powierzchni podzastawkowej w drodze odptywu lewej komory (S ,,,) oblicza si¢
w projekeji przymostkowej podtuzinej na podstawie wielko$ci $rednicy (d) drogi odptywu
w $rédskurczu, tuz ponizej przyczepu platkéw zastawki aortalnej, pomiedzy echem podsta-
wy przedniego platka mitralnego a lewokomorowym echem przegrody mi¢dzykomorowej
ze Wzoru:

dZ
m-4

Srednig predko$¢ przeptywu przezzastawkowego (VTI,) mierzy sie metoda doplerowska
w trybie fali ciaglej planimetrycznie jako pole powierzchni pod krzywa predkosci przeptywu
krwi przez zwezong zastawke w stosunku do czasu przeptywu.

Srednig predkos¢ przeptywu podzastawkowego w drodze odplywu lewej komory
(VTI,,,) mierzy si¢ wedtug analogicznego wzoru metodg fali pulsacyjnej nieco ponizej uj-
$cia aortalnego w projekcji koniuszkowej w osi diugie;j.

Oblicza si¢ tez indeks pola powierzchni zastawki aortalnej (AVAI), dzielac warto$¢ pola
powierzchni zastawki aortalnej przez pole powierzchni ciala.

Do obliczenia pola powierzchni ujscia zastawkowego mozna dodatkowo zastosowac:
uproszczone (jednak mniej wiarygodne) réwnanie ciaglosci, gdzie w miejsce calki predko-
$ci przeptywu w czasie stosuje si¢ latwiejsze do uzyskania maksymalne predkosci przeplywu
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[ryc. 4.11.]. Ponadto wykorzystuje si¢ metode pomiaru planimetrycznego pola z uzyciem
echokardiografii przezklatkowej, przezprzetykowej lub 3D [ryc. 4.12., 4.13., 4.14.]. Wskazni-
kiem dodatkowym jest rowniez stosunek maksymalnej predko$ci przeptywu w drodze odpty-
wu lewej komory do predkosci przezzastawkowe;.

AV Vmoon
AW maxPG 8411 mmHg
AV meanPG 49.34 mmHyg

AV YT
AV Env.Ti

I HE
Ryc. 4.11. Cigzka stenoza aortalna. Projekcja koniuszkowa. Badanie doplerowskie falg ciagla. Mak-
symalna predkos¢ przeplywu przez zastawke aortalng 4,18 m/s, $redni gradient przezzastawkowy
49 mmHg, maksymalny 86 mmHg. Pole ujécia zastawki aortalnej 1,09 cm? (na podstawie catki predko-
$ci przeplywu w czasie i 1,14 (na podstawie maksymalnych predkosci przeptywu przezzastawkowego).

Ryc. 4.12. Rejestracja TEE 3D lewego ujécia tetniczego w technice full volume. Piramida ul-
tradzwiekéw obejmuje droge odplywu lewej komory, zastawke aortalng, opuszke i poczatko-
wa cze$¢ aorty wstepujacej. Optymalizacja plaszczyzny pomiarowej (przekréj zielony) przed
pomiarem planimetrycznym pola powierzchni stenotycznej zastawki aortalne;.
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Ryc. 4.13. Rejestracja TEE 3D lewego ujécia tetniczego w technice full volume, wybrana
plaszczyzna pomiarowa. Piramida ultradZzwiekéw obejmuje droge odptywu lewej komory, za-
stawke aortalng, opuszke i poczatkows czes¢ aorty wstepujacej. Planimetria pola powierzchni
stenotycznej zastawki aortalnej AVA 0,69 cm?, AVA,, 0,68cm”.

Ryc. 4.14. Rejestracja TEE 3D lewego ujécia tetniczego w technice full volume, wybrana
plaszczyzna pomiarowa. Piramida ultradzwiekéw obejmuje droge odptywu lewej komory, za-
stawke aortalng, opuszke i poczatkowa cz¢s$¢ aorty wstepujacej. Planimetria pola powierzchni
stenotycznej zastawki aortalnej AVA 0,69 cm?, AVA,, 0,68cm”.
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Obcigzeniowe badanie echokardiograficzne (stres echo)

Testy wysitkowe na cykloergometrze oraz proby farmakologiczne sg najczesciej stoso-
wanymi rodzajami stres echo. Test wysitkowy jest najbardziej fizjologiczny, przy tym tani
i prosty w wykonaniu. Niestety wada testu jest utrudniona widoczno$¢ w zwigzku z ruchem
tulowia, gdy rejestracja odbywa si¢ w trakcie wysitku. Ten rodzaj proby jest tez mniej poleca-
ny w ocenie zywotnosci serca.

W celu diagnostyki choroby wiencowej u chorych ze stenozg aortalng aktualnie nie wy-
konuje sie rutynowo echokardiograficznego testu wysitkowego lub dobutaminowego.

Standardy zalecajg przeprowadzanie testu stres echo u chorych ze zwezeniem zastawki
aortalnej w nastepujacych sytuacjach:

1. W celu ujawnienia objawéw wraz z oceng hemodynamiczng u 0s6b z cigzka stenozg aortal-
ng bez objawéw lub z watpliwymi objawami.

Test dobutaminowy duzej dawki u chorych bezobjawowych wykonuje si¢ w spo-
sOb standardowy, tj. we wlewie dozylnym za pomoca pompy infuzyjnej od dawki 5 do
40 ng/kg/min (zwiekszajac dawke co 3 min do 5, 10, 20, 30, 40 pg/kg/min). W razie nie-
dostatecznej dla wieku i plci odpowiedzi chronotropowej podaje sie dozylnie atropine
(0,25-1 mg). Przed kazda zmiang dawki dobutaminy, na szczycie obcigzenia i 5 minut
po zakonczeniu wlewu ocenia sie¢ objawy, kurczliwo$¢ lewej komory i gradienty przez-
zastawkowe. Test interpretuje si¢ jako dodatni dla oceny asynergii miokardium, gdy po-
jawiajg sie¢ nowe zaburzenia kurczliwoéci w trakcie wlewu od dawki 5 do 40 pg/kg/min
w co najmniej dwdch segmentach. Ocene niedokrwienia miokardium stosuje sie obecnie
rzadko, wylacznie w mniej zaawansowanej wadzie u pacjentéw nie zgadzajacych si¢ na
postepowanie inwazyjne. Test dobutaminowy dla diagnostyki stenozy aortalnej ocenia
si¢ jako dodatni, gdy sa obecne hemodynamiczne zaburzenia w postaci objawdéw ,,aortal-
nych” dla stenozy aortalnej, tj. duszno$¢, zawroty glowy, zastabniecie, bdl zamostkowy,
hipotonia objawowa >20 mmHg.

2. W celu analizy rzeczywistej wielkosci pola zastawki aortalnej u chorych z niska frakcja
wyrzutowg lewej komory i niskim gradientem przezzastawkowym.

W tej grupie okresla si¢ rezerwe kurczliwo$ci lewej komory, wielko$¢ gradientow
przezzastawkowych i pole powierzchni zastawki aortalnej. Dla oceny rezerwy kurczliwo-
$ci mies$nia sercowego analizuje si¢ dane na etapie wlewu z dobutaming matej dawki 5, 10
120 pg/kg/min po 3 min kazdy lub do momentu osiggniecia przy$pieszenia czynnosci serca
0 <10/min, wedlug niektérych <20/min. Test przyjmuje si¢ jako dodatni dla oceny rezerwy
kurczliwo$ci miesnia sercowego, gdy nastepuje poprawa kurczliwosci w postaci obnizenia
wskaznika asynergii skurczu lub/i wzrostu wartosci frakeji wyrzutowej badz objetosci wy-
rzutowej o 20%.

Oproécz analizy kurczliwosci mieénia lewej komory w trakcie wlewu dobutaminy ocenia
sie nastepujace parametry echokardiograficzne:

Vmax, Max grad, Mean grad — przed rozpoczeciem wlewu, przed kazdg zmiang dawki, przy
dawce maksymalnej oraz 5 min po zakonczeniu wlewu,
AVA - przed rozpoczgciem wlewu i na szczycie obcigzenia malg dawka dobutaminy.
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Na podstawie zachowania si¢ wielkosci pola zastawki aortalnej w trakcie testu matej daw-
ki pacjentdéw z zachowang rezerwa kurczliwoéci mie$nia sercowego lewej komory dzieli sie na
chorych ze zwezeniem zastawki ciezkim oraz nieistotnym. Do grupy ciezkiej stenozy aortal-
nej zalicza sie tych chorych, u ktérych wzrost wielkosci pola zastawki w czasie badania nie
osiggnat 0,2 cm? i jednoczesnie pole pozostawalo <1 cm? Natomiast przyjeto, Ze pacjenci ze
wzrostem pola zastawki aortalnej o co najmniej 0,2 cm? do wartosci powyzej 1 cm? przynaleza
do grupy z nieistotnym zwezeniem.

Na kazdym etapie testu obcigzeniowego mierzy si¢ ci$nienie tetnicze i czestotliwos¢ ryt-
mu serca. W systemie cigglym monitoruje si¢ 12-odprowadzeniowe EKG. Rejestracje EKG
wykonuje sie przed rozpoczeciem badania, na szczycie obcigzenia oraz 3 min po tescie. Ba-
danie konczy si¢, gdy stwierdza si¢ jego dodatni wynik lub maksymalng dla badania czgstos¢
rytmu serca lub maksymalng dawke dobutaminy. Badanie przerywa si¢ przy:

e wystapieniu narastajacego bdlu dlawicowego,

e wzrostu ci$nienia skurczowego powyzej 220 mmHg,

o spadku ci$nienia skurczowego powyzej 20 mmHg wzgledem wyniku wyjsciowego lub po-
przedzajacego,

® wystapieniu zlozonej arytmii komorowej,

e przy wzroscie maksymalnego gradientu przezzastawkowego aortalnego powyzej 100 mmHg,

® na zyczenie pacjenta.

Test dobutaminowy jest badaniem bezpiecznym u pacjentéw ze zwezeniem zastawki aor-
talnej. Grozne powiklania zdarzaja sie niezwykle rzadko, podobnie jak u chorych bez stenozy
aortalnej. Objawy niepozadane to najczesciej zaburzenia rytmu.

Badanie echokardiograficzne przezprzetlykowe

Badanie echokardiograficzne przezprzelykowe jest przydatne w przypadku zlej jakosci
obrazu badania przezklatkowego oraz do weryfikacji morfologii zastawki aortalnej, pomia-
réw pola powierzchni metodg planimetryczna, pomiaréw pierécienia aortalnego, oceny aorty
i wystepowania skrzeplin w jamach serca, wegetacji i dysfunkcji protezy zastawkowe;j.

Klasyfikacja echokardiograficzna stenozy aortalne;j

Badanie echokardiograficzne technikg doplerowska na podstawie pomiaru maksymalnej
predkosci przeplywu przez zastawke i w drodze odplywu lewej komory, sredniego gradientu
ci$nienl oraz pola powierzchni ujécia aorty pozwala sklasyfikowa¢ stenoze aortalng jako ta-
godna, umiarkowang lub ciezka przy uwzglednieniu rzutu serca, funkcji lewej komory, stanu
klinicznego i BSA (tab. 4.1.). Za krytyczne zwezenie uwaza si¢ powierzchnie ujécia aortalnego
ponizej 0,7 cm?.
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Tabela 4.1. Echokardiograficzna klasyfikacja ESC/AHA [1,2] zaawansowania zweZzenia za-
stawki aortalnej przy prawidtowej funkeji lewej komory. Skréty: Vmax - maksymalna pred-
ko$¢ przeptywu przez zastawke aortalng; AVA - powierzchnia ujscia aortalnego; AVAI - in-
deks powierzchni ujécia aortalnego; Mean grad - $redni gradient aortalny; Velocity ratio —
stosunek maksymalnej predkosci przeptywu strumienia krwi w drodze odptywu lewej komo-
ry do predkosci przez zastawke aortalng; * standardy AHA réznigce sie od ESC

s%:;(:iz;rn:((;:::;lri Zj Lagodne Umiarkowane Ciezkie
Vmax [m/s] 2,6-2,9 3,0-4,0 >4,0
AVA [cm?] >1,5 1,0-1,5 <L,0
AVAI [cm?/m?] >0,9 0,6 - 0,9 <0,6
Mean grad [mmHg] <30 (20%) 30-50 (20-40%) >50 (40%*)
Velocity ratio >0,5 0,25-0,50 <0,25

Badanie echokardiograficzne zgodnie ze standardami EAE/ESC [4] umozliwia takze pomia-
ry aorty, ktore sg niezbedne do kwalifikacji terapeutycznej chorych z AS, zwlaszcza z zastawka
dwuplatkowa, w wieku podeszlym i u mlodych sportowcow (tab. 4.2.) [ryc. 4.15., 4.16.].

Tabela 4.2. Prawidlowe pomiary segment6w aorty piersiowej wg standardéw EAE/ESC [4]

Aorta wstepujaca:
pierscien aortalny 20-31 mm
na wysokosci zatok Valsalvy 29-45 mm
facze 22-36 mm
proksymalna cze$¢ aorty wstepujacej 22-36 mm
Luk aorty 22-36 mm
Aorta zstepujaca 20-30 mm

Trudnosci w ocenie zaawansowania stenozy aortalnej

Stenoza aortalna u chorych z uszkodzong lewg komora i niskim gradientem przezzastaw-
kowym (low-flow low-gradient AS).

Jest to grupa chorych z nastepujacymi echokardiograficznymi parametrami zastawki aor-
talnej:
e EF <40%,
¢ pole ujécia aortalnego <1 cm,
e gradient $redni przezzastawkowy <30-40 mmHg.

Wspdlistnienie dysfunkcji lewej komory ze zwezeniem zastawki aortalnej pogarsza ro-
kowanie chorego i zwicksza $miertelno$¢ operacyjna. Wsrod pacjentéw z matym rzutem
serca z niska frakcjg wyrzutows i niskim gradientem przezzastawkowym ryzyko operacyjne
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Ryc. 4.16. Poszerzenie aorty wstepujacej.

wymiany zastawki aortalnej znacznie wzrasta. Wyniki te majg znaczenie zwlaszcza wobec
wzrastajacej liczby chorych w starszym wieku ze zwyrodnieniem miazdzycowym tej zastawki
i wspdlistniejacg chorobg wiencowa. Choroba wiencowa jest najczestsza przyczyna wtdrna
uszkodzenia funkgcji lewej komory.

Dynamika otwarcia zastawki aortalnej zalezy od wielkosci i predkosci przezzastawkowego
przeptywu (objetosci wyrzutowej, czasu trwania podokresu wyrzucenia lewej komory) i skur-
czowego ci$nienia w lewej komorze. Parametry te s3 powigzane z obcigzeniem wstepnym, na-
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stepczym i rezerwg kurczliwo$ci lewej komory. Poniewaz wysoko$¢ gradientu przezzastawko-
wego zalezy od rzutu serca, stad przy matym rzucie serca zardwno hemodynamiczne (metoda
Gorlinéw), jak i doplerowskie pomiary zaawansowania zwezenia zastawki aortalnej moga by¢
niedoszacowane. W takich przypadkach zalecane jest farmakologiczne zwiekszenie rzutu serca
celem oceny rzeczywistego stopnia zwezenia zastawki aortalnej. Mozna to osiagna¢ przy uzy-
ciu wzrastajacych dawek dobutaminy w trakcie opisywanego wczesniej echokardiograficznego
testu obcigzeniowego [5,6]. Podana dobutamina w dawkach od 5 do 10 (maksymalnie do 20)
pg/kg/min zwieksza rzut serca (objeto$¢ wyrzutows), wplywajac na wielko$¢ gradientu przezza-
stawkowego i moze zmienia¢ wynik pomiaru pola powierzchni zastawki aortalne;.

Zastosowanie dobutaminy jako stresora w echokardiograficznej prébie obciazeniowej
u kontrowersyjnych pacjentéw ze stenoza aortalng z malym gradientem przezzastawkowym
$rednim i uszkodzong lewg komorg pozwala oceni¢ obecnos¢ rezerwy kurczliwosci (wzrost
EF lub SV 0 20%) i ucisli¢ cigzko$¢ zwezenia zastawki, ktdre moze by¢ niedoszacowane z po-
wodu zmniejszonego przeptywu. Wlew dobutaminy, zwi¢kszajac przeplyw przezzastawkowy
u 0s6b z zachowang rezerwa kurczliwosdci, dzieli pacjentéw na tych z rzeczywiscie ciezka AS,
uktorych zwiekszy si¢ gradient $redni > 40 mmHg bez istotnego wzrostu pola zastawki (mimo
wzrostu pole pozostaje ponizej 1 cm?) i na tych z umiarkowang AS, u ktérych pole zastawki
zwigkszy si¢ do wartosci powyzej 1 cm?. Pierwsza grupa szczegdlnie odniesie korzys$¢ z ope-
racji wymiany zastawki istotnie zwezonej. Jednak obie te grupy pacjentéw zachowuja rezerwe
kurczliwoéci lewej komory, co jest korzystne rokowniczo. Prognoza operacyjna i rokowanie
odlegte sg znacznie gorsze, gdy takiej rezerwy kurczliwosci brak. Jednak nawet u chorych bez
zachowanej rezerwy kurczliwo$ci, ktérym uda sie przezy¢ operacje, poprawia sie rokowanie
EF i klasa czynno$ciowa NYHA.

Niski gradient przezzastawkowy w spoczynku moze wigec by¢ wynikiem istotnego zwe-
zenia zastawki aortalnej i wtérnego uszkodzenia funkeji lewej komory, jednak niski gradient
przezzastawkowy moze by¢ rowniez objawem ciezkiej dysfunkcji lewej komory bez istotnej
stenozy aortalnej. Rozréznienie tych dwoch standéw za pomoca wiasnie echokardiografii z do-
butaming ma ogromne znaczenie rokownicze [ryc. 4.17.].

Parametry Umiarkowana | Niediagnostyczna
ECHO

SV (EF) Wzrost Wzrost Bez zmian

Gradient Wzrost Bez iSt?t"“h Bez zmian
Zmian

Pole Bez istotnych Wzrost Bez zmian

Zmian

Ryc. 4.17. Ocena rzeczywistego zaawansowania zwezenia zastawki aortalnej u chorych
z uszkodzong lewg komorg i niskim gradientem przezzastawkowym.
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«Niskoprzeptywowa"” stenoza aortalna

Jest to grupa chorych z nastepujacymi echokardiograficznymi parametrami zastawki aor-

talnej:

o EF prawidlowa,

¢ pole ujécia aortalnego <1 cm,

e gradient $redni przezzastawkowy <40 mmHg,
¢ zmniejszona objeto$¢ wyrzutowa.

Najczeéciej wystepuje u starszych kobiet, z mniejszymi wymiarami lewej komory, obje-
tosciami poznoskurczowymi i péZnorozkurczowymi oraz nasilonym koncentrycznym prze-
rostem lewej komory z powodu stenozy aortalnej lub towarzyszacego nadci$nienia tetnicze-
g0, z nieproporcjonalnie do siebie malg objetoscig a dobra frakcjg wyrzutowa. U pacjentéw
z ,niskoprzeptywowgq” stenoza aortalng nalezy zachowac szczegélng ostrozno$¢ w interpre-
tacji rozbieznych wynikéw echokardiograficznego zaawansowania wady. Pomocne moze by¢
indeksowanie pola ujécia zastawki aortalnej. Rokowanie tych pacjentdéw jest gorsze niz tych
z ,normalnym przeplywem”

Wspotwystepowanie innych wad serca

Obecnos¢ towarzyszacej istotnej niedomykalnosci zastawki aortalnej (high-flow high-
gradient AS, wieksza objetos¢ przeplywajacej krwi to wiekszy gradient) oraz niedomykal-
nosci zastawki mitralnej lub zwezenia zastawki mitralnej (low-flow low-gradient AS) réw-
niez wplywaja na parametry stenozy aortalnej, zwlaszcza na przepltywy i gradienty, mniej
na pole zastawki. Szczegotowe omoéwienie wad zlozonych jest zawarte w innym rozdziale
podrecznika.

Btedy w pomiarach echokardiograficznych
Inne przyczyny trudno$ci w ocenie stenozy aortalnej to miedzy innymi:
o klopoty z pomiarem LVOT (zwapnienia),
¢ omytkowa rejestracja fali niedomykalnosci mitralnej,
o zla technicznie jako$¢ obrazu echokardiograficznego,
o zle ustawienie wigzki ultradzwigkdw,
® arytmia serca,
e sytuacje kliniczne z wysokim lub niskim rzutem serca: posocznica, nadczynnos¢ tarczycy,
hemodializa, choroba wienicowa.

Koronarografia
Badanie stuzy do oceny tetnic wienicowych przed planowang operacja stenozy aortalne;j.

Rezonans magnetyczny
Nie jest aktualnie zalecany w standardach rutynowej diagnostyki stenozy aortalne;j.

Komputerowa tomografia

Nie jest aktualnie zalecana w standardach rutynowej diagnostyki stenozy aortalnej,
ale moze by¢ pomocna w ocenie zwapnien zastawki oraz do wykluczenia choroby wien-
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cowej u chorych z maltym prawdopodobienstwem choroby wiencowej lub przeciwwska-
zaniami do koronarografii.

Historia naturalna

Stenoza aortalna jest choroba postepujaca [7]. Progresje wady u indywidualnego pacjenta
nie da si¢ przewidzie¢. Progresja nastepuje szybciej w przypadku zastawki degeneracyjnej, niz
spowodowanej chorobg reumatyczng. Powierzchnia ujscia aortalnego zmniejsza si¢ rednio
00,1 cm? do 0,3 cm?® na rok, a gradient ci$nient skurczowych przez zastawke moze wzrastaé
rocznie nawet o 10-15 mmHg (maksymalny) lub 4-7 mmHg ($redni), ale takze przez dluzszy
czas parametry pozostawa¢ moga prawie niezmienione.

Ciezkos$¢ wady nie idzie w parze z nasileniem sie objawdw. Moze by¢ ciezka stenoza aor-
talna, lecz bezobjawowa i odwrotnie, moga wystepowac¢ objawy u pacjentéw z fagodnag lub
umiarkowang wada. Jednak wystapienie objawow jest zawsze punktem krytycznym w roko-
waniu tych chorych. Pojawienie sie dusznosci, omdlen i boléw wiencowych wigze sie odpo-
wiednio z dwuletnim, trzyletnim i piecioletnim okresem przezycia tych chorych. Natomiast
okres bezobjawowy jest na ogét dlugi, ale rowniez wystepuja duze réznice indywidualne.
Okres bezobjawowy charakteryzuje si¢ bardzo niska $miertelnoscia z powodu naglego zgonu
sercowego (do okolo 1% rocznie).

Czynniki rokownicze progresji wady u chorych bezobjawowych to [1]:

e podeszly wiek, czynniki ryzyka miazdzycy,

¢ duze zwapnienia zastawki, maksymalna predko$¢ przeptywu przezzastawkowego, EF,
hemodynamiczna progresja wady, wzrost gradientu w trakcie wysitku. Grupa wyso-
kiego ryzyka to chorzy z istotng kalcyfikacja zastawki i rocznym przyrostem Vmax
>3 m/s,

¢ pojawienie si¢ objawdw w czasie testu obcigzeniowego u aktywnych fizycznie chorych,
zwlaszcza ponizej 70 lat.

Monitorowanie chorych

Kontrolne badania echokardiograficzne u pacjentéw bezobjawowych odbywaja sie co
6 miesiecy w przypadku stwierdzenia umiarkowanych lub masywnych zwapnien i Vmax po-
wyzej 4m/s celem wychwycenia objawéw oraz progresji zmian w echokardiogramie i zmianie
tolerancji wysitku. Jesli Vmax wzrosénie >0,3m/s/rok lub nastapi istotna progresja hemody-
namiczna rozwaza si¢ leczenie operacyjne. Chorzy tej grupy, bezobjawowi i bez progresji sa
kontrolowani co 6 do 12 miesiecy.

Pacjenci jedynie z fagodnym zwezeniem zastawki aortalnej majg wykonywane badania
kontrolne raz w roku, za$ echokardiogram co 2-3 lata (bezobjawowi co 3-5 lat). Pacjenci
jedynie z umiarkowang stenozg aortalng majg wykonywane badanie kontrolne co 6 miesiecy,
za$ echokardiografie raz do roku (bezobjawowi co 1-2 lata).

Leczenie

Wymiana zastawki
Algorytm postepowania w zwezeniu zastawki aortalnej przedstawia ryc. 4.18.
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Algorytm

NIE OBJAWY —_— TAK =

My EF < 50% gl M1

Postep = 0.3 cm/s/rok
Duze zwapnienia

Pts aktywny fiz T‘TK

I :
NIE TEST OBCIAZENIOWY

| | |
— B OPERACJA
=

'

Ryc. 4.18. Postepowanie w ciezkim zwezeniu zastawki aortalnej wedtug standardéw ESC [1].

Szczegblowe wskazania do leczenia operacyjnego wedlug standardéw ESC [1] przedsta-

wiono w tabelach 4.3.1 4.4.

Tabela 4.3. Wskazania klasy I do leczenia operacyjnego stenozy aortalnej wedtug ESC [1]

Wskazania Klasa

Cigzka stenoza aortalna z objawami IB
Ciezka stenoza aortalna z kwalifikacja do operacji:
CABG

. IC
Choroby aorty wstepujacej
Wady innej zastawki
Bezobjawowa ciezka AS z uszkodzong lewg komorg IC
z powodu wady (EF<50%)
Bezobjawowa cigzka AS z dodatnim (objawy) testem obcigzeniowym IC
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Tabela 4.4. Wskazania klasy ITa do leczenia operacyjnego stenozy aortalnej wedlug ESC [1]

Wskazania Klasa
Umiarkowana AS z kwalifikacja pacjenta do operacji:
CABG
Choroby aorty wstepujacej MaC
Wady innej zastawki
AS z gradientem $rednim<40 mmHg, uszkodzong lewa komora, I C
z zachowang rezerwg kurczliwos$ci
Bezobjawowa cigzka AS z dodatnim (spadek ci$nienia) testem Ia C
obcigzeniowym
Bezobjawowa cigzka AS z umiarkowanymi-cie¢zkimi zwapnieniami I C
i progresja maksymalnej predkosci >0,3 m/s/rok

W aktualnych standardach [1] jedynym leczeniem cigzkiej objawowej stenozy zastawki
aortalnej jest wymiana zastawki (klasa I). W klasie I zalecen jest takze ciezka bezobjawowa
stenoza zastawki aortalnej z uszkodzong z powodu wady lewg komorg (EF<50%) lub z dodat-
nim (wystapienie objawéw) wynikiem testu obcigzeniowego. Ciezka stenoza aortalna u cho-
rych poddawanych pomostowaniu aortalno-wiencowemu, operacji innej zastawki lub aorty
wstepujacej stanowi rowniez wskazanie do operacji klasy 1.

Trudnosci kwalifikacyjne sprawia zwezenie zastawki aortalnej niskoprzeptywowe i ni-
skogradientowe (low-flow i low-gradient) u pacjentéw z uszkodzong lewg komorg. Zacho-
wana rezerwa kurczliwo$ci w czasie testu oraz brak wzrostu pola powyzej 1 cm? zmienionej
znacznie zastawki jest wskazaniem do operacji klasy Ila. Sg to chorzy z duzo mniejszym ryzy-
kiem operacyjnym i lepszym rokowaniem pooperacyjnym niz chorzy bez zachowanej rezer-
wy kurczliwosci (klasa IIb). Jednak i w tej ostatniej grupie, jesli pacjent przezyje zabieg, to po
interwencji poprawia si¢ u wigkszo$ci frakcja wyrzutowa.

Trudnosci kwalifikacyjne sprawia takze pacjent bezobjawowy z cigzka stenozg aortalna,
ktdrego przeciez trudno przekonad, ze po operacji bedzie si¢ czul lepiej. Wspomniane powy-
zej u tych chorych uszkodzenie lewej komory i dodatni test obcigzeniowy stanowig indywi-
dualne wskazania do rozwazenia operacji w klasie I, o ile ryzyko operacyjne jest niskie. W ob-
serwacji dwuletniej dodatnia proba obcigzeniowa okazala si¢ czynnikiem ryzyka przezycia
bez incydentu sercowego u 19% badanych. Ponadto do rozwazenia zabiegu w klasie ITa kwa-
lifikuja si¢ bezobjawowi chorzy z cigzka stenoza aortalng z duzymi zwapnieniami zastawki
oraz szybka progresja wady w postaci rocznego narastania maksymalnej predkoéci przeplywu
przezzastawkowego co najmniej o 0,3 m/s.

Trudnosci kwalifikacyjne dotycza réwniez pacjentéw jedynie z umiarkowanym zwe-
zeniem zastawki aortalnej a planowanych do pomostowania aortalno-wiencowego, opera-
cji aorty wstepujacej lub operacji innej zastawki (czesto mitralnej). Obecnie sg to zalecenia
klasy ITa, traktowane bardzo indywidualnie, gdyz progresja wady jest nieprzewidywalna.

Leczenie zabiegowe poprawia rokowanie. Ryzyko zgonu operacyjnego wynosi okoto 4%
(powyzej 70 lat 5-15%), facznie z CABG okolo 7%, o ile nie wystepuje niewydolno$¢ serca.
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Smiertelno$¢ operacyjna zwieksza wiek >70 lat, choroby wspolistniejace, ple¢ Zeriska, zaawan-
sowana niewydolnos¢ serca i nerek, choroba wiericowa, uszkodzona lewa komora, nadci$nienie
plucne, przebyta operacja serca, nagty tryb zabiegu.

Przezskorne wszczepienie zastawki aortalnej droga przezkoniuszkowa
lub poprzez tetnice udowa i aorte

Obecnie nie jest to jeszcze postepowanie standardowe, ale dla pacjentéw bardzo wyso-
kiego ryzyka operacyjnego zdyskwalifikowanych z leczenia zabiegowego przez kardiochirur-
gow z powodu wieku, chordb wspdlistniejacych i ciezkiej niewydolnosci serca stanowi coraz
bardziej rozpowszechnione alternatywne leczenie inwazyjne. Aktualnie stosuje si¢ dwa typy
zastawek: samorozprezalng CoreValve i Edwards-Sapien wprowadzanych drogg przeznaczy-
niowa lub przezkoniuszkows [ryc. 4.19., 4.20., 4.21, 4.22.,4.23, 4.24.].

Ryc. 4.19. 4.20. TEE, jednoczesna rejestracja dwuplaszczyznowa ze $rodkowego przetyku
(projekcja referencyjna po stronie lewej, projekcja tomograficzna po stronie prawej). Stan po
przezskérnym wszczepieniu zastawki Medtronic CoreValve z dojécia udowego w lewe ujécie
tetnicze z powodu stenozy (strzalki biale — stent, strzalki czerwone - platki zastawki).

Do zabiegu przezskornego kwalifikuje sie na razie pacjentdéw z ciezka stenozg aortalna,
z odpowiednimi wymiarami zastawki aortalnej i aorty, w wieku powyzej 80 lat, miedzy inny-
mi z przewleklg obturacyjng chorobg ptuc, porcelanowg aortg, przebytym naswietlaniem lub
deformacja klatki piersiowej, ciezka niewydolnoscig serca lub oddechowsa. Badaniem echo-
kardiograficznym przezklatkowym ocenia si¢ przede wszystkim ciezkos¢ zwezenia zastawki
aortalnej, morfologie zastawki aortalnej i aorty, wielko$¢ i funkcje lewej komory (frakcje wy-
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Ryc. 4.21., 4.22. TEE, projekcja trojjamowa ze srodkowego przetyku. Stan po przezskérnym
wszczepieniu zastawki Medtronic CoreValve z dojscia koniuszkowego w lewe ujscie tetnicze
z powodu stenozy (strzatki biale - stent, strzatki czerwone - platki zastawki).

rzutowg z oceng rezerwy kurczliwoéci), wielko$¢ przerostu miokardium, obecnos¢ skrzeplin
i duzej niedomykalno$ci mitralnej, funkcje innych zastawek.

Do ostatecznej kwalifikacji z uzyciem badania przezprzeltykowego weryfikuje sie przede
wszystkim: morfologie i pole ujécia zastawki aortalnej, obecnos¢ skrzeplin w jamach serca
oraz $rednice pierScienia aortalnego, ponadto $rednice opuszki aorty i jej wysokos¢, Ia-
cza, aorty wstepujacej i szeroko$¢ drogi odptywu lewej komory. Te ostatnie pomiary sa
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Ryc. 4.23., 4.24. TEE, projekcja trojjamowa ze srodkowego przetyku. Stan po przezskérnym
wszczepieniu zastawki Edwards Sapien w lewe ujscie tetnicze z powodu stenozy z dojscia
przezkoniuszkowego (strzatki biale — stent, strzatki czerwone - platki zastawki).

decydujace zwlaszcza dla dluzszej zastawki CoreValve. W zaleznosci od wyboru metody
wszczepienia zastawki konieczna jest ocena $rednicy i przebiegu naczyn obwodowych lub
dostepu koniuszka.

Wyjsciowym echokardiograficznym kryterium kwalifikacyjnym jest na razie wielkos¢
pierscienia aortalnego: 18-26 mm dla zastawki Edwards Sapien i 20-29 mm dla zastawki
CoreValve, a wkrétce 17-20 mm dla CoreValve.
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Wyniki leczenia zwezenia zastawki aortalnej metoda przezskorna sa obiecujace, wskaza-
nia coraz szersze, ale konieczne sg dluzsze obserwacje chorych po tych zabiegach.

Przezskorna walwulotomia balonowa

U dorostych przeprowadza sig¢ ja tylko w wyjatkowych sytuacjach, raczej jako zabieg pa-
liatywny lub pomostowy. W standardach umieszczono t¢ metode w klasie ITb C, gdy zabieg
stanowi pomost do operacji zastawki u pacjentéw z duzym ryzykiem operacji, a niestabilnych
hemodynamicznie oraz u chorych z objawami stenozy aortalnej kwalifikowanych do pilnej
operacji pozasercowe;.

Leczenie zachowawcze

Jedynym standardowym leczeniem ci¢zkiej objawowej AS jest leczenie zabiegowe. Le-
czenie zachowawcze ciezkiej objawowej AS dotyczy chorych, ktérzy nie zgodzili sie na zabieg
lub z powodu wysokiego ryzyka operacyjnego zostali zdyskwalifikowani przez kardiochirur-
gow. W przypadku niewydolnosci serca spowodowanej AS stosuje si¢ diuretyki, inhibitory
ACE, digoksyne - zwlaszcza w utrwalonym migotaniu przedsionkéw do kontroli rytmu, na-
tomiast betaadrenolityki na og6t nie sg wskazane z powodu dzialania inotropowo ujemnego.
Wszystkie leki zgodnie ze standardami stosujemy poczatkowo w matych dawkach, powoli
je zwiekszajac i zwracajac uwage na mozliwosé¢ hipotonii. Bardzo wazne u tych chorych jest
utrzymanie rytmu zatokowego, gdyz skuteczny skurcz lewego przedsionka jest potrzebny dla
napetniania lewej komory.

Stenoza aortalna i choroba wierncowa

Okolo 1/3 pacjentéw z AS zakwalifikowanych do wymiany zastawki, a ponad 50% cho-
rych w wieku powyzej 70 lat ma chorobe wienicowa (ChW). Ze wzgledu na wplyw nieleczonej
choroby wienicowej na $émiertelnos¢ okolooperacyjna i odlegta rozpoznanie ChW przed ope-
racjg zastawki aortalnej jest bardzo istotne.

Prawdopodobienstwo wystepowania choroby wienicowej u oséb z wadg aortalng szacuje
sie na podstawie wieku, plci, czynnikéw ryzyka i klinicznych objawéw. Niestety, u pacjentow ze
zwezeniem aortalnym diawica piersiowa jest stosunkowo stabym wskaznikiem choroby wien-
cowej, gdyz bole wiericowe moga by¢ spowodowane réwniez powigkszeniem jamy lewej ko-
mory, zwigkszeniem jej naprezenia lub przerostem $cian z niedokrwieniem podwsierdziowym.
Choroba wiencowa wystepuje u 40-50% 0séb z AS i typowymi bélami wiencowymi, u okoto
25% z AS i nietypowymi oraz u 20% bez bdlu w klatce piersiowej. U pacjentdéw ponizej 40 r.z.
bez bolow w klatce piersiowej i bez czynnikéw ryzyka choroba wienicowa wystepuje u 3-5%.

Spoczynkowe EKG u chorych z AS wykazuje czesto zmiany odcinka ST wynikajgce
z przerostu i/lub poszerzenia lewej komory, co zmniejsza dokladnos$¢ rozpoznawania ChW
na podstawie elektrokardiograficznej proby wysitkowej. U chorych z AS z nieistotnym zweze-
niem zastawki, zwlaszcza u oséb niewyrazajacych zgody na koronarografie mozna wykona¢
echokardiograficzng préobe obcigzeniowg celem nieinwazyjnego rozpoznania choroby wien-
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cowej, cho¢ obecnie testy te nie sa metoda polecang w tej diagnostyce. U pacjentéw obja-
wowych z ciezka AS stres echo jest przeciwwskazane. Natomiast mozliwo$¢ oceny rezerwy
kurczliwo$ci lewej komory w trakcie echokardiografii z dobutaming jest wykorzystywana
u chorych z uszkodzong lewa komora w celach rokowniczych.

Warto podkresli¢, ze obecnie zastosowanie echokardiografii obcigzeniowej w diagnozo-
waniu choroby wienicowej jest bardzo ograniczone z uwagi na niedokrwienie podwsierdziowe
spowodowane przebudowa lewej komory w przebiegu wady serca, takze przy prawidtowych
naczyniach. Odcinkowe zaburzenia kurczliwo$ci lewej komory czasami mogg nie by¢ wy-
ktadnikiem zwezenia tetnic wiencowych u tych oséb. U pacjentéw z istotng stenoza zastaw-
ki aortalnej i prawidlowymi naczyniami wieicowymi obecno$¢ zaburzen kurczliwoéci lewej
komory i znamiennego obnizenia ST w trakcie echokardiograficznej proby obcigzeniowej
zmniejsza si¢ czasami juz po 10-14 dniach od wszczepienia zastawki mechanicznej. ,,Falszy-
wie dodatnie” wyniki testu stres echo mozna wytlumaczy¢ wzrostem masy mie$niowej z kon-
centrycznym przerostem i wldknieniem lewej komory oraz wynikajacymi z tego przerostu
ograniczeniami mozliwosci rozszerzania naczyn podwsierdziowych i zmniejszonej autore-
gulacji przepltywu krwi w warstwie podwsierdziowej. Réwniez warunki hemodynamiczne
przyczyniaja sie do wystapienia zaburzen kurczliwoéci nawet u 0séb z prawidlowymi naczy-
niami wiencowymi. Przeszkoda w odplywie krwi z lewej komory prowadzi do przecigzenia
skurczowego, wydtuzenia czasu wyrzutu, a takze zmniejszenia si¢ podatnosci rozkurczowej
przero$nietego mie$nia lewej komory. Tak szybka poprawa kurczliwoséci lewej komory (10-14
dni po zabiegu) moze $wiadczy¢, ze czynniki hemodynamiczne obok masy i struktury lewej
komory maja decydujace znaczenie dla poprawy ukrwienia.

Jako postepowanie standardowe zaleca si¢ wszczepienie pomostdéw aortalno-wienicowych
dla istotnych zwezen tetnic wienicowych podczas zabiegu wymiany zastawki. Zmniejsza sie
wtedy ryzyko okolooperacyjne zawalu serca, $miertelnos¢ okolooperacyjna i odlegta oraz
czesto$¢ pozinych powiktan. Rosnie niestety ryzyko chirurgiczne zabiegu z ok. 2-3% przy
braku wspotistniejacych schorzen do ok. 4-7%, jednak nieuzyskanie rewaskularyzacji pod-
czas wymiany zastawki zwieksza §miertelno$¢ do ponad 10%, co daje gorsze wyniki odlegte.
Obecnie podkresla sie coraz szerzej role przezskornej rewaskularyzacji u niektorych chorych
z AS, na przyktad wysokiego ryzyka z ostrym zespolem wienicowym lub z fagodnym/umiar-
kowanym zaawansowaniem wady.

Natomiast wymiana zastawki w czasie operacji wszczepienia pomostéw aortalno-
-wienicowych nie budzi watpliwosci, gdy wspolistnieje duze zwezenie aortalne. Przy umiarko-
wanym, a zwlaszcza niewielkim zwezeniu istnieja kontrowersje, gdyz nie da sie przewidzie¢
naturalnego przebiegu wady.

Wspélpraca w zakresie rycin 3D/TEE: dr med. Piotr Scisto
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V. Niedomykalnos¢ aortalna
— klasyfikacja, rozpoznawanie,
postepowanie terapeutyczne

Romuald TWARDOWSKI, Zbigniew GASIOR

Etiologia

Najczestszg przyczyng niedomykalnosci zastawki aortalnej ( ang. aortic regurgitation-
AR) w populacji europejskiej s3 zmiany degeneracyjne rozwijajace si¢ wraz z wiekiem wsku-
tek wldknienia i wapnienia platkéw (okoto 50% przypadkoéw). Pozostale istotne przyczyny
to: gorgczka reumatyczna (15%), zastawka dwuptatkowa (15%), zapalenie wsierdzia (10%),
zapalenie aorty (5%), wady tkanki tacznej, tetniak i rozwarstwienie aorty wstepujacej oraz AR
w przebiegu urazéw i po radioterapii. AR spotykamy tez u chorych z zesztywniajacym zapale-
niem stawdw kregostupa, z reumatoidalnym zapaleniem stawéw, w kile, w ciezkim, przewle-
ktym nadci$nieniu tetniczym, w izolowanym zwezeniu podzastawkowym w drodze odptywu
lewej komory, w ubytku przegrody miedzykomorowej (wypadanie platka potksiezycowatego
zastawki aortalnej). U chorych operowanych z powodu izolowanej AR czesciej jej przyczyna
jest poszerzenie aorty wstepujacej niz pierwotna patologia zastawki.

Patofizjologia

Przewlekta AR prowadzi do powiekszenia i ekscentrycznego przerostu lewej komory (LV)
co powoduje kompensacyjny wzrost objetosci wyrzutowej przy braku objawéw klinicznych przez
wiele miesiecy a nawet lat. Natomiast ci¢zka, przebiegajaca gwalttownie AR powoduje znaczny
wzrost ci$nienia konicowo rozkurczowego i prowadzi do przedwczesnego zamknigcia si¢ zastawki
mitralnej co tacznie z tachykardig skraca czas rozkurczowego napelniania lewej komory oraz pro-
wadzi do wystapienia dusznoéci i objawéw wstrzasu wskutek spadku efektywnego rzutu serca.
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Przebieg choroby

Prawdopodobienistwo wystgpienia objawéw podmiotowych i/lub dysfunkcji lewej komo-
ry u chorych bezobjawowych z prawidtowsg frakcja wyrzutowq lewej komory (LVEF) nie prze-
kracza 6% na rok. Dysfunkcja lewej komory prowadzi do wystapienia objawow klinicznych
u ponad 25% pacjentéw w przeciagu jednego roku.

Roczna $miertelno$¢ u chorych bezobjawowych z prawidtowg LVEF nie przekracza 0,2%.
Postep AR jest tym szybszy im wigksza jest niedomykalno$¢ zastawki.

W ostrej AR przebieg zalezy od choroby podstawowej.

Skrocenie czasu przezycia w ciezkiej AR zalezy nie tylko od spadku LVEF ale takze od zwigk-
szenia wymiaru koncowo-rozkurczowego lewej komory i klasy czynnosciowej NYHA.

Incydenty sercowo-naczyniowe wystepuja u okofo 5% chorych/rok z cigzka AR i prawi-
dlowa LVEE dolaczenie si¢ objawdéw klinicznych w IIIi IV klasie NYHA zwieksza ryzyko tych
incydentéw 5-krotnie.

Rozpoznanie

W diagnostyce AR decydujace znaczenie ma badanie echokardiograficzne. Inne bada-
nia, takie jak EKG, RTG klatki piersiowej, TK, MR majg znaczenie pomocnicze. U chorych
kwalifikowanych do leczenia operacyjnego zachodzi zazwyczaj konieczno$¢ wykonania ko-
ronarografii.

Badanie echokardiograficzne

W ocenie zawansowania AR przydatne sa metody pdtilosciowe, takie jak pomiar talii fali
zwrotnej i jej stosunek do szerokosci drogi odptywu lewej komory, ocena wartosci polowicz-
nego spadku gradientu rozkurczowego (PHT), rozkurczowe odwrdcenie przeptywu w ciesni
aorty oraz metody ilo§ciowe wykorzystujace tzw. rownanie ciaglosci, obrazowanie 2D + Do-
pler oraz pomiar proksymalnych stref konwergencji (PISA).

Talia fali zwrotnej — vena contracta to najwezsza cze$¢ fali zwrotnej, bezposrednio pod
otworem niedomykalnosci. Szeroko$¢ talii w przyblizeniu odpowiada $rednicy otworu nie-
domykalnosci.

PHT - pressure half time - parametr ten odzwierciedla szybko$¢ zmniejszania o poto-
we rozkurczowego gradientu ci$nien pomiedzy aortg i lewg komorg. Dla matej fali zwrotnej
warto$¢ ta przekracza 550 ms, warto$¢ ponizej 200 ms $wiadczy o ciezkiej niedomykalnosci.
Wielkoé¢ PHT zalezna jest rowniez od podatnosci rozkurczowej lewej komory, funkeji za-
stawki mitralnej i wartosci ci$nienia w aorcie.

Rozkurczowe odwrdcenie przeplywu w ciesni aorty - holodiastoliczny przeptyw
wsteczny w proksymalnej czeéci aorty zstepujacej (>20 cm/s w telediastole) przemawia za
ciezkg AR.

Réwnanie cigglosci - pozwala obliczy¢ objetos¢ fali zwrotnej do lewej komory, dzieki
poréwnaniu objetosci krwi wyrzucanej do aorty w skurczu lewej komory i objetosci rozkur-
czowego naptywu mitralnego.
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2D + Dopler - w tej metodzie objetos¢ fali zwrotnej AR jest roznica miedzy calkowity
objetoécig wyrzutowa lewej komory obliczong metoda Simpsona z obrazu 2D a objeto$cia
rozkurczowego naptywu mitralnego.

PISA - proximal isovelocity surface area — pomiar promienia proksymalnej strefy kon-
wergencji umozliwia ocene efektywnej powierzchni ujécia niedomykalnosci (ERO - effective
regurgitant orifice).

W ocenie AR w badaniu echokardiograficznym wazne jest tez obrazowanie i pomiar
$rednicy aorty na 4 poziomach:

A - pierécienia, B-zatok Valsalvy, C - potaczenia zatokowo-cylindrycznego (ang. sino-
tubular junction) i aorty wstepujacej (D) z uwzglednieniem powierzchni ciala (rozdz. 3).

Cennym uzupelnieniem oceny zastawki aortalnej i aorty piersiowej jest badanie echokar-
diograficzne przezprzetykowe. (ryc. 5.1.15.2.).

Ryc. 5.1. Badanie przezprzelykowe. Umiarkowana niedomykalno$¢ aortalna. Srednica stru-
mienia fali zwrotnej 10 mm, <65% szerokosci drogi odptywu lewej komory.

Ryc. 5.2. Badanie przezprzetykowe. Duza niedomykalno$¢ aortalna - fala zwrotna wypetnia
calg szerokos¢ drogi odptywu lewej komory.
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Zgodnie z rekomendacja Europejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego (2010)
w ocenie patofizjologii AR przydatna jest klasyfikacja czynnosciowa Carpentiera.
Wyréznia ona 3 typy AR:
Typ I - niedomykalnos¢ aortalna spowodowana poszerzeniem aorty na poziomie pier$cienia,
zatok Valsalvy lub potaczenia zatokowo-cylindrycznego.
Typ II - wypadanie jednego lub wigcej ptatkéw jest powodem niedomykalnosci.
Typ III - przyczyna niedomykalnosci jest ograniczenie ruchomoéci ptatkéw spowodowane zmianami
morfologicznymi po chorobie reumatycznej lub zwapnieniami w przebiegu procesu degeneracyjnego.
Boodhwani i ElCouhry przedstawili bardziej rozbudowany, nakierowany na strategie
operacyjna, podzial morfologiczny i czynno$ciowy niedomykalnosci aortalnej z wyszczegdl-
nieniem w typie pierwszym czterech podtypéw (ryc. 5.3.).

Typl

Prawidiowaruchomosé platkow, poszerzenie aorty lub Typ el Ty p I
perforacia plathka .

Typy wypadanie Restrylkcja
la Ib Ic Id platka platldw

IMechanizm

Ryc. 5.3. Czynnoséciowa klasyfikacja niedomykalnosci aortalnej wedtug Boodhwani i EICouhry
(J Thorac Cardiovasc Surg 2009).

Kryteria rozpoznawcze duzej niedomykalnos¢ zastawki aortalne;j
w badaniu echokardiograficznym

1. Talia fali zwrotnej — vena contracta powyzej 6 mm i strumien fali zwrotnej szerszy niz 65%
szerokosci drogi odptywu lewej komory.

2. Objetosc¢ fali zwrotnej > 60 ml.

3. Frakcja niedomykalnosci > 50%.

4. ERO > 0,30 cm?.

Leczenie

Mata i umiarkowana AR

Brak objawéw podmiotowych u chorych bez zaburzen czynnosci skurczowej lewej ko-
mory przy wspolistniejacej malej i umiarkowanej AR kwalifikuje do dalszej obserwacji bez
konieczno$ci leczenia.

Ostra objawowa AR
Koniecznos¢ pilnego zabiegu kardiochirurgicznego (wymiana zastawki aortalnej i ewen-

tualnie wszczepienie protezy aorty wstepujace;j).
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Duza przewlekta AR

Celem operacji jest nie tylko poprawa rokowania ale réwniez prewencja rozwoju niewy-
dolnosci serca a takze powiktan u chorych z tetniakiem aorty.

Leczenie zabiegowe najczesciej polega na wymianie zastawki aortalnej a przy wspotist-
niejacym tetniakowatym poszerzeniu aorty zabieg operacyjny zostaje rozszerzony na aorte
wstepujaca (rozdz. 11). W nielicznych przypadkach, zwlaszcza w niedomykalnosci pourazo-
wej, mozliwe jest zeszycie uszkodzonych platkéw zastawki aortalnej. W osrodkach kardio-
chirurgicznych o duzym do$wiadczeniu wykonywane sg coraz czeéciej operacje naprawcze
zastawki aortalnej (patrz rozdz. 11). Pooperacyjne dlugoterminowe przezycie chorych z AR
zalezy od ciezko$ci objawoéw klinicznych i przedoperacyjnej frakeji wyrzutowej lewej komory.
Niekorzystnymi wskaznikami rokowniczymi sa: klasa NYHA III i IV, EF<50% oraz wymiar
koncowo-skurczowy lewej komory (ESD) >55 mm lub >25 mm/m?* powierzchni ciala. Diu-
gotrwala, utrzymujaca si¢ ponad 12 miesi¢cy dysfunkcja skurczowa lewej komory u chorego
kwalifikowanego do operacji zastawki aortalnej, znacznie pogarsza rokowanie. Dlatego nawet
bezobjawowa dysfunkcja lewej komory u chorego z ciezkg niedomykalnoscig aortalng jest
pilnym wskazaniem do operacji.

Wskazania do zabiegu kardiochirurgicznego w ciezkiej
niedomykalnosci aortalnej

1. Bezobjawowi chorzy z LV EF< 50%.

2. Bezobjawowi chorzy z wymiarem koncowo-rozkurczowym lewej komory EDD> 70 mm
i z wymiarem koncowo-skurczowym lewej komory ESD >50 mm przy LVEF >50%.

3. Objawowi chorzy: NYHA II-IV lub stenokardia.

4. Chorzy kierowani do zabiegu pomostowania tetnic wiencowych, innych wad zastawko-
wych oraz operacji aorty wstepujacej.

Wskazania do leczenia operacyjnego z powodu poszerzenia aorty
wstepujacej (bez wzgledu na wielkos¢ regurgitacji aortalnej):

1. Srednica aorty wstepujacej >45 mm w zespole Marfana a takze chorzy po wcze$niejszej wy-
mianie zastawki aortalnej z powodu stenozy lub niedomykalnosci zastawki dwuptatkowej
przy $rednicy aorty >40 mm.

2. Srednica aorty wstepujacej >50 mm lub przyrost wymiaréw aorty powyzej 5 mm/rok przy
wspolistniejacej dwuplatkowej zastawce aortalne;.

3. Srednica aorty >55 mm u pozostalych chorych.

Leczenie farmakologiczne

Zmniejszenie objetosci fali zwrotnej i poprawe rzutu serca mozna osiagna¢ stosujac leki
rozszerzajace naczynia zwlaszcza z grupy blokujacych kanat wapniowy (dihydropirydyny),
dotyczy to szczegélnie chorych niewyrazajacych zgody na proponowany zabieg wymiany
zastawki aortalnej.
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VI. Dwuptatkowa zastawka aortalna

Patrycjusz STOKLOSA

Dwuplatkowa zastawka aortalna (bicuspid aortic valve - BAV) jest najczestsza wadg wro-
dzong serca u 0s6b dorostych. Na podstawie badan sekcyjnych i echokardiograficznych szacu-
je sie, ze wada ta wystepuje w populacji oséb dorostych z czgstoscia od 0,5 do 2%. Patogeneza
BAV jest niejasna. Mechanizmy prowadzace do nieprawidlowego rozwoju zastawki s zlozone,
gdyz na formowanie si¢ zastawki aortalnej ma wptyw bardzo wiele czynnikéw. W trakcie em-
briogenezy z nieustalonych przyczyn dochodzi do zlewania si¢ poduszeczek wsierdziowych
lub do ich nieprawidlowego podziatu i w konsekwencji do powstania zastawki dwuptatkowe;.
BAV wystepuje spontanicznie, cho¢ moze wystepowaé takze rodzinnie. Z uwagi na czeste
wystepowanie rodzinne — w badaniach K. Huntington i wsp. BAV stwierdzono u 36% krew-
nych pierwszego stopnia — oraz nawet czterokrotnie wiekszg czestos¢ wystepowania tej wady
umezczyzn uwaza si¢, wada moze by¢ dziedziczona. Wedtug Glicka i Robertsa wystepowanie
BAV w niektérych rodzinach sugerowato mozliwosé¢ dziedziczenia wady zgodnie z zasadami
mendlowskimi - przynajmniej w odniesieniu do niektérych jej form. Podjeto starania ziden-
tyfikowania genu lub zestawu genéw mogacych mie¢ zwigzek z powstaniem BAV. Z badan
genetycznych wynika, ze z rozwojem dwuplatkowej zastawki aortalnej, w tym z jej zaawanso-
wang kalcyfikacja, wiaza sie mutacje genu NOTCH-1. Takze wigksza czgstos¢ wystepowania
wrodzonej BAV zaobserwowano u myszy z niedoborem $rédblonkowej syntazy tlenku azotu
(eNOS). Potwierdzenia roli czynnikéw genetycznych w rozwoju BAV upatruje si¢ w wystepo-
waniu zaburzen naczyniowej tkanki tacznej, zwigzanych z nieprawidlowa produkcja biatek
macierzy zewnatrzkomoérkowej i niepelnowartosciowa budowa ptatkéw oraz blony $rodko-
wej aorty w tej jednostce chorobowej. Pojawily si¢ doniesienia, ze u 0séb z BAV wystepuje
niedobér biatek macierzy zewnatrzkomorkowej, takich jak fibrylina i fibulina, ktére w okre-
sie embriogenezy s3 niezbedne miedzy innymi do prawidlowego réznicowania si¢ i migracji
komérek poduszeczek wsierdziowych, z ktérych rozwijaja sie zastawki i przegrody miesnia
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sercowego. Stwierdzono, ze niedobér fibryliny, podstawowego biatka budulcowego macierzy
zewnatrzkomorkowej, moze zaburza¢ formowanie sie platkéw zastawki aortalnej, prowadzac
w konsekwencji do rozwoju dwuplatkowej zastawki aortalnej oraz skutkowad ostabieniem
$ciany poczatkowego odcinka aorty (poprzez niedobér mikrofibrylii, ktére stanowig ruszto-
wanie dla komdrek miesni gtadkich, prowadzac do przyspieszonej $mierci tych komdrek i po-
przez przerywanie cigglo$ci macierzy na drodze aktywacji metaloproteinaz). Dwuptatkowa
zastawka aortalna bardzo czesto, bo az w 20 do 50% wspolistnieje z innymi patologiami ukla-
du sercowo-naczyniowego. Najczesciej (w 65-80%) towarzyszy koarktacji aorty, nieprawi-
diowo$ciom tetnic wieicowych (24-57%) zwlaszcza kiedy pien lewej tetnicy wienicowe;j jest
krétki, <5 mm, a dominuje lewa tetnica wienncowa. BAV wspolistnieje rzadziej z przetrwatym
przewodem tetniczym, ubytkiem przegrody miedzykomorowej, niedorozwojem serca lewe-
go czy dwuujsciowq zastawka mitralng. Wedlug niektérych autoréw dwuplatkowa zastawka
aortalna powstaje nie na skutek zaburzen genetycznych, ale rozwojowych zwigzanych z wply-
wem $rodowiska — nieodseparowanie sie platkéw zastawki aortalnej mogtoby by¢ wynikiem
zaburzen przeptywu krwi w okresie embriogenezy, ale nie ma przekonywujacych dowodéw
na poparcie tej tezy.

Obraz morfologiczny dwuptatkowej zastawki aortalnej

Termin dwuplatkowa zastawka aortalna obejmuje duza réznorodno$¢ morfologiczng
i fenotypowa tej czestej malformacji zastawki aortalnej. Tak zwana catkowicie (ang. purely)
dwuplatkowa zastawka aortalna sklada sie¢ morfologicznie i funkcjonalnie z dwéch platkéw,
dwdch zatok wienicowych i dwoch spoidel - i wystepuje najrzadziej (< 10% przypadkéow).
Okazuje sie, ze w najczesciej spotykanej formie BAV mozna doszuka¢ si¢ trzech rozwojo-
wych zawigzkéw platkéw i spoidet — a nie dwoch. Zastawki te charakteryzuja si¢ réznym
stopniem niedorozwoju jednego lub dwdch spoidet i przylegtych ptatkéw oraz jednym lub
dwoma szwami.

Zatem obraz morfologiczny BAV jest bardzo zréznicowany. Rozwojowo BAV nie jest je-
dynie zlaniem si¢ czy tez nierozdzieleniem si¢ dwdch platkow, ale bardziej zlozonym pro-
cesem dotyczacym platkow, zatok, spoidel, orientacji uj$¢ tetnic wiencowych i najprawdo-
podobniej budowy $ciany poczatkowego odcinka tetnicy gtéwnej. Pod wzgledem aspektow
morfologicznych, przestrzennych i funkcjonalnych dwuptatkowe zastawki aortalne r6znig sie
od siebie. Do chwili obecnej podjeto wiele prob opracowania klasyfikacji BAV.

Dwuplatkowa zastawka aortalna charakteryzuje si¢ obecnoscig dwoch platkéw. Zwykle
platki r6znig si¢ wielkoscig — wg Sabeta i wsp. nawet w 92% przypadkéw (ryc. 6.1.). Jeden
z platkéw powstaje na skutek nierozdzielenia si¢ dwoch sasiadujacych ptatkéw, i na ogot jest
mniejszy niz wynikatoby to z polaczenia dwdch natywnych platkéw, ale wiekszy od platka po-
jedynczego. Drugi z ptatkdw jest zwykle mniejszy i jest natywnym platkiem zastawki. Miejsce
nierozdzielenia si¢ dwdch platkéw — na ogét widoczne w postaci linijnego zgrubienia - okre-
$lane jest mianem centralnego szwu (raphe), ktéry w wiekszosci przypadkéw rozciaga sie od
brzegu ptatka wspolnego do jego podstawy. Najczedciej — wg Sabeta i wsp. w 86% przypadkow
— BAV powstaje na skutek nierozdzielenia si¢ platkéw wiencowych — wyrédznia si¢ wowczas
platek przedni i tylny oraz prawe i lewe spoidlo, a 0§ dluga ujscia przebiega w plaszczyznie
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czolowej (ryc. 6.1.). Rzadziej - w 12%, w badaniach Sabeta — brak jest separacji miedzy ptat-
kiem niewiencowym i prawowiencowym - wyrdznia si¢ wowczas platek prawy i lewy oraz
spoidfo przednie i tylne, za$ o§ dluga ujscia przebiega w plaszczyznie strzatkowej (ryc. 6.2.).
Najrzadziej — w 3% przypadkow — BAV jest skutkiem nierozdzielenia si¢ ptatka niewiericowe-
go i lewowiencowego (ryc. 6.3.).

Ryc. 6.1. Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi krétkiej. Obraz morfologiczny dwu-
platkowej zastawki aortalnej — typ najczestszy. Widoczne dwa asymetryczne platki zastawki.
Brak separacji miedzy prawym a lewym platkiem wieicowym - strzatka. Zastawka bez szwu.
RVOT - droga odplywu prawej komory, RA - prawy przedsionek, LA - lewy przedsionek.

Ryc. 6.2. Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi krétkiej. Obraz morfologiczny dwu-
platkowej zastawki aortalnej. Widoczne dwa asymetryczne platki zastawki. Brak separacji
miedzy prawym a niewieicowym platkiem z widocznym szwem (raphe) - strzatka. RVOT
- droga odptywu prawej komory, RA - prawy przedsionek, LA - lewy przedsionek.
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Ryc. 6.3. Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi krétkiej. Obraz morfologiczny dwu-
platkowej zastawki aortalnej — typ wystepujacy najrzadziej. Widoczne dwa asymetryczne
platki zastawki z pojedyncza linig zamkniecia. Brak separacji miedzy lewym a niewiericowym
platkiem - strzatka. Zastawka bez szwu. RVOT - droga odplywu prawej komory, RA - prawy
przedsionek, LA - lewy przedsionek, TP - pien plucny.

W badaniu echokardiograficznym w projekcji przymostkowej w osi krotkiej, w roz-
kurczu, widoczne sg zatem dwa, zwykle niesymetryczne platki z pojedyncza linig za-
mkniecia, 1 na ogét z jednym szwem. Z kolei w projekcji przymostkowej w osi dlugiej
lewej komory, w skurczu, czesto mozna zaobserwowal tzw. doming platkéw (ryc. 6.4.)
- tj. kopulaste uwypuklanie ptatkéw w okresie maksymalnego rozwarcia (zjawisko obser-
wowane nawet u chorych bez istotnego gradientu przezzastawkowego). Nierzadko zaob-
serwowanie domingu platkéw aortalnych pozwala podejrzewaé BAV niemal juz ,,od razu”
po rozpoczeciu badania echokardiograficznego, nim przejdzie si¢ do projekeji przymost-
kowej w osi krétkiej lewej komory. Kolejng echokardiograficzng cechg BAV jest to, ze na
ogol otwarcie platkow w czasie skurczu jest niepelne, a zamkniecie w okresie rozkurczu
niecatkowite.

Angelini i wsp. wykazali duza réznorodnoé¢ morfologiczng BAYV, jak i to, ze nie-
zmiernie istotne jest okreslenie liczby zatok Valsalvy i oddzielajacych je widknistych tréj-
katéw miedzyplatkowych. Ot6z wiekszos¢ przebadanych przez zespdt BAV posiadata trzy
zatoki i trzy oddzielajace je tréjkaty miedzyptatkowe. Zalozono, ze poczatkowo zastawki
rozwijaly sie jako tréjplatkowe, ale w okresie zycia ptodowego z nieokreslonych powo-
doéw przeksztalcity sie w struktury z dwoma ptatkami. Jedynie w kilku przypadkach BAV
liczba zatok i trojkatéw miedzyplatkowych wynosita 2. Oznaczalo to, ze najpewniej od
poczatku zastawki te rozwijaly sie jako dwuplatkowe. Autorzy doszli zatem do wniosku,
ze wiekszo$¢ tak zwanych dwuplatkowych zastawek aortalnych powstaje w zyciu pre-
natalnym lub w poézZniejszym okresie zycia na skutek fuzji dwoch platkéw poczatkowo
tréjplatkowej struktury.
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Ryc. 6.4. Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi dlugiej. Obraz morfologiczny dwu-
platkowej zastawki aortalnej. Doming platkéw. RV - prawa komora, LV - lewa komora,
LA - lewy przedsionek, Ao asc — aorta wstepujaca.

Obraz kliniczny dwuptatkowej zastawki aortalnej

Nie ma zadnych patognomonicznych objawéw dla tej wady serca. U czgéci chorych z BAV
mozna wystucha¢ aortalny klik wyrzutu czy tez skurczowy szmer wyrzutu, jak tez szmer nie-
domykalnosci zastawki aortalne;.

BAV - wazny problem zdrowotny

Dwuplatkowa zastawka aortalna stanowi istotny problem zdrowotny zaréwno z powodu
czestego wystepowania w populacji, jaki i nastepstw wady. BAV jest przyczyna zwezenia i nie-
domykalnosci zastawki aortalnej, poszerzenia oraz tetniaka opuszki i aorty wstepujacej, roz-
warstwienia poczatkowego odcinka tetnicy gtéwnej a takze zwiekszonej czestosci wystepo-
wania infekcyjnego zapalenia wsierdzia. Z danych epidemiologicznych wynika, ze ponad 1/3
pacjentéw z dwuplatkowg zastawkg aortalna wymaga leczenia operacyjnego. Z kolei u czesci
chorych wada moze nie zosta¢ rozpoznana przez cate zycie. Zatem mimo coraz dokladniej-
szego rozumienia patofizjologii wady i zwigzanych z nig powiklan nie udato si¢ opracowac
dotychczas zadnych metod mogacych zmieni¢ naturalng histori¢ BAV lub cho¢by spowolni¢
rozwdj zwigzanych z wada powiklan.

Zwezenie zastawki aortalnej

Najczestszym powiktaniem BAV jest réznego stopnia zwezenie zastawki. Obserwuje sie je
u 85% pacjentéw. Wada odpowiada za wigkszos$¢ przypadkéw wrodzonego zwezenia zastawki
aortalnej — u dzieci 70-85% zwezen zwigzana jest z BAV. Z kolei w populacji oséb dorostych
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dwuplatkowa zastawka aortalna jest przyczyna stenozy w blisko 50% przypadkéw. W grupie
pacjentéw w wieku 15-65 lat BAV okazuje sie najczestsza przyczyng istotnej stenozy aortalnej.
Duzg czesto$¢ wystepowania stenozy aortalnej u oséb z BAV wiaze si¢ z asymetrig platkow,
ktora zmienia warunki przeptywu krwi przez zastawke. Uraz mechaniczny powstaty na skutek
uderzania strumienia krwi w zmienione patologicznie platki prowadzi do rozwoju przewlekle-
go stanu zapalnego, ktérego obecnos¢ zostata wykazana u pacjentéw z dwuplatkows zastawka
aortalng. Z kolei proces zapalny prowadzi do rozwoju przedwczesnych zmian degeneracyjnych
— wldknienia i zwapnien, a w konsekwencji do stopniowego zwezania lewego ujscia tetniczego.
Stwierdzono, ze u pacjentéw z BAV éredni gradient przezzastawkowy wzrasta o 18 mmHg co
dziesie¢ lat i przyrost gradientu jest jeszcze szybszy — nawet 27 mmHg co dziesie¢ lat — jesli
platki sg asymetryczne i o orientacji przednio-tylnej. Istotne sg takze niezalezne czynniki ryzy-
ka zwezenia zastawki aortalnej takie jak wysoki poziom cholesterolu LDL i lipoproteiny a oraz
palenie, ktére przypuszczalnie przyczyniaja sie¢ do zwigzanej z wiekiem degeneracji zastawki.
Z obserwacji wynika, ze dwuplatkowa zastawka aortalna wykazuje tendencje do wapnienia juz
w wieku 20-30 lat i wystepowania objawéw w wieku 30-60 lat, i ze przed 50. rz. u blisko potowy
pacjentéw z BAV rozwija si¢ co najmniej fagodna stenoza aortalna.

W badaniu echokardiograficznym (ryc. 6.5.) obecne sg typowe cechy zwezenia ze zwigk-
szeniem predkosci przepltywu i gradientu ci$nien przez zastawke oraz kompensacyjny prze-
rost mie$nia lewej komory w przypadku, gdy stenoza jest istotna.

Ryc. 6.5. Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 5-jamowa. A. Zaawansowane zwapnienia
dwuptatkowej zastawki aortalnej — strzatka. B. Ten sam pacjent. Badanie doplerem fali cig-
glej. Wysoki gradient ci$nien przez istotnie zwezong dwuplatkowg zastawke aortalng — maks.
127 mmHg, ér. - 79,8 mm Hg. RV - prawa komora, LV - lewa komora, LA - lewy przedsio-
nek, AoB - opuszka aorty.

Wedtug obowiazujacych zalecenn ESC pacjenci z cigzky stenoza dwuplatkowej zastaw-
ki aortalnej podlegaja kwalifikacji do leczenia operacyjnego na takich samach zasadach, jak
pacjenci z istotnie zwezong zastawka trojptatkowa. U oséb dorostych leczenie operacyjne
sprowadza si¢ do wszczepienia sztucznej zastawki lub bioprotezy czy tez wszycia homograftu
aortalnego — zabiegu zarezerwowanego przede wszystkim dla pacjentéw z infekcyjnym zapa-
leniem wsierdzia i naciekami zapalnymi pier§cienia aortalnego oraz ropniami okolopierscie-
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niowymi. Z kolei u dzieci wykorzystuje si¢ takie metody jak: otwarta komisurotomia aortalna
czy przezskérna walwulotomia balonowa, jak tez przeprowadza si¢ operacje Rosa — co do
ktorej pojawily sie przed laty pewne watpliwosci. W obserwacjach niektérych autoréw au-
tograft ulegal poszerzeniu - co wigzano z niepelnowartosciowa budowg $ciany naczynia, jak
w wypadku poczatkowego odcinka tetnicy gtéwnej. Niemniej jednak opinie co do tej kwestii
i obserwacje sa rozbiezne.

Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

Jak juz wspomniano dwuplatkowa zastawka aortalna jest jedng z przyczyn niedomy-
kalnosci lewego ujscia tetniczego. W obserwacji Schaefera i wsp. niedomykalno$¢ BAV byta
najczestsza nieprawidlowoscig zwigzang z omawiang patologia. Niemniej jednak istotna
niedomykalno$¢ zastawki (ryc. 6.6.) u pacjentéw z BAV wystepuje znacznie rzadziej niz
zwezenie zastawki — stwierdza si¢ ja u 15% chorych i zwykle towarzyszy zwezeniu. Izolo-
wana niedomykalno$¢ BAV wystepuje zwykle u mtodych oséb. Mechanizm niedomykal-
nosci zwiazany jest z poszerzeniem miejsca przyczepu platkéw, co prowadzi do niepelnej
koaptacji ptatkéw i moze sprzyjac ich wypadaniu - dotyczy to na ogédt wiekszego z platkow.
Z obserwacji wynika, ze w BAV czestym zjawiskiem jest niewielkiego stopnia niedomykal-
no$¢ zastawki w okolicach spoidel. Niedomykalnos¢ BAV moze by¢ takze konsekwencja
infekcyjnego zapalenia wsierdzia. Wedlug obowigzujacych zalecenn ESC pacjenci z cigzka
niedomykalno$cig dwuplatkowej zastawki aortalnej podlegaja kwalifikacji do leczenia ope-
racyjnego na takich samach zasadach, jak pacjenci z istotng niedomykalno$cig zastawki
trojplatkowej. Poprzez lepsze poznanie anatomii i funkcji zastawki aortalnej w leczeniu
operacyjnym niedomykalnosci BAV stosuje sie coraz bardziej dobrane do danego fenotypu
zastawki techniki rekonstrukcyjne.

Ryc. 6.6. Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 3-jamowa zmodyfikowana. Badanie dople-
rem kolorowym. Widoczna duza niedomykalnos¢ dwuplatkowej zastawki aortalnej — kolor.
RV - prawa komora, LV - lewa komora, LA - lewy przedsionek, AoB - opuszka aorty.
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Poszerzenie opuszki i aorty wstepujacej

Dwuplatkowa zastawka aortalna wiaze sie z wysokim ryzykiem poszerzenia aorty wste-
pujacej (ryc. 6.7.) i niemal dziesieciokrotnie zwickszonym ryzykiem rozwarstwienia poczat-
kowego odcinka tetnicy gléwnej. Uwaza sie, ze nieprawidtowa budowa macierzy zewnatrz-
komoérkowej i zmiany degeneracyjne warstwy srodkowej $ciany aorty u oséb z dwuptatkowa
zastawka aortalng w polaczeniu z turbulentnym przeptywem krwi przez wadliwg zastawke
przyczyniaja si¢ do poszerzenia opuszki i aorty wstepujacej, rozwoju tetniakéw tych struktur
i zwigkszenia ryzyka rozwarstwienia i pekniecia poczatkowego odcinka aorty. Najczesciej po-
szerzeniu ulega aorta wstepujaca i zazwyczaj dotyczy to mtodych oséb.

Ryc. 6.7. Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi dlugiej. Duzy tetniak opuszki i aorty
wstepujacej (> 5 cm) u pacjenta z dwuplatkowa zastawka aortalng. (PK - prawa komora,
LK - lewa komora, LP - lewy przedsionek, AoB - opuszka aorty, Ao asc — poczatkowy odci-
nek aorty wstepujacej).

Postepujace poszerzanie aorty obserwuje sie u wielu chorych bez dysfunkcji zastawki
dwuplatkowej. Czg¢$¢ autoréw uwaza, ze to nie zaburzenia rozwojowe budowy $ciany aorty
a wlasciwo$ci hemodynamiczne niepelnowarto$ciowej zastawki odpowiadajg za poszerzanie
sie opuszki i poczatkowego odcinka tetnicy gléwnej. Uktad ptatkéw i orientacja ujscia wply-
wa na tréjwymiarowy ksztalt i kierunek strumienia krwi wttaczanego do aorty. Strumien krwi
o nieprawidlowej geometrii i kierunku nieréwnomiernie oddziatuje na $ciany poczatkowego
odcinka tetnicy gléwnej, powodujac jego przebudowe (remodeling) oraz tetniakowate po-
szerzanie. Hemodynamiczng przyczyne poszerzania si¢ aorty wstepujacej zdaja si¢ potwier-
dza¢ obserwacje, ze do poszerzenia poczatkowego odcinka aorty dochodzi réwniez u 0séb
z nieprawidtows, ale tréjplatkows zastawka aortalng, jak i te, Ze poszerzenie tetnicy ptucnej
u pacjentéw z BAV spotyka sie niezmiernie rzadko, w odréznieniu od chorych z zespotem
Marfana - choroby z typowymi zaburzeniami budowy $ciany.

78



Z kolei rozwarstwienie aorty u osob z BAV spotyka si¢ stosunkowo rzadko - w populacji
0s6b z rozwarstwieniem aorty prawdopodobienstwo BAV szacowano na 4%. Istotnym czyn-
nikiem ryzyka jest niewyréwnane/chwiejne nadciénienie tetnicze. Chorzy z BAV zagrozeni sg
réwniez peknieciem tetniaka zatoki Valsalvy.

W przyjetych przez ESC w 2007 i zaktualizowanych w 2010 roku standardach postepo-
wania u 0s6b z wadami serca wigkszos¢ zalecen dotyczacych oséb z BAV ma charakter ogdélny
- bez podawania klasy i poziomu zalecen. Z kolei zalecenia przyjete przez ACC/AHA w 2006
i zaktualizowane w 2008 roku sg bardziej precyzyjne. Wedlug stanowisk ESC i ACC/AHA
u 0s6b z dwuptatkowsq zastawka aortalng i poszerzeniem aorty powyzej 4,0 cm wskazana jest
coroczna echokardiograficzna ocena wymiaru i morfologii opuszki aorty i/lub aorty wste-
pujacej [zalecenie ogdlne wg ESC, IC wg ACC/AHA]. Postepujace poszerzenie aorty wyma-
ga czestszych kontroli. Alternatywnie/uzupelniajaco do obrazowania poczatkowego odcin-
ka aorty mozna zastosowaé tomografie komputerowg lub rezonans magnetyczny [zalecenie
ogélne wg ESC, IC wg ACC/AHA]. Interwencja kardiochirurgiczna — niezaleznie od stopnia
dysfunkcji zastawki — wskazana jest w wypadku poszerzenia opuszki lub aorty wstepujacej
>50 mm, a takze jesli szybko$¢ powigkszania sie $rednicy wynosi = 0,5 cm/rok [tu klasa i po-
ziom zalecen r6zng si¢ — ITaC wg ESC, IC wg ACC/AHA]. Jedli $rednica opuszki przekracza
4,0 cm i nie planuje si¢ leczenia operacyjnego, za§ niedomykalno$¢ zastawki nie jest duza
lub umiarkowana, uzasadnione jest stosowanie beta-blokeréw [IIaC wg ACC/AHA, w zale-
ceniach ESC kwestia ta nie jest podjeta]. U chorych z BAV poddawanych operacji wymiany
zastawki z powodu istotnej stenozy lub niedomykalnosci wskazana jest naprawa opuszki lub
wymiana aorty wstepujacej, jesli $rednica opuszki lub aorty wstepujacej przekracza 4,5 cm
[zalecenie ogolne wg ESC, IC wg ACC/AHA].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Wadliwa budowa dwuplatkowej zastawki aortalnej z asymetrig platkéw oraz czesta nie-
domykalno$¢ i wezesny rozwdj zmian degeneracyjnych w tej wadzie serca przyczyniaja sie
do zwiekszonego ryzyka rozwoju infekcyjnego zapalenia wsierdzia (ryc. 6.8.). W badaniach
autopsyjnych zmiany zapalne typowe dla IZW stwierdzano u 15%-39% chorych zmartych
z powodu powiklan BAV. Do 2009 roku u pacjentéw z dwuptatkows zastawka aortalng obo-
wigzywala profilaktyka infekcyjnego zapalenia wsierdzia, ktorg zgodnie z najnowszymi zale-
ceniami ESC w tej populacji pacjentéw z wadg serca zaniechano.

Podsumowanie

Dwuplatkowa zastawka aortalna jest najczestsza wada wrodzong serca u doroslych, z czg-
stoscig wystepowania od 0,5 do 2%. Do jej powstania dochodzi w okresie Zycia ptodowego,
najprawdopodobniej w mechanizmie dziedziczenia wielogenowego. W wiekszo$ci przypadkow
wadzie towarzysza inne anomalie ukladu sercowo-naczyniowego, takie jak koarktacja aorty
(ryc. 6.9), ubytek w przegrodzie miedzykomorowej czy nieprawidtowosci tetnic wienicowych.
Ztotym standardem rozpoznania wady jest echokardiograficzne badanie przezklatkowe. Wada
stanowi istotny problem zdrowotny z uwagi na zwiekszone ryzyko rozwoju zwezenia lub niedo-
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Ryc. 6.8. Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 3-jamowa zmodyfikowana. Wegetacja zwig-
zana z nierozdzielonymi platkami wieicowymi - strzatka. RV - prawa komora, LV - lewa
komora, LA - lewy przedsionek, AoB - opuszka aorty.

Ryc. 6.9. Prezentacja 2D. Projekcja nadmostkowa. Koarktacja aorty — strzalka — wspolistnie-
jaca z dwuplatkowa zastawka aortalng. (AA - tuk aorty, Ao desc. — aorta zstepujaca).

mykalno$ci zastawki aortalnej oraz tetniaka, rozwarstwienia i peknigcia poczatkowego odcinka
tetnicy gtéwnej, czy tez infekcyjnego zapalenia wsierdzia. O istotno$ci problemu $wiadczy fakt,
iz ponad 1/3 pacjentéw — wczesniej lub pézniej — bedzie wymaga¢ zabiegu kardiochirurgicz-
nego, i ze w USA i Europie wada ta jest najczestsza przyczyna implantacji zastawki aortalnej.
Pacjent z BAV z uwagi na nastepstwa wady oraz ich dynamiczny charakter wymaga okresowej
kontroli lekarskiej i echokardiograficznej oraz modyfikacji czynnikéw ryzyka rozwoju zwezenia
zastawki, takich jak nadci$nienie tetnicze, hipercholesterolemia i palenie papieroséw.
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VIl. Zwezenie zastawki mitralnej
— ocena ilosciowa,
postepowanie

Mariusz SKOWERSKI, Grzegorz SMOLKA, Piotr PYSZ

Zwezenie zastawki dwudzielnej (MS - mitral stenosis), bedace najczedciej wynikiem prze-
bytej goraczki reumatycznej, nadal odpowiada za znaczng liczbe zachorowan i zgonéw na
calym $wiecie. W populacji europejskiej chorzy z izolowana MS stanowia okolo 10% ogétu
z nabytymi wadami serca. W ciagu ostatnich 25 lat dokonaly si¢ istotne zmiany w diagnosty-
ce i leczeniu pacjentéw ze zwezeniem zastawki dwudzielnej co przyczynito si¢ do poprawy
wynikéw ich leczenia.

Obecnie w Ameryce Polnocnej i Europie wystepuje rocznie 1 przypadek goraczki reu-
matycznej na 100 000 populacji, a ciezka stenoza pojawia si¢ zwykle dopiero w 6-tej dekadzie
zycia. W Afryce czgstos¢ ta siega 35 przypadkow na 100 000, a cigzka stenoza spotykana jest
juz u nastolatkéw. Wérod pacjentéw z reumatyczng chorobg serca izolowana MS wystepuje
w 25% przypadkéw a w dalszych 40% wspolistnieje z niedomykalnoscig mitralng. U 35%
chorych dochodzi do zajgcia zastawki aortalnej a u 6% réwniez tréjdzielnej. 2/3 chorych z go-
raczka reumatyczng stanowia kobiety.

Definicja zwezenia

Najbardziej uzytecznym parametrem opisujacym stopien zwezenia jest pole powierzchni
ujécia mitralnego. Jego prawidlowa wielko$¢ u dorostych zawiera sie¢ w przedziale pomiedzy
4 a 6 cm® O zwezeniu méwimy w sytuacji gdy dochodzi do zmniejszenia pola powierzchni
zastawki w stopniu powodujacym pojawienie si¢ gradientu ci$nieft pomiedzy lewym przed-
sionkiem a lewg komora. Niewielki, patologiczny gradient pojawia si¢ przy zmniejszeniu tej
warto$ci do ok. 2 cm?. Gdy redukcja siega 1 cm? gradient przedsionkowo-komorowy niezbed-
ny do utrzymania prawidtowego naplywu mitralnego i spoczynkowego rzutu serca wynies¢
musi juz okofo 20 mmHg.
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Postacie kliniczne choroby

Jak juz wspomniano zdecydowanie najczesciej wystepuje MS o etiologii reumatyczne;j.
Wrodzona MS jest rzadka i zwykle rozpoznawana w okresie niemowlecym lub wczesnym dzie-
cinstwie. MS moze by¢ réwniez rzadkim powiktaniem rakowiaka, uktadowego tocznia, reuma-
toidalnego zapalenia stawdw, mukopolisacharydoz (fenotyp Hunter-Hurler), choréb Fabryego
i Whipplea. Na reumatycznie zmienionych zastawkach moga wystepowaé zlogi amyloidowe
dodatkowo pogarszajagc warunki naptywu z lewego przedsionka. Wspotwystepowanie ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowej z reumatyczng MS nazywamy zespofem Lutembachera.

Szereg sytuacji klinicznych moze wywotywa¢ zaburzenia hemodynamiczne spotykane przy
MS: guz lewego przedsionka, szczegdlnie §luzak, skrzeplina lewego przedsionka, duze wegetacje
w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia oraz wrodzona przepona w lewym przedsionku
(serca trojprzedsionkowe). U 0sob starszych spotka¢ mozna rozlegle zwapnienia pierscienia za-
stawkowego redukujgce $rednice ujécia mitralnego. Zwapnienia te mogg rowniez obejmowac pod-
stawe platkéw (w przeciwienstwie do choroby reumatycznej zajmujacej ich brzegi), rzadko jednak
powoduja ciezka stenoze.

Naturalny przebieg choroby

Okres pomiedzy pierwszym epizodem goraczki reumatycznej a klinicznymi objawami
zwezenia zastawki mitralnej jest zmienny, sigegajac od kilku do ponad 20 lat.

W klimacie umiarkowanym (USA, Europa Zachodnia), okres bezobjawowy wynosi ok. 15-
20 lat. Kolejne 5 do 10 lat trwa progresja ograniczenia tolerancji wysitku z klasy czynno$ciowej
NYHA II do IIT i IV. Postep choroby jest gwaltowniejszy w strefie tropikalnej i subtropikalnej,
w Polinezji i u rdzennych mieszkancéw Alaski. W Indiach cigzka MS moze rozwija¢ sie juz
u dzieci w wieku 6-12 lat w przeciwienstwie do Ameryki Pétnocnej i zachodniej Europy gdzie
objawy pojawiaja sie najczesciej pomiedzy 45 a 65 r.z. Agresywny przebieg choroby w krajach
rozwijajacych sie jest konsekwencjg wigkszego rozpowszechnienia goraczki reumatycznej oraz
braku pierwotnej i wtdrnej prewencji prowadzacym do nawracajacych epizodéw bliznowacenia
zastawki. Seryjnie prowadzone badania echokardiograficzne w krajach rozwinietych oceniaja
$redni ubytek pola powierzchni ujscia mitralnego na 0,09 cm? rocznie ale u ok. 1/3 pacjentéw
wystepuje roczna utrata wigksza niz 0,1 cm?. Nie posiadamy wystarczajacych danych dotycza-
cych krajéw rozwijajacych si¢ gdzie objawy pojawiajg sie duzo wczesnie;j.

W erze przed wdrozeniem interwencji chirurgicznej przezycie 5-letnie u objawowych pa-
cjentéw z MS wynosito 62% przy wyjsciowej wydolnosci w klasie NYHA IIT i jedynie 15% przy
wyjéciowych objawach NYHA IV. W okresie pdZniejszym raportowano 44% 5-letnie przezycie
u nieoperowanych objawowych chorych z MS, ktérzy nie wyrazili zgody na walwulotomie.

Diagnostyka echokardiograficzna

Echokardiografia, z wykorzystaniem dostepu przezklatkowego (transthoracic echocardiogra-
phy — TTE) i/lub przezprzetykowego (transesophageal echocardiography — TEE), jest badaniem
zalecanym dla wyjsciowej oceny wszystkich chorych ze stenoza mitralng a nastepnie do moni-
torowania progresji wady (ryc. 7.1. i 7.2.). Umozliwia zobrazowanie charakterystycznych cech
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Ryc. 7.1. Umiarkowane zwezenie zastawki mitralnej. Pole otwartej zastawki 1,66 cm?* z obrazu
2D (A), z doplera CW 1,22 cm? (B). Obraz przeplywu w diastole w projekcji koniuszkowej
czterojamowej i M-mode kolor (C) i przymostkowej dlugiej (D).

Ryc. 7.2. Ciasna stenoza mitralna. Powierzchnia ujscia 1,0 cm? (A), $redni gradient rozkur-
czowy przez ujécie 8 mmHg (B).

MS - zroéniecia komisur, kopulowatego ruchu platkéw, ich postepujacego grubienia, wapnienia
i pogorszenia ruchomosci a wreszcie pogrubienia, zwapnienia i skrocenia aparatu podzastawko-
wego. Szczegotowa ocena morfologii zastawki wg skal Wilkinsa i Cormiera (grubos¢ i ruchomos¢
platkéw, ich zwapnienia i stopien zajecia nici Sciegnistych) odgrywa kluczowy role w kwalifikacji
do ewentualnej interwencji przezskornej (tab. 7.1.17.2.). Do podstawowych parametréw, pozwa-
lajacych na ocene stopnia zaawansowania wady i rekomendowanych aktualnie przez Europejskie
i Amerykanskie Towarzystwa Echokardiograficzne, zaliczamy:
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Tabela 7.1. Skala Wilkinsa

Kryterium Stopien (punkty)

1 2 3 4
ruchomos$¢ pelna zachowana platek nadal brak lub
platkéw ruchomos¢, prawidltowa porusza sie niewielki ruch

restrykcja ruchomos$¢ w kierunku w kierunku
brzegéw w czesci komory podczas| komory
podstawnej rozkurczu, w okresie
i érodkowej gléwnie rozkurczu
w zakresie czesci
podstawnej
pogrubienie niewielkie, 1/3 proksymalna| do dystalne; masywne
aparatu ponizej ptatkow | cze$¢ strun 1/3 strun skrocenia
podzastawkowego | zastawki $ciegnistych $ciegnistych wszystkich strun
mitralnej $ciegnistych
do mieéni
brodawkowatych
pogrubienie nieznaczne, do |$rodkowa cze$¢ | caly platek caly platek
platkéw 4-5mm prawidlowa, 5-8 mm >8-10 mm
brzegi do
5-8 mm
zwapnienia, pojedyncze rozsiane, tylko | wystepujace na |rozlegte
zwiekszona na brzegach srodkowych
echogennos¢ platkow cze$ciach
platkow

Tabela 7.2. Skala Cormiera

Grupa . Lo .
pa Morfologia zastawki mitralnej
(punktacja)
] Przedni platek mitralny podatny, bez zwapnien, nieistotne zmiany aparatu
podzastawkowego (struny $ciegniste cienkie, nie mniej niz 10 mm dlugosci)
) Przedni platek mitralny podatny, bez zwapnien, istotne zmiany aparatu
podzastawkowego
3 Zwapnienia zastawki mitralnej dowolnego stopnia, stwierdzane
we fluoroskopii (niezaleznie od zmian aparatu podzastawkowego)

1. Pomiar przezzastawkowego rozkurczowego gradientu ci$nien — dokonywany z uzyciem
doplera fali ciaglej, w projekcji koniuszkowej w TTE lub $rodkowo-przetykowych w TEE.
Wezeéniejsze zobrazowanie kierunku naptywu mitralnego metoda doplera kolorowego
moze ulatwi¢ optymalne, réwnolegte do kierunku przeplywu krwi, ustawienie wigzki do-
plera ciaglego. Podstawowe znaczenie w ocenie stopnia stenozy mitralnej ma gradient $red-
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ni, podczas gdy gradient maksymalny, zalezny od podatnosci lewego przedsionka i funkeji
rozkurczowej lewej komory, nie odgrywa istotnej roli. W przypadku wspoélistniejacego mi-
gotania przedsionkéw zaleca si¢ usrednienie wynikéw z 5 pomiaréw. Nalezy zauwazy¢, iz
wyznaczony na podstawie pomiaru predkosci przeptywu krwi gradient przezzastawkowy,
zalezy nie tylko od pola powierzchni uj$cia mitralnego, lecz réwniez czestosci akcji serca,
rzutu serca i stopnia wspdlistniejacej niedomykalnosci mitralne;.

2. Planimetryczny pomiar pola powierzchni ujécia mitralnego (mitral valve area — MVA) —
wykonywany w projekcjach w osi krotkiej — przymostkowej w TTE lub przezzotadkowej
w TEE. Réwnolegla do powierzchni ujécia mitralnego plaszczyzna przekroju powinna
znajdowac si¢ na poziomie szczytu otwartych platkéw, z uwidocznieniem obu komisur.
Wynik jest niezalezny od warunkéw hemodynamicznych, podatnosci jam serca czy wad
wspolistniejacych; doktadno$¢ pomiaru ogranicza¢ moga jednak geometria uj$cia mitral-
nego i obecno$¢ ewentualnych zwapnien.

3. Czas poltrwania gradientu ci$nien (pressure half-time - PHT) - wyrazany w milisekundach
interwal pomiedzy wczesnorozkurczowym momentem maksymalnego gradientu przez
mitralnego a punktem czasowym, w ktérym osiagga on potowe wartosci wyjsciowej. Przy
obecnosci MS parametr ten ulega wydluzeniu. Rejestracji przeptywu metoda doplera fali
cigglej dokonujemy z zachowaniem wczesniej opisanych regul, za$ pole powierzchni ujscia
mitralnego kalkulowane jest wg wzoru MVA = 220 / PHT (we wspoélczesnych echokardio-
grafach automatycznie). Krotki PHT, pomimo obecnosci istotnej MS, moze wystepowa’
u chorych ze znacznie obnizong podatnoscia lewego przedsionka lub wspolistniejaca ciez-
ka niedomykalnoscia aortalna. Réwniez zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komory,
charakterystyczne dla 0s6b w podeszlym wieku a wigc wspdlistniejace przede wszystkim
z degeneracyjna postacia MS, moga obniza¢ dokladnos¢ oszacowania MVA (PHT wydtu-
zony przy uposledzonej relaksacji lub skrécony przy obnizonej podatnosci LV).

4. Réwnanie ciaglosci, oparte na pomiarze calki predkosci w czasie (velocity time integral —
VTI) na poziomie ujécia mitralnego oraz rzutu komory serca na poziomie jednego z uj§¢
tetniczych (pomiar LVOT lub RVOT oraz odpowiedniej VTT). Przy zalozeniu statego rzutu
na poziomie obu ocenianych uj$¢ i nieobecno$ci towarzyszacych fal zwrotnych MVA obli-
czane jest z proporcji (wspdlczesnie réwniez automatycznie). Doktadnos¢ wyniku ograni-
czona jest przez duzg liczbe sktadowych metody.

5. Metoda proksymalnych stref konwergencji (PISA) — umozliwia obliczenie powierzchni uj-
$cia. Moze by¢ stosowana przy wspolistnieniu nawet ciezkiej niedomykalnosci mitralnej,
a obliczane wartoéci nie zaleza od czynnikéw pozazastawkowych. Jest to jednak metoda
technicznie stosunkowo trudna.

6. Skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej (SPAP - systolic pulmonary artery pressure) — oce-
niane posrednio na podstawie pomiaru predkoéci fali zwrotnej przez zastawke trojdzielna,
z uwzglednieniem szeroko$ci i ruchomosci oddechowej zyty gléwnej dolnej. Nie ma bezpo-
$redniego zwigzku pomigdzy SPAP a MVA, jednak parametr ten odgrywa istotng role przy
podejmowaniu decyzji o sposobie leczenia.

Pozostate elementy, ktérych nie nalezy poming¢, to stopienn ewentualnej towarzyszacej
niedomykalnoéci mitralnej, wielko$¢ lewego przedsionka, wymiary i funkcja komér serca,
czynno$¢ pozostatych zastawek (wtdrna niedomykalnos¢ tréjdzielna, towarzyszace w 1/3 przy-
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padkow zajecie zastawki aortalnej). Echokardiografia przezprzelykowa zalecana jest przy nieza-
dowalajacym przezklatkowym oknie ultradZzwigkowym oraz dla wykluczenia obecnosci skrze-
pliny w lewym przedsionku i dla oceny stopnia niedomykalno$ci mitralnej przed ewentualng
interwencjg przezskorng. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze ocena aparatu podzastawkowego w badaniu
przezprzetykowym moze by¢ utrudniona przez cienie akustyczne zwapniatych platkéw.

W przypadku rozbiezno$ci pomiedzy wynikiem badania spoczynkowego a objawami
klinicznymi mozna wykona¢ echokardiografie obcigzeniowa wysitkowa lub rzadziej z zasto-
sowaniem dobutaminy (wytyczne ESC) ze zwrdceniem szczegdlnej uwagi na czas trwania
obciazenia, reakcji ci$nienia tetniczego i rytmu serca oraz zmiany w $rednim gradiencie przez
mitralnym. Amerykanskie wytyczne wskazuja na celowe wykonywanie stres echo u objawo-
wych chorych z obrazem fagodnej stenozy mitralnej. Istotny jest takze stopien wzrostu ci$nie-
nia w krazeniu ptucnym (wysitkowe SPAP >60 mmHg potwierdza obecnos¢ istotnej stenozy
mitralnej z Zylnym nadci$nieniem ptucnym).

Badania inwazyjne

Cewnikowanie serca wylacznie dla celéw diagnostycznych (pomiar ci$nien w jamach
lewego serca oraz kalkulacja pola powierzchni zastawki) jest obecnie niewskazane, za wyjat-
kiem sporadycznych przypadkéw pacjentéw z niediagnostycznym obrazem echokardiogra-
ficznym. Wymienione wyzej pomiary mozna natomiast wykonywac na wstepie przezskornej
procedury lecznicze;j.

Ocena zaawansowania wady

W tabeli 7.3. przedstawiono podzial stopnia zwezenia uj$cia mitralnego z uwzglednie-
niem trzech najczeéciej stosowanych parametrow.

Postepowanie lekarskie powinno uwzglednia¢ monitorowanie progresji choroby i wy-
chwycenie optymalnego momentu do leczenia zabiegowego. Wskazania do niego nalezy roz-
wazy¢ juz przy pierwszej wizycie u chorych objawowych i z cigzka MS. Chorzy bezobjawowi
z MS tagodng lub umiarkowang powinni podlega¢ ocenie klinicznej (wywiad + badanie fizy-
kalne) w odstepach 1-rocznych. Przedzialy czasowe pomigdzy kontrolnymi badaniami echo-
kardiograficznymi uzaleznione sa od wyjsciowego stopnia stenozy i wynosza odpowiednio
3-5 lat przy wadzie fagodnej, 1-2 lata przy umiarkowanej i 1 rok przy ciezkiej. Niezaleznie od
powyzszych kazda zmiana objawdéw wymaga dodatkowej oceny.

Tabela 7.3. Klasyfikacja zwezenia uj$cia mitralnego

Zwezenie uj$cia mitralnego
Wskaznik - ——
fagodne |umiarkowane| ciezkie
Powierzchnia ujécia (cm?) > 1,5 1,0-1,5 <10
Sredni gradient rozkurczowy (mmHg) <5 5-10 > 10
Cisn. skurczowe w tetnicy plucnej (mmHg) <30 30-50 > 50
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Leczenie

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace postepowa-
nia w ciezkiej MS przedstawia ryc. 7.3.

Y Y

‘ przeciwskazanie do PMC ‘ wysokie ryzyko zatorowosci
I lub pogorszenia stanu
Y Y hemodynamicznego

S

przeciwskazanie lub wysokie
ryzyko operacji
*—l—f badanie wysitkowe
(] [me]
| objawy | ‘ bez objawdw ‘
: ' Y
korzystna niekorzystna - ;
charakterystyka charakterystyka przeuwslfazame do PMC
anatomiczna anatomiczna lub niekorzystna
charakterystyka pod katem PMC

Y Y R

korzystna niekorzystna L :—'
charakterystyka | | charakterystyka nie | | tak
Kliniczna kliniczna ‘ '
‘ 1
leczenie obserwacja
—"" ™| operacyjne PMC ™| odlegta

Ryc. 7.3. Wytyczne ESC dotyczace postepowania w ciezkiej MS. PMC - przezskérna komi-
surotomia mitralna.

Leczenie farmakologiczne

Nakierowane jest na zapobieganie nawrotom goraczki reumatycznej oraz prewencje i le-
czenie powiklan. Wskazane jest agresywne leczenie infekcji. Konieczne jest przestrzeganie
zasad profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia zgodnie z wytycznymi ESC.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca aktualnie przewlekla terapie doustny-
mi antykoagulantami u chorych z migotaniem przedsionkéw AF (utrwalonym badZ napa-
dowym) a takze przy rytmie zatokowym i przebytym incydencie zatorowym lub z udoku-
mentowang skrzepling w lewym przedsionku (klasa wskazan IC). Mozna ja réwniez rozwa-
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zy¢ u chorych z rytmem zatokowym i ciezka MS przy duzej rozstrzeni lewego przedsionka
(>55 mm) lub obecnym kontrascie spontanicznym w obrazie echokardiograficznym (IIaC).
Zalecany terapeutyczny poziom INR zawiera sie¢ w przedziale miedzy 2.0 a 3.0.

Przy ciezkiej MS a takze w razie utrzymywania si¢ objawow po leczeniu zabiegowym
wskazane sg diuretyki i ograniczenie podazy sodu. Tolerancje¢ wysitku poprawiaja tez beta-
blokery i niedihydropirydynowi antagonisci wapnia. Glikozydy naparstnicy stosowaé mozna
jedynie dla kontroli czestosci rytmu przy AE.

Leczenie interwencyjne

W czasach przed wdrozeniem przezskérnej walwulotomii mitralnej pacjenci z objawowa
stenozg mitralng leczeni byli chirurgicznie — poprzez otwartg lub zamknietg komisurotomie.
W 1982 roku Kanji Inoue, japoniski kardiochirurg przedstawil metode poszerzania stenotycz-
nej zastawki mitralnej za pomoca pojedynczego balonu z talig (wcigciem) w potowie dlugosci.
Wkroétce opracowano alternatywng metode przezskornej komisurotomii — technike dwoch
balonéw (Arabia Saudyjska). Mechanizm dzialania walwuloplastyki balonowej jest taki sam,
jak chirurgicznej zamknietej komisurotomii — polega on na rozerwaniu ,,sklejonych” proce-
sem zapalnym spoidel zastawki dwudzielnej. W p6zniejszych latach Cribier wprowadzit do
uzytku przezskérnego komisurotom metalowy, znalazt on zastosowanie szczegdlnie w wa-
runkach znacznie ograniczonych $rodkéw finansowych na wykonywanie zabiegoéw (ze wzgle-
du na mozliwos¢ wielokrotnego uzycia).

Miejsce PMC w terapii pacjentéw z istotnym zwezeniem zastawki mitralnej zo-
stalo okreslone zaréwno w wytycznych ESC, jak i AHA/ACC. W wytycznych euro-
pejskich z 2007 roku przedstawiono nastepujace wskazania do przezskérnej komisuro-
tomii (tabela 7.4.). Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego uzupetniaja
powyzsze wskazania o sytuacje, w ktérych wykonanie PMC jest przeciwwskazane (ta-
bela 7.5.).

Tabela 7.4. Wskazania do przezskornej komisurotomii mitralnej (PMC) wg ESC

Pacjenci z powierzchnig zastawki mitralnej <1,5 cm? Klasa ,
wskazan

Objawowy pacjent o korzystnej dla PMC charakterystyce® IB

Objawowy pacjent z przeciwwskazaniami do/ wysokim ryzykiem leczenia IC

chirurgicznego

Wstepne leczenie u objawowego pacjenta z niekorzystng anatomia ale korzystna MaC

dla PMC charakterystyka kliniczng®

Bezobjawowy pacjent o korzystnej dla PMC charakterystyce®, z wysokim
ryzykiem powiklan zatorowych lub dekompensacji uktadu krazenia:

Przebyty zator tetniczy | IIaC

Spontaniczne kontrastowanie lewego przedsionka w echokardiografii| 1IaC

Pierwszy napad migotania przedsionkéw lub napadowe FA| 1IaC

Spoczynkowe skurczowe cisnienie w tetnicy ptucnej >50 mmHg | 1IaC
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Koniecznos¢ wykonania duzego pozasercowego zabiegu kardiochirurgicznego| IIaC

Zaplanowana cigza| 1IaC

a- korzystna charakterystyka moze by¢ okreslona jako brak wiekszosci z ponizszych czynnikéw (przed-
stawionych w rozbiciu na kliniczne i anatomiczne):

1. istotne dla charakterystyki klinicznej: zaawansowany wiek, przebyta komisurotomia, wydolno$¢ serca
oceniana jako NYHA IV, cigzkie nadci$nienie plucne

2. istotne dla charakterystyki anatomicznej: wynik w skali Wilkinsa >8pkt., wynik w skali Cormiera > 3,
bardzo matla powierzchnia zastawki mitralnej, cigzka niedomykalno$¢ tréjdzielna

Tabela 7.5. Przeciwwskazania do przezskérnej komisurotomii mitralnej (PMC) wg ESC

Powierzchnia zastawki mitralnej >1,5 cm?

Skrzeplina w lewym przedsionku

Wiecej niz tagodna niedomykalno$¢ mitralna

Masywne kalcyfikacje jednej lub obu komisur

Rozdzielone komisury

Wspdlistniejaca cigzka wada zastawki aortalnej lub ciezka, kombinowana wada zastawki
tréjdzielnej

Wspdlistniejaca choroba wienicowa wymagajaca leczenia chirurgicznego

Wytyczne AHA/ACC w podobny sposéb okreslaja populacje pacjentéw kwalifikowanych
do PMC, rozszerzajac jednak wskazania o objawowych chorych z powierzchnig zastawki mi-
tralnej powyzej 1,5 cm?, u ktérych badz to ci$nienie skurczowe w tetnicy plucnej przekracza
60 mmHg, ci$nienie zaklinowania wynosi co najmniej 25 mmHg lub $redni gradient przez
zastawke mitralng w czasie wysitku jest wiekszy od 15 mmHg.

Przebieg PMC, skuteczno$¢ tego zabiegu, mozliwe powiklania opisane zostang w roz-
dziale 13.

Leczenie chirurgiczne

Leczenie chirurgiczne powinno by¢ obecnie wykonywane jedynie u chorych z cigz-
ka MS, ktorzy nie kwalifikujg sie do PMC lub przy braku dostepu do metody przez-
skornej.
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Vlll. Niedomykalnos$¢ mitralna
- etiologia, klasyfikacja,
kwalifikacja do zabiegu

Andrzej GACKOWSKI, Zbigniew GASIOR, Piotr PYSZ

Pomimo znacznego zmniejszenia liczby chorych z poreumatycznymi wadami serca, nie-
domykalno$¢ zastawki mitralnej jest problemem klinicznym o rosngcym znaczeniu. Obecnie
dominujacg przyczyna tej wady jest powiekszenie i dysfunkcja lewej komory. Aby zrozumieé
zagadnienia etiologii i mechanizmu niedomykalnoéci konieczne jest zapoznanie sie ze ztozo-
na budowgy i prawidlowa czynnoscig aparatu mitralnego skladajacego si¢ z platkéw wraz z ich
spoidlami, pier§cienia, strun $ciggnistych, miesni brodawkowatych i migénia lewej komory
[1, 2, 3]. Zaburzenie struktury lub czynnoéci kazdego z tych elementéw moze prowadzi¢ do
nieszczelno$ci zastawki.

Pier$cien mitralny okala ujécie mitralne i stanowi punkt przyczepu platkow zastawki.
Ma ksztalt elipsy o obwodzie okoto 9-10 cm. Nie jest ptaski lecz ma ksztalt poréwnywany
do siodla (ryc. 8.1.). Skurcz lewej komory powoduje przemieszczenie pier§cienia w strone
koniuszka oraz zmniejszenie jego obwodu. Przednia cze$¢ pierScienia stanowi okoto 1/3
jego obwodu, ma mocng, widknistg strukture, taczy sie tréjkatami widknistymi i z pierscie-
niem aorty i stanowi miejsce przyczepu przedniego platka zastawki mitralnej. Platek tylny
jest polaczony z pozostaly cze$cia obwodu pierScienia, ktdra jest bardziej elastyczna niz
czg$¢ przednia. Umozliwia to zmniejszanie pola pierscienia podczas skurczu komory ale
réwniez jego rozcigganie w przypadku powiekszenia lewej komory. O poszerzeniu §wiad-
czy wymiar pier§cienia mierzony w projekcji przymostkowej w osi dtugiej (parasternal long
axis — PLAX) przekraczajacy 35 mm lub stosunek $rednicy pierscienia do dlugosci ptatka
przedniego wiekszy od 1,3. Rozciagniety pierscien splaszcza si¢ i przybiera ksztalt zblizo-
ny do kota, co przyczynia si¢ do uposledzenia koaptacji platkéw zastawki. Gorsza funkcja
zastawki moze by¢ takze spowodowana przez zwapnienia pierscienia wplywajace na jego
usztywnienie i deformacje.
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Ryc. 8.1. Preparat sekcyjny serca po usunieciu przedsionkéw. Linig zaznaczono pierscien
mitralny: kolor czerwony - przednia czg¢$¢ wtdknista, kolor granatowy — bardziej elastyczna
cze$¢ tylna. Zastawka mitralna pozycji otwartej (A) i zamknietej (B). Rekonstrukcja trojwy-
miarowa obrazujaca siodlowaty ksztalt pierscienia (C).

AML - przedni platek mitralny, PML - tylny platek mitralny, TV - zastawka tréjdzielna,
Ao - opuszka aorty. Cx - linig z6ltg przerywang zaznaczono przebieg galezi okalajacej lewej
tetnicy wiencowej. CS - zatoka wienicowa.

Platki zastawki mitralnej maja budowe elastycznej lecz mocnej blony o grubosci
ok. 1 mm. Platek przedni ma ksztalt przypominajacy polowe czaszy spadochronu, przyczepia
sie do ok. 1/3 dlugosci pierscienia mitralnego. Platek tylny przyczepia si¢ do pierscienia na
duzszym obwodzie lecz jest waski i podtuzny, zwrécony do tylu i do obwodu bocznego ko-
mory. Otacza platek przedni z trzech stron. Jest podzielony znajdujacymi si¢ na jego wolnym
brzegu wrebami na trzy czesci: przednio-boczng (P1), srodkowa (P2) i tylno-przysrodkowa
(P3). Analogicznie do platka tylnego, platek przedni jest arbitralnie podzielony na trzy seg-
menty (A1, A2, A3), stykajace si¢ z odpowiadajacymi im segmentami P1, P2, P3. Przy przy-
czepie do pierécienia platki przedni i tylny tacza sie ze sobg w miejscach zwanych spoidlami
(tac. comissurae). Spoidio przednie znajduje sie w okolicy segmentéw A1-P1, a tylne w okoli-
cy segmentéw A3-P3 (ryc. 8.2.18.3.).

W czasie skurczu komory ptlatki stykajg si¢ ze sobg wzdtuz linii koaptacji. Koaptacja za-
chodzi w warunkach prawidlowych w lewej komorze ok. 5-15 mm od linii pierécienia mi-
tralnego wyznaczonej w przekroju w osi dlugiej lewej komory. Ze wzgledu na siodtowaty
ksztalt pierscienia w projekeji czterojamowej powstaje wrazenie, ze platki stykaja si¢ w linii
pierscienia. Powierzchnia styku platkéw jest nazywana strefa apozycji. Jej szeroko$¢ wynosi
zwykle ok. 5-8 mm (ryc. 8.4.).

Struny $ciegniste rozpiete sa pomiedzy platkami zastawki mitralnej a miesniami brodaw-
kowatymi i beleczkami mie$niowymi lewej komory i zapewniajg prawidtowe napinanie ptatkéw
zapobiegajac ich wynicowaniu do przedsionka. Pelnig takze wazng role w utrzymaniu prawi-
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Ryc. 8.2. Zastawka mitralna w pozycji zamknigtej widoczna od strony lewego przedsionka — wi-
dok kardiochirurga (A). Podzial zastawki na segmenty. Po przecieciu piercienia w miejscu spo-
idla przedniego (strzatki czerwone) pierécien roztozono (B). Widoczne elementy zastawki: ptatek
przedni (A1-A3) i tylny (P3-P1) z zaznaczong strefa apozycji (pdtprzezroczysty kolor niebieski),
Spoidlo tylne (strzatka zélta), struny Sciegniste, migsienn brodawkowaty: tylno-przysrodkowy
(strzatka niebieska) oraz przeciety na dwie czesci migsien przednio-boczny (strzalki zielone).

rogkurcs

¥
e

- A

Ryc. 8.3. Obraz uzyskany metodg echokardiografii trojwymiarowej. Zastawka mitralna wi-
doczna od strony lewej komory w pozycji zamknietej (A) i otwartej (B). Zaznaczono seg-
menty platkéw przedniego (A1-A3) oraz tylnego (P1-P3), a takze spoidta: przednie (strzatka
czerwona) i tylne (strzatka zotta). Platki stykaja sie ze sobg wzdluz pélkolistej linii koaptacji.
LVOT - droga odptywu lewej komory.
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Ryc. 8.4. Zastawka mitralna w pozycji zamknietej widoczna w projekcji przymostkowej w osi dtugiej
lewej komory (A). Platki koaptuja w obrebie lewej komory stykajac sie na diugosci ok. 6 mm (strefa
apozycji). Widoczna strefa apozycji ptatkéw, struny Sciegniste pierwszo- i drugorzedowe. Kolorem
czerwonym zaznaczono przednia, a kolorem granatowym tylng cze¢s¢ pierScienia mitralnego. Mig-
$nie brodawkowate widoczne w projekeji przymostkowej w osi krétkiej lewej komory (B).

dlowej geometrii i funkeji lewej komory. Struny pierwszorzedowe przyczepione s do wolnego
brzegu platkéw, struny drugorzedowe do powierzchni komorowej ptatkéw, a struny trzeciorze-
dowe do tylnej czesci pierscienia zastawki. Struny $ciegniste oraz platki zastawki mitralnej nie sg
unaczynione, drobne naczynia moga wystepowac jedynie u podstawy platkow.

Lewa komora wraz z mie$niami brodawkowatymi jest bardzo istotnym elementem
kompleksu zastawki mitralnej. Ma ksztalt zblizony do kuli karabinowej. Uklad wtdkien mio-
kardium jest bardzo skomplikowany i wielokierunkowy, co powoduje, ze ruch rozkurczowy
i skurczowy komory ma skladowe podtuzng, okrezna i skretng. Dzieki temu napelnianie i wy-
rzut krwi ma charakter wirowy i plynny, co zapewnia optymalne warunki hydrodynamiczne,
zapewniajac duza sprawno$¢ serca i minimalizujac zuzycie energii. W lewej komorze wy-
rézniamy zazwyczaj dwa mie$nie brodawkowate: przednio-boczny oraz tylno-przysrodkowy
(ryc. 8.4). Kazdy z nich polgczony jest strunami $ciegnistymi z obydwoma platkami zastawki.
W czasie rozkurczu miegénie przylegaja do $ciany komory, a w czasie skurczu napinaja si¢
i ustawiajg w $wietle komory, na wprost zastawki.

Nieprawidltowosci ksztaltu lub czynnosci lewej komory moga powodowa¢ dysfunkeje
zastawki mitralnej. Szczegélne znaczenie ma geometria $ciany dolno-bocznej, ktorej uszko-
dzenie w przebiegu zawalu serca jest czestym powodem niedokrwiennej niedomykalnosci
mitralnej w wyniku nieprawidlowej pozycji tylno-przysrodkowego mieénia brodawkowatego.
Niezaleznie od etiologii, poszerzenie komory i zmiana jej ksztattu na kulisty powoduje od-
dalenie obu migéni brodawkowatych od siebie i od zastawki utrudniajac koaptacje ptatkow.
Czegsto towarzyszy temu poszerzenie pierécienia mitralnego, co przyczynia si¢ do niedomy-
kalnosci zastawki pomimo prawidtowej budowy ptatkéw i strun.

Podstawowg technika stuzaca do diagnostyki niedomykalno$ci mitralnej jest echokar-
diografia przezklatkowa, uzupelniona w razie potrzeby badaniem przezprzetykowym i troj-

wymiarowym.
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Ocena echokardiograficzna niedomykalnej zastawki sktada sie z analizy stanu poszcze-
golnych elementéw aparatu mitralnego, ustaleniu etiologii wady, okresleniu mechanizmu
niedomykalnosci i ocenie znaczenia hemodynamicznego fali zwrotnej. Zastawke ocenia sie
w wielu projekcjach, doktadny ich opis przekracza ramy niniejszego opracowania.

Gléwne elementy oceny morfologicznej zastawki wymieniono w tabeli 8.1.

Tabela 8.1. Elementy oceny morfologicznej zastawki mitralnej

Pierscien
o Wymiary
o Obecno$¢ zwapnien
Platki
o Obecno$¢ zwldknien, zwapnien
« Nadmiar tkanki / wypadanie
« Stan spoidet
« Szerokos¢ strefy apozycji
» Obecnos¢ restrykeji (glebokos¢ koaptacii, tenting)
» Obecno$¢ wegetacji
» Obecno$¢ perforacji
« Obecnos$¢ SAM
Struny Sciegniste
« Cigglos¢
o Obecno$¢ zwapnien
« Skrdcenie, zrosniecie
o Wydluzenie
Lewa komora
o Wymiar i objetos¢ w rozkurczu i skurczu
o Ksztalt (kulistos¢, tetniak)
» Czynno$¢ globalna i segmentarna oraz zywotno$¢ miokardium
« Stan mie$ni brodawkowatych

Na podstawie tej analizy oraz ocenie danych klinicznych mozliwe jest okreslenie
przypuszczalnej etiologii niedomykalnosci i ustalenie czy jest ona organiczna, czy czyn-
nosciowa.
Niedomykalno$¢ organiczna wynika z nieprawidtowej budowy ptatkéw, pierscienia lub
strun $ciegnistych lub tez zerwania mi¢$nia brodawkowatego i moze powsta¢ w wyniku:
¢ zmian degeneracyjnych np. w przebiegu zespotu Marfana, lub Ehlera-Danlosa (pogrubie-
nie, zwiotczenie oraz nadmiar tkanki platkéw i strun $ciggnistych z nastepowym wypada-
niem platkow),

e choroby reumatycznej (zwapnienia na brzegach platkéw przechodzace na spoidta, struny
i pier$cien zastawki),

¢ infekcyjnego zapalenia wsierdzia — ryc. 8.5. A, B (wegetacje, zerwanie strun, perforacja plat-
kow).
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Ryc. 8.5. Przyktady réznych etiologii i mechanizméw niedomykalnosci zastawki mitralnej.
A i B - zerwanie struny $ciegnistej (strzatka) w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia
powoduje wynicowanie segmentu P2 w stron¢ lewego przedsionka z ekscentryczng falg
zwrotna. Organiczna niedomykalnos¢ typu II wg Carpentier’a, wymiar talii fali 7 mm.

Niedomykalnos¢ czynnosciowa charakteryzuje sie prawidlowa morfologia platkéw
z zaznaczong ich restrykcja i/lub poszerzeniem pier§cienia mitralnego. Moze ona wynika¢
z poszerzenia i/lub zaburzen geometrii lewej komory na tle uszkodzenia niedokrwiennego
lub nie-niedokrwiennego (ryc. 8.5. C, D).

Ryc. 8.5. Przyklady roznych etiologii i mechanizméw niedomykalnosci zastawki mitralne;j.
CiD - tetniak podstawnego segmentu $ciany dolno-bocznej (aneur) powoduje przemiesz-
czenie tylno-przysrodkowego miesnia brodawkowatego, co skutkuje restrykcja ptatkow. Za-
znaczono struny pierwszorzedowe (kolor zétty) i strune drugorzedowa (kolor czerwony)
dodatkowo napinajaca srodkowa czes¢ platka, co powoduje jego wygiecie odwrotne od fizjo-
logicznego. Pomimo braku zmian organicznych platkéw i strun powstaje duza czynnosciowa,
niedokrwienna fala zwrotna - typ IIIb, talia fali 9 mm.

Mechanizm niedomykalnosci ocenia sie wg klasyfikacji Carpentiera (tab. 8.2.), ktéra
ulatwia okreslenie mozliwosci naprawy zastawki. Typ I charakteryzuje si¢ prawidlowa rucho-
moécig platkow i wynika z poszerzenia pierscienia lub perforacji ptatka. Typ II wynika z nad-
miernej ruchomosci jednego lub obu platkéw, najczeéciej zwiazanej z zerwaniem lub wydtu-
zeniem strun $ciegnistych. Typ III charakteryzuje si¢ ograniczeniem ruchomosci, przy czym
podtyp Illa oznacza ograniczenie zaréwno otwarcia jak i zamkniecia zastawki (np. w wyniku
poreumatycznego usztywnienia i zwapnienia), a typ IIIb dotyczy ograniczenia domykania
zastawki przy prawidlowym jej otwarciu i jest wynikiem czynnosciowej restrykeji ptatkow
w wyniku uszkodzenia lewej komory.
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Tabela 8.2. Ocena mechanizmu niedomykalnosci zastawki mitralnej wg klasyfikacji Carpentiera

Typ| brzegi ptatkéw poszerzenie pierscieniz
Ruch platkédw nie przekraczaja pierscienia  perforacja platka

prawidlowy

Typll brzeg 1 lub 2 platkdw Zerwanie nici
wypadanie przekracza pierscien wydiuzenie nici
Zerwanie migsnia br.
wydluzenie migsnia br.

Typ a—w rozkurczu i skurczu zwapnienie zastawki

Ruch platkéw zrosnigcie spoidia
ograniczony zwidknienie strun

,r\} = Zwapnienia pierscienia

b—w skurczu dysfunkcja LK
poszerzenie LK

Niedomykalno$¢ dzieli sie takze na ostrg i przewlekla. Przyczyng ostrej niedomykal-
nosci jest uszkodzenie platkéw zastawki w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia
z przedziurawieniem platka, wytworzeniem ropnia okotozastawkowego, peknigciem stru-
ny $ciegnistej, a u chorych z wszczepiong sztuczng zastawka zablokowanie ruchomej czesci
zastawki.

Ocena wielkosci fali zwrotnej jest koniecznym elementem oceny zastawki. Wizualna
ocena wielkosci strumienia fali zwrotnej obrazowanej technikg doplera kolorowego umozli-
wia wykluczenie lub potwierdzenie obecnosci niedomykalnosci zastawki, ewentualnie pozwa-
la stwierdzi¢, ze fala jest bardzo mata lub bardzo ciezka. W wielu przypadkach ocena wizualna
nie jest rozstrzygajaca, co wynika z ograniczen tej metody. Wielko$¢ mapy koloru moze by¢
duza pomimo malej objetosci fali w przypadku strumienia centralnego przy zachowanej do-
brej funkcji lewej komory. Jednocze$nie pomimo duzej objetosci i istotnego znaczenia he-
modynamicznego wielko$¢ mapy koloru moze by¢ stosunkowo mata w przypadku strumieni
ekscentrycznych, spiralnie ,wijacych si¢” wzdtuz $cian przedsionka (ryc. 8.6). Dlatego dawna
klasyfikacja czterostopniowa fali zwrotnej ocenianej jedynie na podstawie wielko$ci mapy ko-
loru obecnie nie jest zalecana. Wskazane jest wykorzystanie kilku metod analizy jakosciowej,
potilosciowej i ew. ilosciowej, ktdre pozwalaja zaliczy¢ zaklasyfikowaé niedomykalno$¢ jako
tagodna, umiarkowang lub ciezka.
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SPEK Nr.T G.C.M. SLAM. - - M 13Zbpm

Ryc. 8.6. Badanie echokardiograficzne przezprzelykowe. Ciezka ekscentryczna fala niedomykal-
nosci mitralnej modelujgca si¢ na $cianie bocznej lewego przedsionka. Widoczna strefa konwer-
gencji umozliwiajaca obliczenie efektywnej powierzchni niedomykalno$ci zastawki. Strzalka okre-
§la promien PISA.

Naturalny przebieg choroby

Przebieg choroby w przewleklej niedomykalnosci mitralnej zalezy w najwiekszym stop-
niu od jej przyczyny, wielkoéci oraz stanu hemodynamicznego serca. Rokowanie zalezy od
klasy czynnosciowej NYHA oraz mozliwosci rewaskularyzacji mieé$nia sercowego w przypad-
ku niedokrwiennego tla niedomykalnosci. Umieralno$¢ 5-letnia z przyczyn kardiologicznych
wynosi 14+3% a czesto$¢ istotnych zdarzen sercowych ze zgonem wigcznie 33+3%. Gorsze
rokowanie przypisywane jest chorym ze ztozona wada mitralng. Ocenia sie, ze jedynie 2/3
chorych nieoperowanych przezyje 5 lat. Rokowanie pogarszaja: zaawansowany wiek, migo-
tanie przedsionkéw, duzy stopient niedomykalno$ci, powiekszenie lewego przedsionka i lewej
komory oraz niska frakcja wyrzutowa lewej komory. Rokowanie w przewleklej niedokrwien-
nej regurgitacji jest zazwyczaj powazne, w szczegélnosci u chorych z zaawansowanymi zmia-
nami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych, dysfunkcja lewej komory i niewydolnos$cia
serca oraz nadci$nieniem plucnym (ci$nienie w tetnicy plucnej >50 mmHg).

Ostra niedomykalno$¢ mitralna przebiegajaca zazwyczaj burzliwie wymaga postepowa-
nia operacyjnego. Przy leczeniu farmakologicznym rokowanie jest zle.

Powiktania choroby

Do najczestszych powiklan zalicza sie:
- powiklania zatorowe - zatorowo$¢ systemowa — u chorych z migotaniem przedsionkéw
- zapalenie wsierdzia, co w szczegdlnos$ci dotyczy chorych z wiotka zastawka
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- wystgpienie lub nasilenie przewlektej niewydolnosci lewokomorowej serca
- pekniecie struny $ciegnistej lub pekniecie platka u chorego z wiotka zastawka z nastepowsa
ostra niewydolnoscig serca.

Leczenie

Leczenie kardiochirurgiczne

Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej moze by¢ leczona za pomocg metod kardiochirur-
gicznych, kardiologii interwencyjnej lub objawowo farmakologicznie. Leczenie chirurgiczne
niedomykalno$ci mitralnej polega najczesciej na zabiegu naprawczym zastawki, a w przypad-
ku braku mozliwo$ci wykonania takiego zabiegu dokonanie wymiany zastawki. W o$rodkach
posiadajacych duze doswiadczenie, odsetek zabiegéw naprawczych na zastawce mitralnej jest
zblizony do 90% sposréd wszystkich operacji tej zastawki. O sposobie wykonania zabiegu
operacyjnego decyduja nastepujgce czynniki: stopien i rozlegto$¢ dysfunkcji morfologicznej
i czynnosciowej zastawki, obecnos¢ i stopient zwapnien, wielko$¢ poszerzenia pierécienia za-
stawki. Czynniki decydujace o braku mozliwoéci naprawy zastawki przedstawiono w tabeli 8.3.
Aktualne mozliwosci kardiochirurgii w niedomykalno$ci zastawki mitralnej przedstawiono
w rozdziale 12.

Tabela 8.3. Czynniki morfologiczne i czynnoséciowe utrudniajace wykonanie plastyki zastaw-
ki mitralnej

Odlegtos¢ punktu koaptacji od pierscienia >1 cm;
powierzchnia napinania >2,5-3,0 cm?

Zlozone fale zwrotne

Kat tylno-boczny >45°

Deformacja zastawki mitralnej

Odlegto$¢ pomiedzy mig$niami brodawkowatymi
Lokalny remodeling lewej komory >20 mm
Posterior papillary-fibrosa distance >40 mm

Globalny remodeling lewej komory EDD >65 mm; ESD >51 mm (ESV >140 ml);
indeks sferycznosci >0,7

EDD - wymiar koficoworozkurczowy lewej komory, ESD - wymiar konicowoskurczowy lewej komory,
EDV - objetos¢ konicowo rozkurczowa lewej komory

U chorych z przedoperacyjnym migotaniem przedsionkéw wykonuje sie zabiegi krio-
ablacji lub ablacji pradem wysokiej czestotliwoéci wedtug metody Maze lub Cox, celem za-
chowania lub przywroécenia rytmu zatokowego po operacji.

Zasady postepowania i kwalifikacji chorych z cigzkg przewlekla organiczng niedomykal-
noécig mitralng przedstawiono w tabeli 8.4.

Zabieg operacyjny jest wskazany u chorych objawowych bez przeciwwskazan do opera-
¢ji. W kazdym przypadku powinien by¢ preferowany zabieg naprawczy. U chorych z LVEF
<30% nalezy uwzgledni¢ takze dodatkowe ryzyko wynikajace z choréb wspolistniejacych.
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Tabela 8.4. Wskazania do operacji w ci¢zkiej organicznej niedomykalno$ci mitralnej

Wskazania Klasa wskazan
Objawowy chory z EF >30% i ESD <55 mm Klasal
Bezobjawowy chory z dysfunkcjg LV (ESD >45 mm i/lub EF <60% Klasal
Bezobjawowy chory z zachowang czynnoscig LV i AF lub PASP Klasa Ila
>50 mmHg
Chory z cigzka dysfunkcja LV (EF <30% i/lub ESD >55 mm) oporng
na farmakoterapie z wysokim prawdopodobienistwem udanej Klasa ITa

operacji naprawczej zastawki i malym ryzykiem towarzyszacym

EF - frakcja wyrzutowa lewej komory, ESD - wymiar koncowoskurczowy lewej komory, LV - lewa
komora, AF - migotanie przedsionkéw, PASP - skurczowe ci$nienie w tetnicy plucnej

Ciezka organiczna niedomykalno$¢ mitralna u osoby bezobjawowej jest wskazaniem do
operacji przy obecnosci dysfunkcji lewej komory definiowanej wartoscia LVEF <60% i/lub
LVESD >45 mm, obecnosci migotania przedsionkéw lub nadci$nienia ptucnego (ci$nienie
skurczowe w tetnicy ptucnej >50 mmHg). Nawet bez obecno$ci wymienionych patologii ope-
racja moze by¢ rozwazana u osoby bezobjawowej przy wysokim prawdopodobienstwie uda-
nej operacji naprawczej.

Osoby bezobjawowe z cigzka niedomykalnoscig mitralng niekwalifikowane jeszcze do operacji
powinny by¢ poddane kontroli lekarskiej co 6 miesiecy, a badanie echokardiograficzne wykonywane
corocznie. Chory bezobjawowy z umiarkowang przewlekta niedomykalnoscig mitralng powinien
by¢ badany przez kardiologa co 1 rok, a badanie echokardiograficzne wykonane co 2 lata.

Po zabiegu kardiochirurgicznym nalezy wykona¢ badanie echokardiograficzne z ocena funk-
cji zastawki, ktore bedzie stanowito poréwnanie dla kolejnych badan w obserwacji przewleklej.

Wskazania do zabiegu u chorych z niedokrwienng niedomykalnoscig mitralng przed-
stawiono w tabeli 8.5. W czasie zabiegu chirurgicznej rewaskularyzacji serca nalezy wyko-
na¢ naprawe zastawki mitralnej w przypadku ciezkiej niedomykalnosci (klasa I wskazan) lub
umiarkowanej niedomykalnosci (klasa wskazan Ila).

Tabela 8.5. Wskazania do operacji w niedokrwiennej niedomykalnoéci zastawki mitralnej

Wskazania do operacji Klasa wskazan
Chorzy z cigzkg MR, LVEF > 30% kwalifikowani do CABG klasa I
Chorzy z umiarkowang MR kwalifikowani do CABG,

. . . klasa Ila
jesli naprawa zastawki jest mozliwa

Objawowi chorzy z ciezkag MR, LVEF < 30% i opcjg rewaskularyzacyjng klasa ITa
Chorzy z cigzka MR, LVEF > 30%, bez opcji rewaskularyzacyjnej, dasa 1Ib

oporni na farmakoterapie i bez obciazen towarzyszacych

MR - niedomykalno$¢ mitralna, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, CABG - operacja pomos-
towania tetnic wienicowych
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W ostrej niedomykalnosci mitralnej u chorego objawowego zabieg operacyjny powinien
by¢ wykonany w trybie pilnym. Zazwyczaj istnieje konieczno$¢ stosowania kontrapulsacji
wewngtrzaortalnej do czasu operacji.

Interwencje przezskorne

Aktualnie istnieja dwie metody przezskdrnej interwencji naprawczej zastawki mitralnej.
Pierwsza z nich jest zmniejszenie $rednicy pier$cienia mitralnego za pomocg implantu - pier-
$cienia, wprowadzonego poprzez zatoke wieicowg. Drugg jest przezskorna technika nasladu-
jaca chirurgiczng metode Alfieriego polegajaca na zalozeniu szwu spinajacego platki zastawki
z doj$cia przez przegrode miedzyprzedsionkows. Aktualne wytyczne nie traktuja powyzszych
metod w kategorii standardowych zabiegéw.

Leczenie farmakologiczne

Leczenie to jest leczeniem objawowym lub stosowanym dla zmniejszenia ryzyka powi-
ktan. W ostrej niedomykalnosci mitralnej, do czasu zabiegu operacyjnego stosuje si¢ dozylnie
nitrogliceryne i diuretyki, dla zmniejszenia ci$nienia napelniania lewej komory. Pomocne
moze by¢ takze zastosowanie nitroprusydku sodu, a w przypadku hipotensji amin katecholo-
wych. Przed zabiegiem kardiochirurgicznym stosuje si¢ zazwyczaj wspomaganie serca meto-
da kontrapulsacji wewnatrzaortalne;j.

U chorych z przewlekla niewydolnoscig serca stosuje si¢ inhibitory enzymu konwertujg-
cego (ACE-I), beta-adrenolityki i spironolakton.
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IX. Niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej
- rozpoznanie, kwalifikacja, terapia

Katarzyna MIZIA-STEC, Zbigniew GASIOR

Anatomia zastawki tréjdzielnej

Zastawka tréjdzielna ma zlozona budowe i strukture przestrzenng, ktéra warunkuje jej prawidto-
wa funkgje. Zbudowana jest z trzech platkéw (przedni — ATL; tylny - PTL; przegrodowy — STL) o r6z-
nej wielkosci przyczepionych do obwodu pierscienia tréjdzielnego. Zwykle najmniejszym platkiem
jest platek przegrodowy potozony bardziej koniuszkowo w stosunku do przedniego platka mitralnego
(ok. 5-10 mm blizej koniuszka). Taka lokalizacja ptatka jest jedna z cech pozwalajaca na identyfikacje
anatomiczng prawej komory serca. Nici $ciggniste przyczepione sa do trzech miesni brodawkowatych,
ktére wychodzg z przegrody miedzykomorowej i wolnej $ciany prawej komory. Kazdy z platkow jest
przyczepiony za pomoca nici $ciegnistych do jednego lub wielu mieéni brodawkowatych.

Pierécien zastawki tréjdzielnej ma ksztatt elipsy o obwodzie siegajacym do 12 cm - obwdd po-
wyzej 14 cm $wiadczy o znacznej dylatacji pierscienia. Stanowi on strukture ruchoma, ktérej wymia-
ry zalezg od cyklu pracy serca. W okresie napelniania prawej komory — w czasie skurczu przedsionka
nastepuje 19% redukcja obwodu, a tym samym o 30% zmniejsza si¢ powierzchnia zastawki tréj-
dzielnej. Srednica pierscienia tréjdzielnego oceniana standardowo w badaniu echokardiograficznym
(projekcja koniuszkowa 4-jamowa) wynosi: w skurczu 13-28 mm ($rednio 22 mm), rozkurczu do 34
mm. Za istotne poszerzenie pierécienia przyjmuje si¢ wartosci srednicy w rozkurczu >35 mm (>21
mm/m?). Srednica pierscienia koreluje ze stopniem niedomykalnosci — wymiar skurczowy >32 mm,
rozkurczowy >34 mm wskazujg na istotng niedomykalno$¢ zastawki.

Z uwagi na wieloplaszczyznows strukture zastawki, w tym owalny ksztalt pierécienia, po-
mocna w jej ocenie jest echokardiografia tréjwymiarowa (3DE). W 3DE ksztalt pier$cienia
przypomina siodlo, a czescig najnizsza jest cze$¢ przegrodowo-tylna. Ocena wymiaréw w 3DE
jest dokladniejsza. Okazuje sie, ze typowa 2DE powoduje istotne niedoszacowanie pomiaru -
65% chorych z prawidlows $rednicg pierécienia zastawki tréjdzielnej ma niedomykalno$¢ I lub
IT stopnia wynikajaca z jego dilatacji. Dla poréwnania w 3DE odsetek ten wynosi 30%.

105



Ocena niedomykalnosci zastawki trdjdzielnej (TR - Tricuspid Regurgitation) w RT - 3DE
opiera sie na pomiarze VCarea (<0,5 cm? - fagodna TR; 0,5-0,75 cm? — umiarkowana TR; >0,75 cm?
- ciezka TR). Pomiary te koreluja z oceng pola powierzchni niedomykalno$ci w 2DE.

Naturalna historia niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej

Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej jest dobrze tolerowana wadg, dlugi okres czasu
asymptomatyczna, czgsto wykrywang w badaniu echokardiograficznym przypadkowo. La-
godnag niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej stwierdza sie u 65-75 % badanych (zasieg < 1cm,
centralna fala, w protosystole o Vmaks 1,7-2,3 m/s).

Wartym podkre$lenia wydaje sie fakt, ze w przypadku wady o charakterze czynnosciowym
przy braku czynnikéw ryzyka takich jak: nadci$nienie ptucne, powigkszenie i uposledzenie
funkeji skurczowej komory prawej, istotne poszerzenie pierscienia TV, mozemy obserwowa¢
jej zmniejszenie po korekcie wady serca lewego. Réwnocze$nie umiarkowana i cigzka niedo-
mykalno$é¢ tréjdzielna ma negatywne znaczenie prognostyczne w wadach serca lewego.

Podziat niedomykalnosci zastawki trojdzielnej

Niedomykalno$¢ zastawki trdjdzielnej moze mie¢ charakter organiczny (TR pierwotna —
25%) lub czynnosciowy (TR wtorna — 75%).

W przypadku organicznej niedomykalnosci trojdzielnej dochodzi do uszkodzenia struk-
tury jednego lub kilku elementow kompleksu trojdzielnego — patologia moze dotyczy¢ ptat-
kéw, nici Sciggnistych, migéni brodawkowatych, struktury i funkcji prawej komory, pier§cie-
nia trojdzielnego. Przyczyny organicznej niedomykalnosci zastawki trojdzielne;j to:

o choroba reumatyczna,

« bakteryjne zapalenie wsierdzia — problem dotyczy gtéwnie 0sdb uzaleznionych od §rodkow
narkotycznych podawanych droga dozylna,

« zwldknienie endomiokardialne,

« zesp6t rakowiaka prowadzacy do zwldknienia wsierdzia od strony prawej komory,

« pekniecie strun $ciggnistych, miesni brodawkowatych,

o dysfunkcja skurczowa prawej komory,

« wypadanie platkéw zastawki stwierdzane u ok. 20% chorych z MVP,

« uraz,

« zesp6l Marfana,

« dysfunkcja / pekniecie mie$ni brodawkowatych,

« guz prawego przedsionka obejmujacy zastawke trdjdzielna / ograniczajacy jej funkcjonowanie,

o leki anorektyczne (fenfluramina, dexfenfluramina).

Czynno$ciowa niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej najczesciej wynika z dilatacji i dys-
funkeji skurczowej komory prawej prowadzacej do poszerzenia pierscienia tréjdzielnego
w przebiegu nadci$nienia ptucnego, zaréwno pierwotnego jak i wtérnego. Stwierdzana jest za-
tem w zaawansowanej wadzie mitralnej i aortalnej, niewydolnosci komory lewej, wrodzonych
wadach przeciekowych oraz w zespole ptucno-sercowym. Czynnosciowa niedomykalnos¢ za-
stawki tréjdzielnej moze by¢ takze nastepstwem zawatu komory prawej, jej dylatacji i dysfunkcji
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skurczowej. Co istotne, czynno$ciowa niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej zalezy nie tylko od
obcigzenia nastepczego komory prawej, funkcji prawej komory, wymiaru pierScienia zastawki
ijego przebudowy przestrzennej, ale takze od obcigzenia wstepnego komory prawe;.

Najczestszg jatrogenna przyczyna czynnosciowej niedomykalnosci tréjdzielnej jest obec-
nos$¢ elektrody stymulatora lub kardiowertera-defibrylatora w jamach serca prawego. Im-
plantacja elektrody powoduje u 25% chorych progresje niedomykalnosci o 21 stopien, u 18%
wystepuje nasilenie niedomykalnosci ze stopnia fagodnego do umiarkowanego. Po 5 latach
obserwacji u 42% chorych stwierdza sie cigzka niedomykalno$¢ tréjdzielng — w podobnej po-
pulagji chorych, w ktérych nie implantowano urzadzen do elektrostymulacji, taka progresje
zmian obserwuje si¢ jedynie u 20% pacjentow.

Nasilenie niedomykalnosci zastawki z powodu implantacji ukladu stymulujacego nie jest
wskazaniem do usuniecia elektrody - czesto dochodzi do wytworzenia zrostéw miedzy elektro-
da a ptatkami zastawki i proba ich usuniecia moze prowadzi¢ do nasilenia dysfunkeji zastawki.

Pomocna w réznicowaniu typu niedomykalnosci trdjdzielnej moze by¢ ocena ci$nienia
skurczowego w komorze prawej (RVSP): wartoséci >55 mmHg przemawiaja za czynnosciowa
etiologia, warto$ci <40 mmHg sugeruja etiologie organiczna.

Inna klasyfikacjg niedomykalnosci tréjdzielnej jest klasyfikacja Carpentiera, ktéra analo-
gicznie do niedomykalno$ci zastawki mitralnej wyréznia 3 jej typy:
typ L: dylatacja pierécienia zastawki trojdzielnej,
typ II: wypadanie ptatkdw zastawki tréjdzielnej (gléwnie efekt zwyrodnienia §luzakowatego)
lub ich perforacja (najczesciej w wyniku IZW),
typ III restrykcja platkéw (wynik zmian organicznych - choroba reumatyczna, zwldknienie
endomiokardialne, lub zmian czynno$ciowych - dilatacja i dysfunkcja komory prawej).

Niedomykalnosc zastawki tréjdzielnej — ocena echokardiograficzna

Podstawowa metodg rozpoznania niedomykalno$ci tréjdzielnej jest echokardiografia.

Dla postawienia diagnozy zastawke tréjdzielng nalezy oceni¢ w réznych prezentacjach z zasto-
sowaniem réznych metod oceny echokardiograficznej. W prezentacji jednowymiarowej za niedo-
mykalnoscig tréjdzielng przemawia zwiekszenie amplitudy i nachylenia rozkurczowego przednie-
go platka tréjdzielnego. Widoczne jest przecigzenie prawej komory, paradoksalny ruch przegrody
miedzykomorowej. W prezentacji dwuwymiarowej analizujemy morfologie ptatkéw i aparatu
podzastawkowego, stopient poszerzenia pierscienia trdjdzielnego (tab. 9.1.), stopien dylatacji i prze-
plyw w zyle gtéwnej dolnej i Zylach watrobowych. W badaniu doplerowskim z uzyciem doplera
pulsacyjnego mozemy mapowac zasieg fali zwrotnej w $wietle przedsionka prawego. Wykorzystujac
zapis fali cigglej mierzymy maksymalng predkos¢ fali zwrotnej, szacujemy maksymalny gradient nie-
domykalnosci i po uwzglednieniu ci$nienia w prawym przedsionku ci$nienie konicowo-skurczowe
w komorze prawej (RVSP). W tabeli 9.2. zamieszczono schemat szacowania ci$nienia w prawym
przedsionku na podstawie wymiaru i zmiennosci oddechowej zyly gtéwnej dolnej (IVC).

W badaniu doplerowskim znakowanym kolorem okreslamy ilo$ciowe parametry wady:
szeroko$¢ talii fali zwrotnej (VC - Vena Contracta), pole powierzchni niedomykalno$ci oraz
wielkos$¢ promienia PISA (Uwaga: limit Nyquista 28 cm/s). W tabeli 9.3. przedstawiono kry-
teria klasyfikacji stopnia niedomykalnosci tréjdzielne;.
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Tabela 9.1. Przyczyny niedomykalno$ci zastawki tréjdzielnej a zmiany w obrebie platkéw

i pierscienia trdjdzielnego

Przyczyna TR powierzchnia pierscien zastawki przyczep platkow
platkow

reumatyczna J, /noma norma norma

Zw l, /noma norma norma
zespotrakowiaka l, /noma norma norma
wypadanie platkéw T T norma
anomalia Ebsteina T T nieprawidlowy
nadci$nienie plucne norma T norma
dysfunkcja miesni noma norma norma
brodawkowatych

W przypadku podejrzenia ci¢zkiej niedomykalnosci tréjdzielnej oprécz parametrow wy-
mienionych w tabeli 9.3. dodatkowe wskazniki sugerujace jej obecno$¢ to:
« odwrocenie skurczowego przeptywu w zylach watrobowych (czulo$¢ 80%),
« poszerzenie wymiaru IVC i zmniejszenie jej zmiennosci oddechowej <50% (pomiaru doko-
nuje si¢ 20 mm od ujécia IVC do prawego przedsionka),

Tabela 9.2. Szacowanie ci$nienia w prawym przedsionku na podstawie wymiaru i zmienno$ci

oddechowej zyty gléwnej dolnej (IVC)

(centralnyjet TR}

Parametr tagodna TR UmiarkowanaTR CiezkaTR
pole <5cm? 5-10cm? >10cm?
niedomykalnosci
szerokoscfali nieckreslona nieokreslona, >0,7cm
zwrotnej ale< 0,7cm
PISA promien <0,5cm 0,6 - 0,9cm >0,9%cm
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Tabela 9.3. Ocena stopnia niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej

IVC (mm} zmiennoé oddechowa RAP({mmHg)
<15 >50% Niskie (<5)
15-20 >50% Prawidlowe
15-20 <50% 5-10
20-25 >50% 10-15
20-25 <50% miedzy 10-15
>25 bez zapadania 15-20(25)

« dominujgca fala E przeplywu przez zastawke tréjdzielng o V max > 1 m/s,

« poszerzenie pierscienia tréjdzielnego (>40 mm),

« niedostateczna koaptacja platkow zastawki trojdzielnej,

« dylatacja prawego przedsionka,

« pole powierzchni efektywnego ujécia fali zwrotnej EROA >40 mm?,

« objetosc¢ fali zwrotnej tréjdzielnej 245ml.

Wspomniana powyzej metoda nieinwazyjnego szacowania RVSP ma praktyczne zastoso-
wanie u chorych diagnozowanych w kierunku nadci$nienia ptucnego. Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi nadci$nienie plucne mozna rozpozna¢ jedynie na podstawie inwazyjnego po-
miaru ci$nienia w tetnicy ptucnej. Echokardiografia z uwagi na dostepnos¢ i nieinwazyjnosé
stanowi cenng metode przesiewowa. W tabeli 9.4. przedstawiono zasady oceny ryzyka wyste-
powania nadci$nienia plucnego w oparciu o warto$¢ maksymalnej predkosci fali zwrotnej na
zastawce trdjdzielnej, RVSP oraz inne cechy przeciazenia serca prawego.

Przewlekla niedomykalnos¢ tréjdzielna prowadzi do przeciagzenia objetosciowego komo-
ry prawej (RV) i przedsionka prawego, czego konsekwencja sa dylatacja jam serca i dysfunk-
cja skurczowa komory prawe;j.

Warto$ci odciecia wskazujace w projekcji koniuszkowej 4-jamowej na powigkszenie
jam prawego serca to wymiar poprzeczny RV > 33 mm, powierzchnia koncoworozkurczowa
RV >28 cm?, powierzchnia koficowoskurczowa RV >16 cm?, objetos¢é RA >33 ml/m”.

Dysfunkcja prawej komory w przebiegu niedomykalnosci tréjdzielnej wiaze si¢ z na-
sileniem objawéw klinicznych wady - niewydolnoéci prawokomorowej. Réwnoczesnie ma
negatywne znaczenie rokownicze. U pacjentéw z niedomykalnoscig tréjdzielng i dysfunkcja
komory prawej leczonych operacyjnie ryzyko zgonu pooperacyjnego siega 20%.

Obiektywna ocena funkeji skurczowej komory prawej ma istotne ograniczenia. Najcze-
$ciej w tym celu mierzy sie:

1. TAPSE (ang. Tricuspid Anular Plane Systolic Excursion) — wartoéci prawidiowe: 24 + 4 mm;
warto$ci <8,5 mm korelujg z RV EF < 25%. Niska warto$¢ TAPSE ma negatywne znaczenie
rokownicze:

« TAPSE < 14 mm w przypadku dysfunkcji lewej komory w przebiegu choroby wiencowej
lub kardiomiopatii rozstrzeniowej,
« TAPSE < 18 mm w przypadku zawalu $ciany dolnej, tetniczego nadci$nienia plucnego.
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Tabela 9.4. Zasady oceny ryzyka wystepowania nadci$nienia ptucnego w oparciu o warto$¢
maksymalnej predkoéci fali zwrotnej na zastawce tréjdzielnej, RVSP oraz innych cech prze-
cigzenia serca prawego

RyzykoPH a TR Parametr Klasa

ryzyko PH male TV Vmax £ 2,8m/s, IB
PASP <36 mmHg,

Brak innych cech PH

ryzyko PH umiarkowane | 1 1y ymay <2,8m/s llaC
PASP £ 36 mmHg
Obecne inne cechy PH
2. TRVmax2,9-3,4 m/s, llaC
PASP 37-50mmHg
ryzyko PH duze TR Vmax > 3,4m/s, 1B

PASP > 50mmHg

2. Procentowa zmiane pola powierzchni RV (FAC - RV fractional area), wedlug wzoru:
FAC (x 100%)=(RV ED Area-RV ES Area)/ RV ED Area.
Warto$¢ prawidtowa FAC wynosi > 32%.

3. Predkos¢ ruchu pierscienia bocznego zastawki tréjdzielnej w tkankowej echokardiografii
doplerowskiej. Warto$¢ S° < 20 cm/sek wskazuje na dysfunkcje komory prawej.

Leczenie niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej

Rozwazajac wskazania do leczenia operacyjnego niedomykalno$ci zastawki tréjdzielnej
bierze si¢ pod uwage objawy kliniczne, stopien wady, jej pierwotny lub wtérny charakter,
wspolistnienie wskazan do leczenia zabiegowego chordb serca lewego, funkcje komory pra-
wej, wspotwystepowanie nadci$nienia ptucnego oraz opornos¢ na leczenie farmakologiczne.

Leczenie operacyjne niedomykalnosci tréjdzielnej zaleca sie (klasa wskazan IC) w przy-
padku:

« ciezkiej, wtdrnej niedomykalnosci tréjdzielnej u chorych, u ktérych wykonywany jest zabieg
serca lewego,

o ciezkiej, pierwotnej niedomykalnosci trojdzielnej, objawowej pomimo terapii, u chorych
bez zaawansowanej dysfunkcji komory prawe;j.

Leczenie zabiegowe umiarkowanej pierwotnej lub wtérnej niedomykalnosci tréjdzielnej roz-
wazamy (klasa wskazan ITaC) jedynie w przypadku réwnoczasowego zabiegu serca lewego; w po-
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staci wtdrnej wowczas, gdy wystepuje istotne poszerzenie pierscienia tréjdzielnego (>40 mm).

W przypadku chorych z cigzka niedomykalnoscia tréjdzielng, ktdrzy uprzednio przeby-
li zabieg kardiochirurgiczny, ryzyko korekty izolowanej wady tréjdzielnej jest stosunkowo
wysokie. Takie postepowanie nalezy rozwaza¢ (klasa wskazan IIaC) jedynie po wykluczeniu
cigzkiego nadci$nienia ptucnego (RVSP >60 mmHg), przy zachowanej funkeji migénia serco-
wego lewej i prawej komory oraz prawidlowej funkcji zastawek serca lewego.

Leczenie zabiegowe w izolowanej cigzkiej, skapoobjawowej lub bezobjawowej niedomy-
kalnosci tréjdzielnej mozna rozwazaé (klasa zalecen IIbC) jedynie u chorych z progresja dy-
latacji i dysfunkcji RV.

Leczenie operacyjne niedomykalnosci tréjdzielnej obejmuje przede wszystkim zabiegi re-
konstrukcyjne. Najczedciej przeprowadza sie anuloplastyke trdjdzielng z pierscieniem lub bez
pierscienia (plastyka DeVega); czasem plastyka obejmuje wytworzenie zastawki dwuplatkowej.

Wszczepienie zastawki biologicznej jest alternatywna metoda postepowania u chorych
z istotnymi zmianami organicznymi ptatkow, np. w karcinoidzie, anomalii Ebsteina.

W niedomykalnosci tréjdzielnej wtornej do zapalenia wsierdzia nalezy usungé zainfekowang
zastawke (dobra tolerancja przy prawidtowym PAP) i implantowa¢ bioproteze po 6-9 miesigcach.

Implantacja protezy mechanicznej nie jest zalecana z uwagi na bardzo wysokie ryzyko zakrze-
picy oraz wysoki gradient zastawki prowadzacy do ,,jatrogenne;” stenozy ujscia tréjdzielnego.

W literaturze pojawiajg sie pierwsze doniesienia na temat przezskdrnej implantacji za-
stawki trojdzielnej — aktualnie ta metoda nie ma szerszego zastosowania praktycznego.

Wskazania do leczenia operacyjnego niedomykalnosci tréjdzielnej przedstawiono w ta-
beli 9.5.

Tabela 9.5. Wskazania do leczenia operacyjnego wad zastawki tréjdzielnej wedtug wytycz-
nych ESC 2007.

Klasa wskazan | Wskazania do korekty chirurgicznej TR

iIC CiezkaTR: 1) wtorna wraz z zabiegiem serca lewego, 2) pierwotna,

objawowa pomimo terapii, bez cigzkiej dysfunkcji RV

aC Umiarkowana TR: 1) wtoma z poszerzeniem pierscienia (>40mm)
wraz z zabiegiem serca lewego, 2) pierwotna wraz z zabiegiem serca

lewego

Ciezka objawowa TR u chorego po zabiegu kardiochirurgicznym po

wykluczeniu dysfunkcji zastawek, dysfunkcji LV i RV, bez cigzkiego

nadciénienia plucnego (SPAP > 60mmHg)

IbC Ciezka izolowana TR skgpoobjawowa lub bezobjawowa z progresja

dilatacji i dysfunkcji RV
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Wyniki leczenia operacyjnego niedomykalnosci zastawki tréjdzielne;j

Anuloplastyka zastawki tréjdzielnej z pierscieniem daje lepsze wyniki w poréwnaniu
z zabiegiem naprawy zastawki bez pier§cienia. W przypadku tego rodzaju zabiegu u 10%
operowanych stwierdza si¢ rezydualng pooperacyjng niedomykalno$é; w 5-letniej obserwacji
problem ten dotyczy 20-35% chorych.

Implantacja protezy zwigzana jest z wysoka $miertelno$cia okotooperacyjng, ktéra siega
od 7 do 40%, oraz niskim 10-letnim przezyciem chorych, ktére wynosi zaledwie 30-50%.
Czynnikami ryzyka zgonu sg: klasa NYHA, dysfunkcja prawej komory, dysfunkcja lewej ko-
mory, powiklania zwiazane z proteza zastawkowa.

Reoperacja z powodu niedomykalnosci tréjdzielnej po uprzednio przebytym skutecznym
zabiegu mitralnym, w trakcie ktérego nie korygowano ujécia tréjdzielnego, charakteryzuje
sie wysokim ryzykiem okotooperacyjnym oraz ztymi wynikami odlegltymi. Chorzy z wadami
serca lewego oraz umiarkowang lub ciezkg niedomykalnoscia tréjdzielng powinni mieé¢ wy-
konywana réwnoczasowg korekgje.

Wieloletnie badania wykazaly, ze u chorych ze stenoza mitralng i niedomykalnoscia za-
stawki tréjdzielnej, u ktérych przeprowadzono wymiane zastawki mitralnej i plastyke troj-
dzielna, rokowanie bylo lepsze niz u chorych leczonych przezskérng plastyka balonows za-
stawki mitralnej. Leczenie chirurgiczne bylo szczegélnie korzystne u chorych z towarzysza-
cym migotaniem przedsionkdw lub powigkszeniem prawej komory. W tej grupie szanse na
regresje wtérnej niedomykalnosci tréjdzielnej po plastyce balonowej ujscia mitralnego byly
nieznaczne.
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X. Ztozone wady zastawkowe
i wady wielozastawkowe

Maciej GRABOWSKI, Hanna HERETYK, Ewa ORLOWSKA-BARANOWSKA

Pojecie ztozonej wady zastawkowej serca oznacza wspolistnienie zwezenia i niedomykal-
noéci danej zastawki. Natomiast wady wielozastawkowe to jednoczesne wystepowanie dwdch
lub wiecej wad zastawek.

W chwili obecnej brakuje danych opartych na zasadach EBM dotyczacych dlugoter-
minowego rokowania i wskazan dotyczacych kwalifikacji do leczenia operacyjnego oraz
wynikéw leczenia ztozonych wad serca. Przedstawiane w podrecznikach metody postepo-
wania opieraja si¢ na opinii ekspertéw. Duza liczba kombinacji typéw wad (zwezenie lub
niedomykalno$¢, wady ztozone) oraz ich lokalizacji (zastawka aortalna, mitralna, tréjdziel -
na, plucna) powoduje, ze konieczne jest indywidualne podejscie do kazdego przypadku.
Jednoczesne wspolistnienie zwezenia i niedomykalnoéci moze dotyczy¢ jednej lub wielu
zastawek. Wady zloZone sg najczeéciej wynikiem przebycia goraczki reumatycznej, rza-
dziej o etiologii zwyrodnieniowej. W przypadku gdy wada zlozona (czyli zwezenie z nie-
domykalnoscig) dotyczy jednej zastawki, w kwalifikacji do leczenia nalezy postepowaé
zgodnie z zaleceniami dotyczacymi dominujgcego w obrazie typu wady. W przypadku gdy
wady zlozone dotycza réwnoczesnie wielu zastawek kwalifikacja do leczenia jest bardzo
trudna (tab. 10.1.). Nalezy wzia¢ pod uwage zalezno$ci hemodynamiczne pomiedzy wa-
dami, gdyz obraz kliniczny zwigzany z wada jednej z zastawek moze maskowa¢ istotnos¢
zaawansowania drugiej, np. wspdlistnienie zwezenia zastawki mitralnej moze maskowac
stopien zaawansowania zwezenia zastawki aortalnej. Z drugiej strony wystepowanie jednej
wady moze nasila¢ stopien zaawansowania drugiej, np. zwezenie zastawki aortalnej moze
nasila¢ stopient niedomykalnosci mitralne;j.

Badania dodatkowe jak zdjecie klatki piersiowej (Rtg kl. p.), elektrokardiogram (EKG)
majg uznane miejsce w diagnostyce, niemniej jednak nie stanowia samodzielnie o kwalifika-
cji do leczenia operacyjnego.
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Tabela 10.1. Wady zlozone - elementy kwalifikacji do leczenia operacyjnego

« objawy kliniczne

« stopien zaawansowania wad w badaniu echokardiograficznym - preferowane sa metody
oceny zastawki niezalezne od obcigzenia — np. planimetria

« ocena funkeji migénia serca: wymiary komdr, frakcja wyrzutowa

Ztozona wada aortalna

Jest to wspdlistnienie zwezenia i niedomykalno$ci zastawki aortalne;j.

Przyczyny:

- goraczka reumatyczna

- wada wrodzona - zastawka aortalna dwuptatkowa

- wskutek walwulotomii wykonanej zwykle w dziecinstwie z powodu zwezenia zastawki.

Obraz kliniczny zalezy od tego, ktéry rodzaj wady dominuje.

Gdy dominuje zwezenie -wystepuje przerost dosrodkowy myocardium typowy dla izolo-
wanej stenozy aortalnej.

Gdy zwezeniu towarzyszy umiarkowana lub duza niedomykalnos¢, na obraz przerosnie-
tej i niepodatnej lewej komory naklada sie przecigzenie objetosciowe, dochodzi do szybkie-
go wzrostu ci$nienia koncowo-rozkurczowego w lewej komorze (LVEDP), wzrostu ci$nienia
w krazeniu plucnym i zastoju krwi w ptucach. W tym przypadku obie wady, kazda z osobna
nawet o umiarkowanym zaawansowaniu, razem moga powodowa¢ wystepowanie istotnych
objawdw klinicznych wymagajacych kwalifikacji do leczenia operacyjnego.

U pacjentéw z niewielkim zwezeniem i istotng niedomykalnos$cig duza objetos¢ wyrzu-
towa spowodowana sumg objetosci krwi w lewej komorze i fali zwrotnej aortalnej (ryc. 10.1.)
doprowadza do zawyzenia gradientu przezzastawkowego.

ROZKURCZ SKURCZ

Ryc. 10.1. Zlozona wada zastawki aortalnej
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Zjawiska ostuchowe: szmer skurczowo-rozkurczowy w miejscu ostuchiwania zastawki
aortalnej. Zwykle skltadowa rozkurczowa jest lepiej styszalna wzdtuz lewego brzegu mostka
w pozycji siedzacej. Obecnosé¢ niedomykalnosci powoduje nasilenie gtosnosci szmeru skur-
czowego, wskutek zwigkszonej objetosci krwi wyrzucanej z lewej komory.

EKG - cechy przerostu i przecigzenia lewej komory

RTG Kl. p. - poszerzone wymiary lewej komory i aorty wstepujacej (ryc. 10.2.)

Ryc. 10.2. Obraz RTG u pacjenta ze ztozong wada aortalng

Echokardiografia — ocena stopnia niedomykalno$ci i zwezenia zastawki. Poniewaz gra-
dienty przezzastawkowe moga by¢ zawyzone z powodu przecigzenia objetosciowego komory,
nalezy oceni¢ planimetrycznie stopien zwezenia zastawki (ryc. 10.3.). Wielkos¢ komory zwykle
koreluje ze stopniem niedomykalnosci: znacznie powigkszona lewa komora wskazuje na do-
minujaca niedomykalno$¢ zastawki. Jednak zawsze nalezy wzig¢ pod uwage mozliwo$¢ wy-
stepowania juz zdekompensowanego zwezenia zastawki aortalnej i co najwyzej umiarkowanej
niedomykalnoéci; dlatego bardzo wazna jest ocena kurczliwo$ci mie$nia lewej komory!

Ryc. 10.3. Planimetryczna ocena zwezenia zastawki aortalnej
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Leczenie

Kwalifikacje do operacji opiera sie na stopniu zaawansowania objawéw klinicznych i ob-
razu wady w badaniu echokardiograficznym - bierze sie pod uwage stopient niedomykalnosci,
pole powierzchni zastawki, wymiary i funkcje lewej komory. Gdy w obrazie wady dominuje
istotne zwezenie nalezy kierowa¢ do leczenia operacyjnego pacjentdéw juz z niewielkimi ob-
jawami. W przypadku przewagi niedomykalnosci zastawki operuje sie pacjentdw z istotnymi
objawami klinicznymi, lub skapoobjawowych z istotnym powiekszeniem wymiaréw lewej ko-
mory i obnizajacy sie frakcja wyrzucania.

Leczenie farmakologiczne rowniez zalezy od tego czy dominuje zwezenie, czy niedomy-
kalno$¢ zastawki (tab. 10.2.).

Tabela 10.2. Leczenie farmakologiczne ztozonej wady aortalnej

Dominujgca komponenta Leczenie Uwagi
wady
leki rozszerzajace naczynia
(ACE-I, ARB, Ca-blokery), przy wspdlistnieniu SA
Niedomykalno$¢ zastawki | zwykle u objawowych moga zwiekszy¢ gradient
chorych lub z towarzyszacym aortalny
nadci$nieniem tetniczym
przy wspdlistnieniu IA
Zwezenie zastawki leki §3 — adrenolityczne zwiekszaja objetos¢ fali
zZwrotnej

SA - stenoza aortalna, IA — niedomykalnos¢ aortalna

Ztozona wada mitralna

To wspolistnienie zwezenia i niedomykalno$ci zastawki mitralnej.

Przyczyny

Zwykle wada poreumatyczna, rzadziej zwyrodnieniowa.

Obraz kliniczny zalezy od tego, ktéra skladowa wady dominuje. W przypadku przewagi
zwezenia lewa komora jest prawidlowej wielko$ci, przy dominowaniu niedomykalnosci — po-
wiekszona.

Zjawiska ostuchowe - glosny I ton serca, na koniuszku obecny skurczowy szmer niedo-
mykalno$ci oraz turkot rozkurczowy.

RTG klp - powiekszenie lewego przedsionka i lewej komory, w wadzie zaawansowanej
dodatkowo powigkszenie prawej komory, cechy zastoju w krazeniu ptucnym, poszerzenie tet-
nicy ptucnej (ryc. 10.4). W przypadku gdy dominuje zwezenie zastawki lewa komora moze
by¢ niepowiekszona.

Echokardiografia - ocena zmian morfologicznych aparatu zastawkowego, oszacowanie
stopnia niedomykalnosci, stopnia zwezenia i gradientu przezastawkowego. O ile mozliwe
nalezy oceni¢ ci$nienie w tetnicy plucnej. Nalezy pamieta¢, ze w wadzie z dominacjg niedo-
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Ryc. 10.4. Obraz RTG u pacjenta ze ztozong wadg zastawki mitralnej

mykalno$ci, wskutek zwiekszonego przeplywu krwi przez zastawke gradienty przezzastaw-
kowe beda zawyzone (co nie jest wynikiem ciasnego zwezenia). Dla wlasciwej oceny stopnia
zwezenia bardzo wazne jest pole powierzchni zastawki (ryc. 10.5.). Pole powierzchni ponizej
1,5 cm? $wiadczy o istotnym zwezeniu zastawki.

W przypadkach watpliwych, gdy stopien zaawansowania wady w badaniu echo nie ko-
reluje z objawami klinicznymi, mozna wykona¢ cewnikowanie metoda Swana-Ganza w spo-
czynku i wysitku. Istotny wzrost ci$nienia zaklinowania w tetnicy ptucnej $wiadczy o zaawan-
sowaniu wady.

Ryc. 10.5. Planimetryczna ocena pola powierzchni zastawki mitralnej
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Leczenie — wspolistniejaca umiarkowana lub duza niedomykalno$¢ zastawki nie pozwa-
la na wykonanie przezskérnej komisurotomii mitralnej. Zwykle z powodu zaawansowania
zmian aparatu zastawkowego wykonuje si¢ wszczepienie protezy zastawkowej, rzadziej ope-
racyjng plastyke zastawki.

Wady wielozastawkowe

Wspdlistnienie ztozonej wady zastawki aortalnej i mitralnej zazwyczaj jest pochodzenia
reumatycznego. Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej zwykle jest wtérna do zaawansowanej
hemodynamicznie wady zastawki mitralnej z towarzyszacym nadci$nieniem plucnym i po-
wiekszeniem wymiaréw prawej komory (rozciagnigcie pierécienia tréjdzielnego).

Objawy kliniczne w przypadku wad wielozastawkowych zaleza od uszkodzenia pierwszej
zastawki w kierunku przeptywu krwi. Ponadto wada jednej zastawki moze nasila¢ stopien
uszkodzenia drugiej.

Najczeséciej wspolistniejace ze sobg wady przedstawiono w tab. 10.3.

Tabela 10.3. Najcze$ciej wystepujace wady ztozone

« zwezenie zastawki mitralnej + niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej

« niedomykalno$¢ zastawki mitralnej + niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej
« zwezenie zastawki mitralnej + niedomykalno$¢ zastawki aortalnej

« zwezenie zastawki aortalnej + niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

« zwezenie zastawki aortalnej + zwezenie zastawki mitralne;

« niedomykalno$¢ zastawki aortalnej + niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

U pacjentéw z wadami wielozastawkowymi operacja wszczepienia dwdch zastawek obar-
czona jest wyzszym ryzykiem zgonu operacyjnego niz wymiana pojedynczej zastawki i wy-
nosi ok. 10%. W przypadku operacji wszczepienia dwdch zastawek wraz z rewaskularyzacja
ryzyko to moze wzrasta¢ nawet do 20%.

Zwezenie zastawki mitralnej i niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielne;j

Jest to najczedciej wystepujaca wada dwoch zastawek. Moze by¢ wynikiem poreumatyczne-
go uszkodzenia obu zastawek, jednakze czesciej niedomykalno$¢ tréjdzielna jest wada wtérna.
Wskutek zwezenia mitralnego i zwigkszonego ci$nienia w krazeniu ptucnym dochodzi do prze-
cigzenia prawej komory, powiekszenia jej wymiaréw, rozciggniecia pierScienia tréjdzielnego
i wtérnej niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej (ryc. 10.6.). W przypadku matych zmian orga-
nicznych zastawki tréjdzielnej mozna spodziewac si¢ zmniejszenia stopnia jej niedomykalnosci
po korekgji zwezenia ujécia mitralnego. Gdy niedomykalno$¢ tréjdzielna jest umiarkowana lub
towarzyszy jej nadcisnienie plucne, nalezy wykona¢ plastyke zastawki.

Zjawiska ostuchowe - trzask otwarcia zastawki mitralnej oraz turkot rozkurczowy na
koniuszku, szmer skurczowy niedomykalnosci tréjdzielnej nasilajacy sie we wdechu.

Echokardiografia — ocena stopnia zwezenia zastawki mitralnej, niedomykalnosci tréj-
dzielnej (wymiar $rednicy piercienia), ci$nienia w tetnicy plucnej. Jesli anatomia zastawki
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Ryc. 10.6. Zwezenie zastawki mitralnej i wtorna niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej

mitralnej jest korzystna, nie ma zwapnien zastawki, ani jej niedomykalnosci, nalezy wykona¢

echo przezprzelykowe (TEE) i rozwazy¢ kwalifikacje do przezskornej plastyki mitralne;j.

Leczenie:

- nalezy dazy¢ do przezskdrnej balonowej plastyki zastawki mitralnej. Wskutek zmniejsze-
nia nadci$nienia plucnego istnieje szansa zmniejszenia stopnia niedomykalnosci zastawki
tréjdzielnej,

— jesli anatomia zastawki mitralnej jest niekorzystna — wykonuje si¢ wymiang zastawki mi-
tralnej i naprawe zastawki tréjdzielnej z implantacja pierécienia. Wskazaniem do pla-
styki zastawki tréjdzielnej jest $rednica pierécienia tréjdzielnego >4 cm i umiarkowany/
duzy stopienn niedomykalnosci. W przypadku duzej lub umiarkowanej niedomykalno-
§ci trojdzielnej nalezy dazy¢ do korekcji wady, gdyz zwykle nie dochodzi do zmniejsze-
nia stopnia niedomykalnosci tréjdzielnej po korekeji zastawki mitralnej, a poszerzanie
pierécienia trojdzielnego jest procesem postepujacym i doprowadza do poglebiania si¢
stopnia niedomykalno$ci. Korekcja istotnej niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej, ktora
jest wykonywana po latach od czasu pierwotnej operacji zastawki mitralnej, szczegdlnie
u pacjentéw z objawami niewydolnosci prawej komory, obarczona jest bardzo duzym
ryzykiem operacyjnym.

Zwezenie zastawki mitralnej i niedomykalno$¢ zastawki aortalnej

Istotna hemodynamicznie niedomykalnos¢ aortalna rzadko wspolistnieje ze zwezeniem
zastawki mitralnej. Zazwyczaj wystepuje duze zwezenie zastawki mitralnej i niewielka nie-
domykalno$¢ aortalna, a obraz zaburzen hemodynamicznych jest podobny do izolowanego
zwezenia zastawki mitralnej. W kombinacji tych wad zwezenie ujscia mitralnego ,,chroni”
lewa komore przed zbyt duzym przecigzeniem objetosciowym poprzez zmniejszenie obje-
toéci napelniania lewej komory, przez co zmniejsza wplyw niedomykalnosci zastawki aor-
talnej na powiekszenie lewej komory. Przecigzenie objeto$ciowe lewej komory jest mniejsze
niz w izolowanej niedomykalnoéci aortalnej, mozna wigc nie stwierdzaé typowych objawow
w badaniu przedmiotowym.
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Zjawiska ostuchowe: trzask otwarcia zastawki mitralnej i turkot rozkurczowy oraz szmer

rozkurczowy niedomykalno$ci aortalnej wzdtuz lewego brzegu mostka.

Leczenie:

- w przypadku istotnego zwezenia zastawki mitralnej i malej niedomykalnosci aortalnej roz-
wazy¢ wykonanie przezskérnej plastyki mitralnej,

— jesli anatomia zastawki mitralnej nie pozwala na balonows plastyke, a niedomykalno$¢ aor-
talna jest duza niezbedna jest operacyjna plastyka zastawki mitralnej i wymiana zastawki
aortalnej lub wymiana obu zastawek.

Zwezenie zastawki aortalnej i niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

Wada jest czesto wynikiem goraczki reumatycznej uszkadzajacej obie zastawki. Moze tez
by¢ skutkiem degeneracyjnej stenozy aortalnej lub stenozy na podlozu dwuptatkowej zastaw-
ki aortalnej. Do niedomykalnosci mitralnej dochodzi w fazie dekompensacji stenozy aortal-
nej. Powiekszenie wymiaréw zdekompensowanej lewej komory prowadzi do czynno$ciowej
niedomykalno$ci mitralne;.

W takiej sytuacji, z powodu istotnie zwiekszonego ci$nienia skurczowego w lewej komorze
w przebiegu zwezenia zastawki aortalnej, dochodzi do nasilenia stopnia niedomykalnosci zastaw-
ki mitralnej i zwigkszenia fali zwrotnej do lewego przedsionka. Jednocze$nie, wskutek cofania si¢
czesci objetosci przez niedomykalng zastawke mitralng, zmniejszony jest wyrzut krwi do aorty,
a gradient przez zastawke aortalng zmniejszony (ryc. 10.7.). Wspdlistnienie niedomykalnosci mi-
tralnej jest czesta przyczyng niedoszacowania stopnia zwezenia zastawki aortalnej w badaniach
obrazowych.

Zjawiska ostuchowe - glosny i szorstki szmer skurczowy stenozy aortalnej z promienio-
waniem do naczyn szyjnych oraz szmer skurczowy niedomykalnosci mitralnej wystuchiwany
na koniuszku (bardziej ,,miekki”) z promieniowaniem do linii pachowej. Odroéznienie cha-
rakteru obu szmeré6w jest trudne!

SKURCZ

Fala rwrotna mitralna

Zamitoey gradient sortalmy

Ryc. 10.7. Zwezenie zastawki aortalnej i niedomykalno$¢ zastawki mitralnej
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Echokardiografia — nalezy oceni¢ wielkos¢ lewej komory i lewego przedsionka, grubos¢
miesnia lewej komory, wielko$¢ prawej komory, ci$nienie w tetnicy plucnej. Nalezy réwniez
oceni¢ zmiany morfologiczne zastawki aortalnej (poreumatyczne, degeneracyjne, zastawka
dwuptatkowa), zmierzy¢ gradienty, oceni¢ zmiany zastawki mitralnej, oszacowa¢ niedomy-
kalno$¢ (vena contracta, ERO, objetos¢ fali zwrotnej).

Leczenie:

- u pacjentéw z ciasnym zwezeniem zastawki aortalnej i duza niedomykalno$cig zastawki
mitralnej, z objawami podmiotowymi, dysfunkecja lewej komory i nadci$nieniem plucnym
nalezy wykonac operacje obu zastawek. Wykonuje sie¢ wymiane zastawki aortalnej i ope-
racje naprawczg zastawki mitralnej, jedli jej anatomia na to pozwala. Przy nieprawidlowej
morfologii zastawki mitralnej nalezy wykona¢ wymiane zastawki.

UWAGA - jedli morfologia wad obu zastawek pozwala, preferuje si¢ wymiane zastawki
aortalnej i operacj¢ naprawczg zastawki mitralnej,

- u pacjentdw z ciasnym zwezeniem zastawki aortalnej i umiarkowang niedomykalnoscia za-
stawki mitralnej, stopient niedomykalno$ci zastawki mitralnej po wymianie samej zastawki
aortalnej moze si¢ zmniejszy¢. W przypadku prawidlowej budowy zastawki mitralnej, mato
zaawansowanych zmian jej platkéw, nalezy wykonaé srédoperacyjng ocene za pomocg TEE
po wymianie zastawki aortalnej i jesli stopien niedomykalnosci zastawki mitralnej ulegt
zmniejszeniu, nie wykonywac¢ operacji naprawczej tej zastawki,

- u pacjentéw z duza niedomykalnoscia zastawki mitralnej i zwezeniem zastawki aortal-
nej ocenianym jako mate lub umiarkowane, nalezy pamietaé, ze ocena stopnia zweze-
nia ujscia aortalnego jest w tej sytuacji trudna. Istotna fala zwrotna mitralna powoduje
zmniejszenie wyrzutu krwi przez ujécie aortalne i zmniejszenie gradientu przezaortalne-
go. U pacjentow, ktérzy wymagaja leczenia operacyjnego: z objawami podmiotowymi,
dysfunkcjg lewej komory, nalezy wymieni¢ zastawke aortalng jesli $redni gradient przez
te zastawke =30 mmHg. W przypadku mniejszego gradientu decyduje morfologia za-
stawki w badaniu TTE, TEE i w ocenie §r6doperacyjnej; ocenia si¢ zmiany degeneracyjne,
stopien rozwarcia ptatkow.

Zwezenie zastawki aortalnej i zwezenie zastawki mitralnej

Wady spowodowane sg najczeéciej przez proces reumatyczny. Zwezenie zastawki mitral-
nej zmniejsza stopien napelnienia lewej komory i nasila spadek rzutu serca spowodowany
przez zwezenie zastawki aortalnej. Moze to prowadzi¢ do niedoszacowania gradientu przez-
aortalnego i stopnia zwezenia zastawki.

U pacjentdw z ciasnym zwezeniem obu zastawek dominujg objawy ostuchowe zwezenia
zastawki aortalnej, natomiast objawy podmiotowe zwezenia zastawki mitralne;j.

Zjawiska ostuchowe — gto$my szmer skurczowy stenozy aortalnej (cichszy niz w izolowa-
nej stenozie aortalnej z powodu zmniejszonego rzutu) + turkot rozkurczowy stenozy mitral-
nej (zwykle cichy, moze by¢ ,,przeoczony”).

Leczenie:

—u pacjentéw z malo zaawansowanym zwezeniem zastawki aortalnej i ciasnym zwezeniem
zastawki mitralnej — przezskorna plastyka zastawki mitralnej i nastepnie ocena stopnia za-
awansowania zwezenia zastawki aortalnej,
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- u pacjentdéw z ciasnym zwezeniem zastawki aortalnej i zastawki mitralnej — operacja wy-
miany obu zastawek.
UWAGA - u pacjentdw z ciasnym zwezeniem obu zastawek wykonanie jedynie przezskor-
nej plastyki zastawki mitralnej moze doprowadzi¢ do naglego zwiekszenia stopnia napel-
niania lewej komory, znacznego wzrostu gradientu przezaortalnego i ostrej niewydolnosci
lewej komory.

Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej i niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

Wskutek niedomykalno$ci zastawki mitralnej czes¢ objetosci krwi cofa sie w skurczu do
lewego przedsionka przez co zmniejsza si¢ objetos¢ krwi wyrzucanej do aorty i zmniejsza
sie nadcisnienie skurczowe w krazeniu duzym charakterystyczne dla izolowanej niedomy-
kalnosci zastawki aortalnej. W czasie rozkurczu zsumowana objetos¢ fal zwrotnych mitralnej
i aortalnej doprowadza do znacznego przecigzenia objetosciowego lewej komory.

Zjawiska ostuchowe: szmer skurczowy niedomykalnosci zastawki mitralnej oraz szmer
rozkurczowy niedomykalno$ci zastawki aortalne;j.

Echokardiografia — ocena wielkosci i funkeji skurczowej lewej komory, wielkosci lewego
przedsionka, ci$nienia w tetnicy plucnej oraz obu zastawek. Zwykle wymagane jest wykona-
nie echokardiografii przezprzetykowej w celu oceny morfologii zastawki mitralnej koniecznej
dla ustalenia mozliwosci operacji naprawczej tej zastawki.

Leczenie:

- o ile operacja naprawcza zastawki mitralnej jest mozliwa, preferuje si¢ naprawe zastawki
mitralnej i wymiane zastawki aortalnej,

- w pozostatych przypadkach wymiana obu zastawek,

- w przypadku wspdlistnienia niedomykalnosci zastawki mitralnej oraz niedomykalnosci za-
stawki aortalnej spowodowanej tetniakiem aorty wstepujacej mozliwe jest wykonanie ope-
racji naprawczej zastawki mitralnej i operacji naprawczej zastawki aortalnej — tzw. operacja
Davida (wszycie wlasnej zastawki aortalnej pacjenta wraz z pier§cieniem do srodka protezy
aorty).
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XI. Postepy w chirurgicznym leczeniu
wady zastawki aortalnej

Marek JASINSKI, Stanistaw WOS

Wymiana i rekonstrukcja zastawki aortalnej

Choroba zastawki aortalnej, w szczegolnosci jej zwezenie jest najczestszg wadg zastawko-
wa wystepujaca u dorostych pacjentéw. Wymiana zastawki aorty uznawana jest za najskutecz-
niejszy sposob leczenia istotnego zwezenia lub niedomykalnosci zastawki aortalnej i obecnie
stanowi 15% wszystkich zabiegéw kardiochirurgicznych. Podstawowym mechanizmem kom-
pensacyjnym jest powstanie przerostu lewej komory serca (LVH). Przerost lewej komory serca
(LVH) jest faczony ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia nagtej $mierci i innych powaznych
powiktan sercowo-naczyniowych. Zmniejszenie przerostu lewej komory serca po wszczepie-
niu protezy zastawki aorty (AVR) jest efektem w postaci lepszego rezultatu operacji. Jednym
z najwazniejszych wnioskéw plynacych z wieloosrodkowych analiz grupy Framingham jest
udokumentowanie, ze hipertrofia lewej komory serca przy wystepowaniu nadci$nienia jest
$cisle powigzana ze zwigkszonym ryzykiem wystgpienia naglej $mierci, zastoinowej niewy-
dolnosci serca, udaru, zawatu migénia sercowego, choroby wienicowej i $miertelnoéci z powo-
du choréb sercowo-naczyniowych. Takie samo zwiekszenie ryzyka stwierdza si¢ u pacjentéw
ze zwezeniem zastawki aorty i LVH. Wykazano, iz przy wszczepieniu zastawki aorty, brak
calkowitego zmniejszenia przerostu lewej komory znacznie redukuje przezycia 10-letnie.
Utrzymujaca si¢ hipertrofia lewej komory serca moze takze powodowaé czestsze i grozne
w skutkach arytmie komorowe. Stopien redukcji LVH po wszczepieniu protezy zastawki aor-
ty moze by¢ zwiazany z typem zastosowanej zastawki. Przetrwaly przerost tego typu moze
by¢ spowodowany blokujacym dzialaniem pierscienia zastawki oraz jej stelaza, czyli stentu
lub brakiem adekwatno$ci rozmiaru zastawki do pacjenta (,,patient-prosthesis mismatch”).
Dzigki zastosowaniu np. protezy bezstentowej wydaje sie, ze mozna unikna¢ wiekszosci tych
problemow. Ksztalt bezstentowej zastawki $winskiej miat redukowac przetrwate (rezydualne)
zwezenie dla przeptywu krwi w $wietle aorty. Ta cecha pozwolitaby na zwigkszenie zakresu
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regresji przerostu lewej komory (LVH), poprawita dlugoterminowe wyniki i zmniejszyta ry-
zyko wystapienia naglej $mierci i zastoinowej niewydolnosci serca po wszczepieniu zastawki
aortalnej. Poprawa funkcji lewej komory serca po wszczepieniu zastawki bezstentowej powo-
duje mniejsze ryzyko gdy zachodzi potrzeba ponownego przeprowadzenia reoperacji. W tym
kontekscie, to powinny one takze cechowa¢ sie wigksza trwaloscig, dzieki czemu operacja ich
wszczepienia wigzataby sie z mniejsza $miertelno$cia i rzadszymi odlegtymi powiktaniami,
w tym mniejszg czesto$cig reoperacji.

Od wielu lat trwajg poszukiwania idealnej protezy zastawkowej. Od pierwszych doswiad-
czen z mechanicznymi zastawkami, poprzez biologiczne protezy zastawkowe, do najnowszych
zastawek bezstentowych, wszystkie wysilki idg w kierunku opracowania zastawek najbardziej
przypominajacych ludzka i zapewniajacych chorym jak najdluzsze przezycie, powré6t do nor-
malnej aktywnosci oraz jak najmniejsza czgstos¢ powiktan zwigzanych z typem wszczepionej
protezy.

Jak trudno nasladowaé nature, wie kazdy chirurg $wiadomy postepujacego zniszczenia
wszczepionej przez niego zastawki biologicznej lub ryzyka udaru czy krwawienia po wszcze-
pieniu zastawki mechaniczne;.

Idealna proteza zastawkowa to taka, ktora spetniataby ponizsze kryteria:

o trwala,

« nietrombogenna,

o chemicznie obojetna,

« hemodynamicznie odpowiadajaca naturalnej zastawce,
« fatwa do implantacji,

« komfortowa dla pacjenta,

« fatwo dostepna,

o 0 malym ryzyku zakazenia.

Protezy zastawkowe mozna podzieli¢ na dwie gtéwne grupy :
« protezy mechaniczne,

« protezy biologiczne (bioprotezy).

Zasadniczg cecha konstrukcyjng roznigcg oba typy zastawek jest material z jakiego sg one
zbudowane.

Najwigksze randomizowane badania poréwnujace zastawki biologiczne z mechanicz-
nymi (,Veterans Administrative Study”, ,,Edinborough Study Group”) nie wykazaly réznic
pomiedzy nimi wzgledem przezywalnosci i ogélnej liczby powiktan, ale powiklania krwo-
toczne byly znamiennie czestsze po zastosowaniu zastawek mechanicznych, podczas gdy
reoperacje okazaly si¢ konieczne czeéciej w grupie zastawek biologicznych [1,2,3]. Gléwna
zaletg zastawek mechanicznych jest wiec ich trwatos¢, cho¢ odbywa sig to kosztem wigk-
szego ryzyka odleglych powiklan, takich jak powiktania zatorowe i krwawienie bedace wy-
nikiem niezbednego leczenia przeciwkrzepliwego. Zastawki biologiczne za$ oferujg ograni-
czone do minimum ryzyko odleglych powiklan zakrzepowo-krwotocznych i brak koniecz-
nosci leczenia przeciwkrzepliwego (tab. 11.1.).
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Tabela 11.1. Rodzaje protez zastawkowych

Rodzaj Zalety Wady

trwato$é tromboembolizm

mechaniczne — — - - .
mniejsza czgsto$¢ reoperacji | potrzeba stalej antykoagulacji

mniejsza trwalo$¢ w stosunku do
biologiczne bez antykoagulacji zastawek mechanicznych

czgsciej reoperacja

bezstentowe maly gradient skomplikowana technika

Nie ma doskonatego substytutu naturalnej zastawki serca. Wszystkie protezy maja
wady i wszystkie moga prowadzi¢ do nowych proceséw chorobowych, niezaleznie od
tego, czy sa protezami mechanicznymi, czy biologicznymi. Wéréd tych ostatnich wyrdz-
niamy ksenografty, homografty i autografty. Autografty i homografty zapewniaja naj-
wiekszg efektywng powierzchnie ujscia (EOA). Biologiczne protezy bezstentowe cechuje
wieksza EOA niz stentowe, ktére moga powodowa¢ wzgledne zwezenie w wypadku ma-
tych rozmiaréw (rozmiar pierécienia <21 mm). Nowoczesne mechaniczne protezy za-
stawkowe maja lepsze parametry hemodynamiczne niz stentowe zastawki biologiczne.
Wszystkie protezy mechaniczne wymagajg przewleklego stosowania lekéw przeciwza-
krzepowych. Zastawki biologiczne sa mniej trombogenne i nie wymagaja przewleklego
leczenia przeciwzakrzepowego, chyba ze istnieja inne do tego wskazania, na przyktad
utrwalone AF. Niestety wszystkie protezy biologiczne z uptywem czasu ulegajg struktu-
ralnemu zwyrodnieniu (SVD).

Wymienione cechy warunkuja wskazania do zastosowania réznych protez zastaw-
kowych. Opierajac si¢ na klasyfikacji Tagarta DP ( Birmingham Review Course - 2000),
czynniki wplywajace na wybor rodzaju protezy zastawkowej mozemy podzieli¢ na dwie
grupy: wynikajace ze strony chorego oraz tzw. czynniki chirurgiczne, zwigzane z tech-
nicznym aspektem operacji. Sposrdd pierwszej grupy nalezy wymieni¢ takie jak: osobi-
ste preferencje, wiek, wywiad i styl zycia. Pozwalaja one oceni¢ oczekiwane przezycie,
prawdopodobienstwo powiktan leczenia przeciwkrzepliwego oraz istnienie przeciw-
wskazan do jego stosowania. Sposréd czynnikéw drugiej grupy, a wiec chirurgicznych,
trzeba uwzgledni¢: rodzaj procesu chorobowego, cechy anatomiczne budowy zastaw-
ki aortalnej i opuszki aorty, ich rozmiar i specyficzny obraz, np. wystepujace rozle-
gte zwapnienia. Cechy te moga determinowa¢ rodzaj i rozleglo§¢ koniecznej operacji,
a jednoczes$nie przeciwwskazanie do zastosowania okre§lonych protez zastawkowych.
Tak wigc, biorac pod uwage te czynniki oraz sugestie plynace z zalecen Amerykan-
skiego Collegu Kardiologii i Amerykanskiego Stowarzyszenia Serca - ACC/AHA [4],
wydaje sie, ze wybdr zastawki mechanicznej jest najczesciej zwigzany z nastepujacymi
cechami podanymi w tabeli 11.2.
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Tabela 11.2. Wybor protezy: zalecana proteza mechaniczna

Preferencje chorego oraz brak przeciwwskazan do przewlektego leczenia IC
przeciwzakrzepowego

Chorzy z ryzykiem przyspieszonego SVD IC
Chorzy przed operacja leczeni §rodkiem przeciwzakrzepowym ze wzgledu Ic
na inng mechaniczng proteze

Chorzy przed operacja leczeni przeciwzakrzepowo ze wzgledu na wysokie [aC
ryzyko powiklan zakrzepowo-zatorowych

Wiek <65-70 lat i spodziewany dlugi okres przezycia [TaC
Chorzy, u ktérych ponowna operacja w przysztosci moglaby stanowi¢

wysokie ryzyko (ze wzgledu na uposledzenie czynnosci LV, poprzednio [TaC
wykonane CABG, liczne protezy zastawkowe)

CABG - pomostowanie aortalno-wiericowe, LV — lewa komora, SVD - strukturalne zwyrodnienie zastawki

Tabela 11.3. Wybor protezy: zalecana proteza biologiczna

Preferencje chorego IC

Brak mozliwoéci dobrego kontrolowania leczenia przeciwzakrzepowego
(przeciwwskazanie lub wysokie ryzyko, niecheé, problemy ze wspdlpraca, IC
sposdb zycia, wykonywany zawo6d)

Ponowna operacja zastawki mechanicznej z powodu jej zakrzepicy

u chorego z dowiedziong stabg kontrolg leczenia przeciwzakrzepowego Ic
Chory, dla ktorego operacja w przyszlosci bedzie obarczona niewielkim [laC
ryzykiem
Ograniczona spodziewana dlugo$¢ zycia, cigzkie choroby wspoélistniejace lub

: ITaC
wiek >65-70 lat
Mtode kobiety planujace cigze IIbC

W praktyce, u wigkszosci chorych dokonuje si¢ wyboru miedzy proteza mechaniczng

i biologiczng. Wybdr protezy zastawkowej nie powinien zaleze¢ jedynie od arbitralnie przy-

jetych przedziatéw wiekowych, ale powinien by¢ dostosowany do kazdego chorego i z nim

przedyskutowany. Pod uwage nalezy wziag¢ nastepujace czynniki (Tabele 11.2.111.3.):

(1) Spodziewang dlugos¢ zycia, ktdra nalezy oszacowaé w zaleznoéci od kraju i wieku chore-
go, a takze wspolistniejacych chordb.

(2) Wskazany jest wybdr zastawki mechanicznej, gdy taki typ protezy wszczepia si¢ w innej
pozycji lub gdy chory pobiera leki przeciwzakrzepowe z innej przyczyny.

(3) Jesli stwierdza sie przeciwwskazania do leczenia przeciwzakrzepowego lub styl zycia cho-
rego naraza go na czeste urazy mechaniczne, nalezy zalecaé wszczepienie zastawki biolo-
gicznej [5, 6].

(4) Strukturalne zwyrodnienie postepuje znacznie szybciej u chorych w mlodym wieku
i z nadczynno$cig przytarczyc, a rowniez z towarzyszaca niewydolnoscig nerek [7]. Je-
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$li to mozliwe, protez biologicznych nalezy unikaé przed 40. rokiem Zycia. Strukturalne
zwyrodnienie postepuje znacznie wolniej u pacjentéw w wieku podesztym, ale to stwier-
dzenie jest oparte na doniesieniach o mniejszej czestosci reoperacji, a zatem nie uwzgled-
nia chorych, ktérych czesto nie bierze si¢ pod uwage jako potencjalnych kandydatéw do
reoperacji ze wzgledu na ci¢zki stan ogélny. Protezy biologiczne nalezy zaleca¢ u chorych
ze spodziewang dlugoscig zycia krétsza niz zakladana trwalo$¢ protezy, szczegélnie je-
$li cierpig na wspdlistniejace choroby serca, ktére w przysziosci bedg wymagaé leczenia
operacyjnego, oraz u oséb ze zwiekszonym ryzykiem krwawienia. Chociaz SVD ulega
nasileniu w przewleklej niewydolno$ci nerek, niski wskaznik przezywalnosci tych cho-
rych z jakimkolwiek rodzajem protezy w obserwacji odlegtej i wyzsze ryzyko powiktan po
wszczepieniu protez mechanicznych moze zdecydowaé o wyborze protez biologicznych
u tych pacjentéw [8].

(5) U kobiet w wieku rozrodczym, ktdre pragna zajs¢ w ciaze, wybdr miedzy zastawkami me-
chanicznymi i biologicznymi zalezy od analizy ryzyka zaréwno dla matki, jak i dla ptodu.
Stosowanie warfaryny w dawce 5 mg/dobe lub mniejszej przez okres ciazy, do 36. tygo-
dnia, zmniejsza ryzyko zaréwno wad u ptodu, jak i zakrzepicy na zastawce u matki [9].
Z drugiej strony, chociaz SVD protez biologicznych ma miejsce znacznie szybciej w tej
grupie wiekowej, ryzyko reoperacji jest wzglednie niskie (je$li nie ma koniecznosci wyko-
nania operacji ratujacej zycie w okresie ciazy) i ich wszczepienie zapewnia wigcej korzysci
w poréwnaniu z ryzykiem cigzy w czasie leczenia przeciwzakrzepowego.

(6) Nalezy rowniez bra¢ pod uwage aspekty dotyczace jakosci zycia. Niedogodnosci doustnego
leczenia przeciwzakrzepowego mozna ograniczy¢ przez monitorowanie jego skutecznosci
w warunkach domowych i przez samego chorego [10]. Chociaz pacjenci ze wszczepiony-
mi protezami biologicznymi mogg obejs¢ si¢ bez przewleklego leczenia przeciwzakrzepo-
wego, narazeni sg jednak na ryzyko pogarszania si¢ wydolnosci fizycznej ze wzgledu na
SVD i perspektywe ponownej operacji, jesli beda zyli dostatecznie diugo.

Zastawki mechaniczne

Zasadnicza cechg konstrukcyjng réznigcg zastawki mechaniczne miedzy sobg jest me-
chanizm ich otwarcia i zamkniecia, cho¢ wszystkie ich konstrukcje opieraja si¢ na zasadzie
réznicy ci$nien w czasie cyklu pracy serca. Pod wzgledem konstrukcji zastawki mechaniczne
mozna podzieli¢ na trzy grupy: klatkowe, kulkowe (paged-ball), dyskowe (tilting disk) i dwu-
platkowe (bileaflet).

Pierwsza zastawka kulkowa Starr-Edwards zostala zastosowana w 1960 roku. Powstalo
okoto 10 wariacji tej konstrukeji z uzyciem kulki lub dysku zamykajacych lub otwierajacych
ujécie aortalne, uwiezionych w specjalnej klatce. Do dzi§ uzywana jest tylko jedna — Starr-
Edwards model 1260.

W zastawkach dyskowych dysk uwieziony specjalnym mechanizmem porusza sie w jed-
nej osi, tworzac dwa nieréwne otwory. R6znig sie one miedzy sobg katem otwarcia (60-75°),
a wiec i wzajemnymi proporcjami miedzy tymi dwoma otworami. Kat ten jest kompromisem
miedzy hydrodynamika (lepsza, gdy kat bardziej prostopadly), a trwaloécig materialéw (she-
ar forces) i efektem kawitacji, rowniez upo$ledzajacym trwalo$¢. Pierwszg zastawka dysko-
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wa byla zastawka Wada-Cutter, wprowadzona w 1966 r., ktéra nie sprawdzita si¢ z powodu
uszkodzenia warstwy pokrywajacego ja teflonu. Zastawka Lillehei-Kaster, wprowadzona rok
pdzniej (1967), rozpoczeta serie nowej modyfikacji, jak Omniscience, Omnicarbon — wszyst-
kie o dysku ograniczonym specjalnymi wypustkami w konstrukcji obudowy. Najnowsza gene-
racje zapoczatkowata zastawka Bjork-Shiley, gdzie dysk ograniczono specjalnym trzpieniem
(strut). W nowszej wersji, tzw. monostrut, obudowa jest jednorodna. Przedstawicielem naj-
nowszej generacji zastawek dyskowych jest zastawka Medtronic-Hall, wprowadzona w 1977 r.,
gdzie calg obudowe wykonano z jednego kawatka specjalnego stopu, a dysk z weglika akty-
wowanego.

Historia zastawek dwuplatkowych (hinged bileaflet) zostata zapoczatkowana w 1977 r.
przez wprowadzenie najpopularniejszej do dzi$ konstrukcji - zastawki St. Jude Medical. W za-
stawkach tych dwa platki, catkowicie wykonane z weglika, montowane s3 w specjalnych za-
wiasach cylindrycznych umieszczonych od strony naptywu krwi (strona komorowa). Otwie-
rajac sie do srodka wytwarzaja trzy otwory: dwa duze boczne oraz jeden centralny. Nastep-
nymi konstrukcjami byly CarboMedics oraz Bicarbon-Sorin. Konstrukcje réznych zastawek
dwuptatkowych réznily sie¢ miedzy soba katami otwarcia, charakterem powierzchni dysku
(ptaska - St. Jude, CarboMedics - lub obta — Bicarbon-Sorin, Duromedics) oraz technologia
przygotowania powierzchni weglikowej. Zastawke CarboMedics cala wykonano z weglika,
podczas gdy w zastawce Bicarbon weglik pokrywa rdzen tytanowy.

Tak jak momentem przelomowym dla rozwoju technologicznego zastawek biologicznych
bylo wprowadzenie glutaraldehydu, tak dla zastawek mechanicznych wegla aktywowanego (pyro-
lytic carbon) przez Borkosa w 1969 r. jako materialu do pokrycia konstrukeji sztucznych zastawek.
Wiaze sie to z zasadniczym problemem technologicznym, jakim jest poszukiwanie jak najbardziej
biokompatybilnych materialéw ograniczajacych prawdopodobienstwo zatorowosci.

Inng drogg prowadzacg do unikniecia formowania na zastawce skrzepliny sg dodatkowe
rozwiazania konstrukcyjne, umozliwiajace ciagly przeptyw krwi dookota powierzchni zastaw-
ki (wash-out). Jest to tzw. objeto$¢ lub przeciek zamkniecia (closing reflux). Powoduja one
jednak uposledzenie hydrodynamiki zastawki oraz efekt kawitacji, dodatkowo zwickszajacy
ryzyko zatorowosci i zniszczenia warstwy weglika pokrywajacego zastawke (wear stress).

Zastawki biologiczne

Zastawki biologiczne dzielimy w zaleznosci od ich pochodzenia. Tabela 11.4 ilustruje
podstawowe rodzaje zastawek w zalezno$ci od ich pochodzenia i materiatu, z ktérego sa wy-
konane (z: Grunkemeier, Bodnar: J.Heart Valve Dis. 1995).

Tabela 11.4. Podzial zastawek biologicznych

Donor Zastawka Inne
Autologus pien ptucny fascia lata, osierdzie
Homologus homograft dura mater
Heterologus zastawka $winska osierdzie: wotu, konskie
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W zaleznosci od konstrukeji zastawki biologiczne dzielimy na stentowe i bezstentowe.
Zastawki stentowe nazywamy takze bioprotezami zastawkowymi, poniewaz tacza w sobie ce-
chy sztucznej protezy zastawkowej (obecno$¢ stentu lub stelaza) z materialem biologicznym
réznego pochodzenia (tab. 11.4.).

Pierwsze zastawki biologiczne — homografty zostaly wprowadzone w 1962 roku, cho¢ ogra-
niczona dostepnos¢ limitowala ich zastosowanie. Probowano, wigc innych materialéw homo-
gennych, ale z bardzo zlymi rezultatami. W 1965 r. J. Binet i A. Carpentier po raz pierwszy
wykorzystali material odzwierzecy — heterograft, lecz jego trwalto$¢ okazala sie ograniczona.

Zasadniczym przetomem w konstrukeji i dostepnosci zastawek biologicznych bylo zasto-
sowanie w 1968 roku przez A. Carpentiera nowej metody utrwalenia materiatu biologicznego
za pomoca glutaraldehydu. Spowodowalo to jego wzmocnienie mechaniczne poprzez wigza-
nie kolagenu tzw. cross-linking, utrate podatnoséci dla enzyméw proteolitycznych i znaczng
redukcje wlasciwosci antygenowych. Zastawki tak sporzadzone zaczeto nazywaé bioproteza-
mi, poniewaz polaczyly idee zastawki biologicznej i sztucznej. W 1970 r. pojawila si¢ pierwsza
zastawka $winska mocowana na stencie - Hancock, a w 1971 r. druga podobna - Carpentier-
Edwards. W tym samym roku powstala pierwsza zastawka wykonana z osierdzia — Ionescu,
a'w 1980 r. zastawka osierdziowa Carpentier-Edwards.

Zasadnicza stabo$cig wszystkich zastawek biologicznych jest ich ograniczona trwalos¢,
prowadzaca do utraty funkeji, czyli tzw. structural failure. Zalezy ona od wielu czynnikoéw,
gltéwnie od wieku chorego i pozycji, w ktora zastawka jest wszczepiona. Aktualnie stosowane
klasyczne zastawki biologiczne prezentuja 15-letni brak defektu strukturalnego, wynoszacy
88% + 6% w pozycji aortalnej, a 66% * 3% w pozycji mitralnej. Z drugiej strony wynosi ona
od 88 do 95% dla chorych liczacych powyzej 60-70 lat [11].

Dzigki nowym technologiom utrwalania materiatu biologicznego i postepujacym bada-
niom dotyczagcym budowy, pracy i charakterystyki przeplywu krwi przez zastawke aortalna
podczas pracy serca udaje si¢ uzyskiwaé zastawki biologiczne o zwigkszonej trwaloéci oraz
coraz doskonalszych wlasciwoéciach hemodynamicznych. Cele te realizowane sg dwojako:

Pierwszym sposobem jest zmniejszenie tempa degeneracji protezy poprzez modyfikacje
technologii utrwalania materialu biologicznego, z ktérego jest wykonana. Zgodnie z teorig
dwupostaciowosci degeneracji zastawek biologicznych (bi — modal failure), istniejg dwa za-
sadnicze mechanizmy tego zjawiska [12].

Pierwszy mechanizm, zwany wewnetrznym, zwiazany jest z organizmem biorcy oraz ma-
terialem zastosowanym we wszczepionej zastawce. Prowadzi on do zwapnien zastawki.

Drugi mechanizm, zwany zewnatrzpochodnym, wynika z naprezen i niefizjologicznych
napie¢ tkanek, co wiaze si¢ ze srodowiskiem i warunkami pracy implantowanej zastawki.
Najbardziej typowym przykladem jest degeneracja zastawek osierdziowych w wyniku nad-
miernych naprezen, szczegoélnie na komisurach, prowadzacych do ostabienia, mikrourazéw,
peknieé, a wtornie do kalcyfikacji. Efektem sg zmiany strukturalne, ostabienie tkanek i dege-
neracja.

Wplywajac na obydwa mechanizmy, w rézny sposéb mozna poprawi¢ trwato$¢ materiatu
biologicznego.

Stosuje sie przede wszystkim udoskonalone technologie utrwalania materiatu biologicz-
nego w glutaraldehydzie, procesu niezbednego do uzyskania pelnej biokompatybilnosci bio-
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logicznego materialu poprzez wigzanie (tzw. cross-linking) kolagenu w nowe, nierozpozna-
walne dla trawigcych go enzyméw z grupy proteaz struktury.

Udoskonalenie tej technologii uzyskuje sie¢ dwoma drogami. Pierwsza to zastosowanie
niskich ci$nien, a najlepiej tzw. zerowego gradientu ci$nien dzialajacego na platki zastawki
w trakcie jej utrwalania, dzigki czemu ulega zachowaniu przestrzenna struktura tancuchéw
kolagenowych. W czasie ci$énieniowego utwalania nastepuje swego rodzaju separacja wtokien
kolagenowych, co powoduje powstanie miejsc o roznej elastycznosci, podatnych na zatama-
nia. Stosowanie zerowego ci$nienia nie dopuszcza do tego niekorzystnego efektu. Tak utrwa-
lona zastawka ma rozciagliwo$¢ okrezng jak zastawka naturalna oraz znacznie lepsza rozcia-
gliwo$¢ w osi promieniowe;j. Efektem jest poprawa elastycznosci i odpornosci mechanicznej,
co moze prowadzi¢ do wiekszej trwaloéci i pelniejszego otwarcia zastawki.

Odgrywa to szczego6lng role w mozliwosci dostosowania efektywnego pola przeptywu
(EOA) do zwigkszonego zapotrzebowania np. podczas wysitku. Fenomen ten realizuje si¢
w pelni, gdy dodatkowo brak stentu, co optymalizuje geometryczne pole przekroju zastaw-
ki. Tlustruje to brak wzrostu gradientu na zastawce bezstentowej w trakcie wysitku lub jego
niewielka warto$¢ w zastawkach wykonywanych z wykorzystaniem technologii zerowego ci-
$nienia utrwalania, w przeciwienstwie do zastawek mechanicznych, gdzie zawsze wystepuje
wzrost gradientu w warunkach wzrostu rzutu serca.

Drugim sposobem udoskonalenia technologii utrwalania zastawek biologicznych jest
stosowanie dodatkowych substancji zmniejszajacych kalcyfikacje [13]. Najlepiej poznanym
mechanizmem jest wigzanie wapna przez reszty aldehydowe pozostale po utrwalaniu glu-
taraldehydowym [14]. Poprzez konkurencyjne zwigzanie ich z kwasem C14 - alfa-amino-
olejowym uniemozliwia si¢ pdzniejsze ich faczenie z wapnem, prowadzace do degeneracji
zastawki drogg mechanizmu wewnatrzpochodnego.

Innym sposobem jest wykonywanie ekstrakcji fosfolipidéw i zmiana napiecia powierzch-
niowego poprzez uzycie sodium dodecyl sulphate, tzw. T6 (Hancock™) oraz Toluidyne blue
(Intact™). Kolejng metoda jest zastosowanie detergentu i promieniowania gamma — poloy-
sosorbate 80 (X cell™ — SJMF). Wreszcie detoksyfikacja glutaraldehydu jest takze skuteczna
w zmniejszeniu kalcyfikacji. Przyktadem jest tzw. Bilinx, gdzie wprowadzenie etanol i AICI3
majacy rézne powinowactwo do platkéw zastawki i §ciany aorty w bioprotezie. Drugim ana-
logicznym rozwigzaniem jest tzw. no react, gdzie polaczono detoksyfikacje z wigzaniem he-
paryny (Shelhigh®).

Najwazniejszym jednak kierunkiem rozwoju technologii zastawek biologicznych okazato
si¢ udoskonalenie ich konstrukgji. Stwierdzono, ze wprowadzanie niskiego ci$nienia utrwalania
w glutaraldehydzie, w drugiej generacji zastawek stelazowych nie poprawito znaczaco ich trwa-
toéci. Angel i wsp. udowodnili natomiast, ze to wlasnie obecnos¢ stentu wptywala niekorzystnie
na trwato$¢ homograftéw, ktéry powodowat redukcje ich trwalosci z 12 do 8 lat, tj. o ok. 50%.
Zastosowanie zastawek bez stentu zmniejsza bowiem naprezenia dzialajace na komissury i ptat-
ki, a co za tym idzie bezpoérednio na mniejsze strukturalne deformacje, mozliwoé¢ perforacji
i peknied, a posrednio takze na mniejsze odkladanie wapnia. Niski gradient przezzastawkowy
i laminarny charakter przeplywu dodatkowo zmniejsza degeneracje zastawki.

Okazuje si¢ ponadto, ze dzialanie oméwionych udoskonalonych technologii utrwalenia
zastawki bezstentowej jest bardziej skuteczne, gdy jest ona konstrukeji bezstentowej [14].
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Zastawki biologiczne ze wzgledu na rodzaj konstrukcji mozna podzieli¢ na dwie pod-

grupy:
« bioprotezy stentowe,
« bioprotezy bezstentowe (stentless).

Bioproteza bezstentowa to fragment tkanki zwierzecej pozbawiony sztywnego ruszto-
wania i sztucznego piericienia. Jest to fragment korzenia aorty wieprzowej z pozostawiona
zastawka aortalna i czeScia wstepujaca aorty. Protoplasta bioprotez bezstentowych byly ho-
mografty, ktére z powodu niedostatecznej ilo$ci dawcow oraz braku mozliwosci rutynowego
przechowywania pobranych tkanek w wiekszosci os§rodkéw kardiochirurgicznych nie moglty
sta¢ si¢ powszechnym rozwiazaniem. Zastosowanie bioprotez bezstentowych niesie ze sobg
z jednej strony wymierne korzysci, a z drugiej realne trudnosci.

Przede wszystkim redukcja profilu zastawki do minimum zapewnia hemodynamicznie
optymalny laminarny przeplyw i bardzo niski gradient przezzastawkowy. Imitacja natural-
nych warunkéw pracy zastawki sprawia, ze platki nie s3 narazone na dziatanie dodatkowych
sit pochodzacych z wirowego pradu krwi, tak jak w przypadku zastawek stentowych lub me-
chanicznych [15]. Ma to duzy wptyw na trwalos¢ tkanki, a tym samym przedtuza okres pelnej
funkcjonalnosci bioprotezy. Rozwdj technologii umozliwiajacych konserwowanie zastawek
odzwierzgcych umozliwia ciaglty wzrost konkurencyjnosci w stosunku do zastawek mecha-
nicznych. Specyficzna budowa bioprotezy bezstentowej wymusita opracowanie nowych tech-
nik postepowania chirurgicznego. Odmienny od klasycznego proces implantacji bioprotezy
jest przyczyna wydluzenia czasu krazenia pozaustrojowego oraz zaklemowania aorty.

Zastawki bezstentowe

Pierwowzorem zastawek bezstentowych sg homografty, czyli ludzkie zastawki aortalne.

Pierwsze implantacje mialy miejsce w 1956 i 1962 roku, a ich autorami byli Gordon Mur-
ray, Donald Ross i Sir Barrat-Boys [16,17]. Oredowat im réwniez John O’Brien, a w Polsce
prof. Antoni Dziatkowiak, prof. Zbigniew Religa i prof. Jerzy Sadowski. Zalety tej protezy byly
znane od poczatku i trudne do nadladowania przez jakikolwiek sztuczny material. Stanowi-
fa je triada: idealna hemodynamika, optymalne wyniki kliniczne oraz uniwersalnos¢ zasto-
sowania. Optymalne wyniki kliniczne sg efektem niezaburzonej hemodynamiki oraz braku
odlegtych powiktan, typowych dla konwencjonalnych protez zastawkowych, zwigzanych z le-
czeniem przeciwkrzepliwym, mozliwo$cia zatorowosci lub zapalenia wsierdzia [18]. Trzecim
elementem jest uniwersalno$¢ wynikajaca z mozliwosci zastosowania homograftu w réznych
typach patologii calego kompleksu zastawki aortalnej i opuszki aorty. Na podstawie wcze-
snych doswiadczen zauwazono tez, jak istotne znaczenie dla szybszej degeneracji homograftu
ma umieszczenie go na sztywnym stelazu, czyli stencie. Stad pozostano przy formie zastawki
bezstentowej. Jednak problemy, ktére sie pojawily, uniemozliwity szerokie jej zastosowanie.
Byly to: ograniczona dostepno$¢ i zwigzana z nig trudno$¢ z dobraniem wla$ciwego rozmia-
ru, ktopoty technologiczne dotyczace techniki konserwacji, wreszcie zfozono$¢ operacji przy
niedoskonatej technice kardioprotekcji.

Od momentu, kiedy po raz pierwszy wszczepiono w pozycje zastawki aortalnej ho-
mograft, uptyneto wiele lat i cho¢ uporano si¢ z wigkszoscig wymienionych problemdw,
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nadal jednak borykamy si¢ z ograniczong dostepnoscia tej bioprotezy. Jedynym sposobem
rozwigzania tego problemu stalo sie wiec zastosowanie fatwo dostepnego odpowiednika
homograftu pochodzenia odzwierzecego, czyli ksenograftu, popularnie zwanego odtad za-
stawka bezstentowa. Nowoczesne techniki konserwacji pozwolily bowiem uzyska¢ materia-
ty pochodzace od zwierzat, bedace co najmniej réwnie odporne na procesy degeneracyjne
co homograft.

Rozwoj technologii produkeji zastawek biologicznych bezstentowych przypada na lata
90. Sg one zatem najnowszymi technologicznie protezami zastawkowymi.

Zastawki bezstentowe wykonane sg z réznych materialéw. Przewaznie uzywa sie $win-
skiej zastawki (Medtronic Freestyle, Edwards Prima), pofaczen $winskich platkéw zastaw-
kowych z wotowym osierdziem (Shelhigh No - react Stentless Porcine Aortic Conduit) lub
wrecz samego wolowego osierdzia (Sorin Pericarbon).

Najpopularniejszym rodzajem sa zastawki pochodzace od $wini, gdyz to one najbardziej
odpowiadajg zastawce ludzkiej pod wzgledem wielkosci i wzajemnych proporcji kompleksu
zastawki aortalnej i opuszki aorty. Wazna jest mozliwo$¢ wykorzystania $winskiego materia-
tu w caloéci jako kompleksu zastawki z opuszkg aorty, bo catkowicie odpowiada homogra-
ftom, nasladujac uniwersalno$¢ ich zastosowania. Dodatkowg zaletg jest potencjalnie wieksza
trwalo$¢, poniewaz nie sg podatne na degeneracje typu zewnatrzpochodnego wskutek braku
sztucznego mocowania platkow zastawki do stentu. Duze znaczenie ma tez naturalny rozkltad
ci$nien i laminarny przeptyw w wyniku zachowania naturalnej relacji ptatkéw do opuszki
aorty. Z tych powoddéw zastawke bezstentowsa powinno nazywac sie, przez pelng analogie do
homograftu - biograftem.

Drugim rodzajem sg zastawki powstale z osierdzia réznego pochodzenia, dzigki jego
odpowiedniemu ufozeniu i zszyciu nasladujace budowe zastawki aortalnej. Cho¢ nie maja
stentu, to jednak wystepuja naprezenia na liniach szycia, bedace miejscem przyspieszonej
degeneracji. Osierdzie jako material o strukturze monomerycznej sprzyja ponadto wystepo-
waniu degeneracji droga zewnatrzpochodna.

Typem poérednim sg zastawki §winskie typu kompozytowego, a wiec powstale z potacze-
nia trzech platkéw bezwiencowych w jedna zastawke aortalna.

Typy zastawek bezstentowych

Medtronic Freestyle” Ksenograft bezstentowy — wyprodukowany przez Medtronic (Min-
neapolis, MN, USA), po raz pierwszy zastosowany zostal w 1992 roku. Zastawka ta wystepuje
jako pelna opuszka aorty, a wiec zbudowana jest z zastawki aortalnej i poczatkowego odcinka
$winskiej aorty wraz z poczatkowymi odcinkami tetnic wiedicowych. Przez analogie do iden-
tycznej budowy homograftu nazywa sie ja biograftem lub ksenograftem. Zastawka jest utrwa-
lona pod zerowym ci$nieniem dzialajacym na ptatki, podczas gdy zatoki wiencowe i §ciana
aorty poddane s3 rozkurczowemu ci$nieniu (40 mmHg). Biograft ten konserwowany jest
w zréwnowazonym 0.2% roztworze glutaraldehydu i poddany dziataniu czynnika antykalcy-
fikacyjnego, czyli kwasu alpha-aminoolejowego. Ze wzgledu na budowe, zastawke te mozna
przygotowa¢ chirurgicznie do wszczepienia jedna z czterech technik: 1) podwienicows, gdy
wyciete sg wszystkie trzy zatoki, 2) podwieicowa modyfikowana, gdy wyciete sg tylko zatoki
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wiencowe, 3) tzw. ,,cylinder w cylindrze” (root within root), kiedy caly biograft wszywany jest
od $rodka, a wreszcie 4) jako caly biograft do wymiany zastawki i opuszki (full root).

Zastawka bezstentowa Toronto SPV - bezstentowa éwiriska zastawka wyprodukowana
przez St. Jude Medical (St. Paul, Minnesota, USA), gdzie skr6t SPV oznacza $winska zastawke
aortalng (Stentless Porcine Valve). Jest to wycigta zastawka $winska utrwalona w glutaral-
dehydze pod niskim ci$nieniem. Wprowadzono jg w 1987 r., aby poprawi¢ wlasciwosci he-
modynamiczne istniejacych zastawek biologicznych. Jej zewnetrzng powierzchnie pokrywa
pojedyncza warstwa materialu poliestrowego — Dacron. Zastawka ta zostala wycieta do wsz-
czepienia podwienicowego przez usuniecie zatok wiencowych Valsalvy i sklada sie z zastawki
aortalnej wraz z fragmentem tkanki §ciany aorty dla podparcia komissur i platkéw. Jest wiec
dostowng zastawka bezstentowsa.

Edwards-Prima’ Plus bezstentowa bioproteza Model 2500P - produkowana jest
przez Baxter Healthcare Corporation, Edwards CVS Division (Irwin, California, USA).
Zastawka ta wystepuje jako petna opuszka aorty, a wiec zbudowano jg z zastawki aortal-
nej i poczatkowego odcinka $winskiej aorty z wycietymi juz ujéciami wienncowymi. Cala
utrwalana jest w glutaraldehydzie pod niskim ci$nieniem (~2 mmHg) i konserwowana
w roztworze 0,625% glutaraldehydu. Jako antykalcyfikacje stosuje sie dodatek surfaktan-
tu tzw. Tween 80.

Cryolife-O’Brian” - Kompozytowa bioproteza bezstentowa Model 300 — produkowana
jest przez firme Cryolife International (Atlanta, GA, USA). Zastawka ma konstrukcj¢ kom-
pozytowa z trzech bezwiencowych platkéw, otrzymanych z trzech $winskich zastawek. Platki
te s3 wyciete z zastawek, po uprzednim ich utrwaleniu w glutaraldehydzie pod niskim ciénie-
niem. Dobrane pod wzgledem wielkosci trzy platki bezwienicowe zszywane sa razem wzdtuz
wolnego brzegu $ciany aorty na poziomie komissur. Stad konstrukcyjnie odpowiada biopro-
tezie lub czystej zastawce bezstentowej. Podstawa zastawki jest wzmocniona dla stabilnos$ci
konstrukeji, cho¢ nie uzywa si¢ dakronu.

Zastawka bezstentowa Sorin Pericarbon™ - produkowana przez Sorin Biomedica (Sa-
luggia, Italy), jest pierwsza i jedyna jak dotad dostepnag klinicznie bezstentowa zastawka
z osierdzia. Zastawka ta skonstruowana zostata z dwdch paskéw osierdzia wotu utrwalonego
glutaraldehydem. Pierwszy z nich jest uksztaltowany tak, aby utworzy¢ trzy platki. Nastepnie
doszywany jest do drugiego osierdziowego paska z uzyciem nitki pokrytej weglikiem spieka-
nym dla wigkszej hemokompatybilnosci.

Biproteza bezstentowa Shelhigh No-React NR 2000 - wyprodukowana przez Shelhigh,
Inc.™ (Millburn, New Jersey, USA). Zastawka jest pokryta osierdziem i utrwalona w gluta-
raldehydzie pod ci$nieniem 2 mmHg, dodatkowo poddana procesowi antykalcyfikacyjnemu
z uzyciem technologii No-React, co obejmuje detoksyfikacje i dzialanie heparyny. Nie jest to
w pelni zastawka bezstentowa, gdyz posiada elastyczny stent (szkielet) wewnetrzny. Jej mo-
dyfikacjg jest kompleks zlozony z kompozytowej, bezstentowej zastawki §winskiej polaczonej
z konduitem zbudowanym z osierdzia.

Zastawka bezstentowa Conforma Model 2000 - to konstrukcja stworzona przez WD
Hancocka I produkowana przez Heartline medical (Leeds, UK). Jest to zastawka bezstentowa
o strukturze acellularnej, pokryta poliestrowym materialem i utrwalona w glutaraldehydzie
pod zerowym ci$nieniem.
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Zastawka bezstentowa plucna Tissuemed - produkowana przez Tissuemed Ltd. (Swilling-
ton, Leeds, UK). Jest to jedyna zastawka bezstentowa powstala ze $winskiej zastawki plucnej
utrwalonej w glutaraldehydzie pod niskim ci$nieniem (<2 mmHg), dodatkowo wzmocniona
paskiem konskiego osierdzia pokrywajacego cze$¢ naplywows zastawki (inflow), co tworzy
rodzaj biologicznego pierécienia dla pierwszej warstwy szwow.

Zastawka bezstentowa AorTech Elan™ - wyprodukowana przez AorTech Europe Ltd.
(Swillington, Leeds, UK). Jest to $winiska zastawka utrwalona pod niskim ci$nieniem i kon-
serwowana w zréwnowazonym roztworze 0,5% glutaraldehydu.

Naprawa zastawki aortalnej

W celu wprowadzenia powtarzalnych technik naprawy zastawki aortalnej, szczegdlnie
w przypadku jej niedomykalnosci (AR), opracowano podzial funkcjonalny jej réznych typow
na wzér podziatu niedomykalno$ci zastawki mitralnej. Umozliwia on uporzadkowanie réz-
nych form dysfunkeji i przyporzadkowanie kazdej anatomicznej komponencie specyficznej,
kierowanej metody korekcji. W tym celu niezbednym byto wprowadzenie pojecia kompleksu
zastawki aortalnej i opuszki i tzw. funkcjonalnego pierécienia aortalnego (FAA - Functional
Aortic Annulus), bowiem anatomicznie i funkcjonalnie s one nierozerwalnie powigzane.
FAA to facze komorowo-opuszkowe oraz tgcze opuszkowo-aortalne (STJ - sino-tubular junc-
tion), bowiem to miedzy nimi rozpiete sg platki zastawki aortalnej. Podobnie jak w niedo-
mykalno$ci zastawki mitralnej powstaly trzy typy niedomykalno$ci zastawki aortalnej. Typ I
to taki gdy mamy centralna fale niedomykalnosci. Jej podtypy réznia sie wiec komponentami
anatomicznymi: Ia to AR wynikajaca z poszerzenia STJ i aorty. Korekeja polega wiec na wy-
mianie aorty od ST] wlacznie z dobranym rozmiarem protezy odpowiadajacej ,,prawidlowe-
mu STJ a wigc rozmiarowi pierécienia aortalnego, lub wysokosci opuszki. Operacja nazwana
jest ,STJ remodelling” [19]. W typie Ib poszerzeniu ulega réwniez opuszka aorty przy pra-
widlowym faczu komorowo-opuszkowym. Korekcja musi wiec oprocz wymiany STJ i aorty
uwzglednia¢ takze wymiane patologicznych zatok wieicowych — nazywa si¢ ona remodellin-
giem opuszki aorty, lub od tworcéw metody operacja Yacouba, lub David’a II [20,21]. W sytu-
acji dodatkowo wystepujacego poszerzenia facza komorowo-opuszkowego (typ Ic), naprawa
takiej zlozonej patologii nazywa sie reimplantacjg zastawki aortalnej (lub operacja Davida],
gdzie do protezy o rozmiarze odpowiadajagcym prawidtowemu rozmiarowi ST] skorygowa-
nemu o grubo$¢ $ciany aorty wszczepia sie na wzor technik bezstentowych wlasna zastawke,
a poszerzony pierscien aortalny stabilizowany jest szwami faczacymi tacze komorowo- opusz-
kowe z protezg [20,21]. W przypadku izolowanego poszerzenia tego tacza (typ 1lc), korekcje
nazywamy subkomissuralng annuloplastyka, i podobnie jak w naprawach zastawki mitralnej
dodajemy ja jako niezbedny element stabilizujacy naprawe [22]. Typ Id to AR wynikajaca
z perforacji platka lub izolowanego tetniaka zatoki Valsalvy. Typ II niedomykalnosci wynika
z wypadania (prolaps) platka. Metody korekty to plikacja, resekcja z wszyciem laty lub bez,
oraz plastyka wolnego brzegu z uzyciem Goretexu (,,free edge reinforcement”) [22]. Typ III to
AR wynikajacy z restrykeji ptatkéw i anatomiczna korekeja to usunigcie wapna z powierzchni
koaptacji (,,shaving”) oraz powigkszenie platkéw (,leaflet enhacement”). Specyficznym ro-
dzajem niedomykalno$ci aortalnej to ta zwiazana z zastawka dwuptatkowa (BAV) charaktery-

134



zujaca si¢ kompleksowoscig wystepujacych komponent anatomicznych. Ich naprawa sktada¢
sie moze z wielu elementéw: naprawa prolapsu ptatka wywodzacego si¢ z fuzji (,,conjoined
leaflet”, pseudoraphe), naprawy subcomissuralnej powigckszonego pier$cienia, naprawa ST]
z lub bez naprawg opuszki aorty i wymiang aorty wstepujacej (STJ remodelling, Root remo-
delling, reimplantacja) [23]. Pojawiajace si¢ publikacje zawierajace odlegle wyniki poszcze-
golnych metod naprawy zastawki aortalnej czy rekonstrukeji kompleksu aortalnego stawiaja
te metode conajmniej na réwni z klasyczng wymiang zastawki, ale oferuja trzy zasadnicze
korzysci [23]:

1. unikniecie powiklan wynikajacych z wszczepienia sztucznej zastawki (do 2,6%),

2. idealng hemodynamike naturalnej zastawki (dajaca mozliwos¢ odwrocenia remodellingu LV),
3. mozliwos$¢ wczesniejszego referowania do chirurgii, jeszcze w okresie asymptomatycznej

wady, nawet z normalng jeszcze funkeja serca.
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XIl. Aktualne i perspektywiczne
mozliwosci kardiochirurgii
w leczeniu wady mitralnej

Marek DEJA, Stanistaw WOS

Postepy w chirurgicznym leczeniu zastawki mitralnej doprowadzily do tego, ze dzi$ na-
prawa niedomykalnej zastawki mitralnej rekomendowana jest (klasa wskazan ITa wg wytycz-
nych American Heart Association/American College of Cardiology) jako postepowanie z wy-
boru u wszystkich pacjentéw z ciezka niedomykalno$cig niezaleznie od objawoéw, parametrow
hemodynamicznych czy echokardiograficznych jesli tylko jest ona wykonalna. Zwigzane jest
to z faktem, Ze naprawa zastawki mitralnej jest przy stosowaniu dobrze opisanych technik
przewidywalna i trwala, a wykonana u skgpoobjawowego pacjenta przywraca przezycie do
spodziewanego w zdrowej populacji. Niniejszy rozdzial opisuje stosowane obecnie techniki
chirurgiczne w chirurgii zastawki mitralnej oraz wyniki leczenia chirurgicznego.

Anatomia i fizjologia

Postep ktéry dokonat sie w leczeniu wady mitralnej nie bylby mozliwy bez doktadnego po-
znania jej anatomii i zrozumienia czynnoséci w warunkach fizjologii i patologii. Platki zastawki mi-
tralnej stanowig anatomicznie ciagly ,welon” ,,zwisajacy” z pierscienia mitralnego w glab lewej ko-
mory i przechodzacy w struny $ciegniste. Wcigcia w tym ,,welonie” nie siegaja w Zadnym miejscu
pierscienia mitralnego, ale dzielg zastawke mitralng na prostokatny, ,,nizszy” platek tylny ($cienny)
i trojkatny, ,wyzszy” ptatek przedni oraz dwa niewielkie platki spoidiowe (komisuralne). Nadto pta-
tek tylny podzielony jest na trzy wyraznie zaznaczone segmenty nazywane umownie poczawszy od
spoidta przednio-bocznego P1, P2 i P3. Umownie odpowiadaja im trzy (nieistniejace anatomicznie)
segmenty platka przedniego Al, A2 i A3. Podziat ten stuzy opisowi czynnosci zastawki mitralnej,
porozumieniu pomiedzy echokardiografistg i chirurgiem oraz ulatwia opis technik chirurgicznych.
Pierscien zastawki mitralnej jest morfologicznie strukturg niejednorodna i o ile jego cze$¢ przednia
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(kurtyna mitroaortalna) pomiedzy tréjkatami widknistymi jest wtdknista i stanowi cze§¢ szkieletu
serca o tyle im dalej ku tylowi tym mniej znajdujemy elementéw widknistych (nici Henlego). Ma to
zasadnicze znaczenie dla patofizjologii niedomykalnoséci mitralnej, gdyz w jej przebiegu dochodzi do
rozstrzeni pierscienia mitralnego wlasnie w czesci tylnej, a pomiar odleglosci miedzytréjkatowej po-
zwala na ustalenie jaka jest prawidtowa jego wielko$¢ u danego pacjenta. Nici Sciegniste taczg platki
mitralne z migéniami brodawkowatymi, a w wypadku platka tylnego réwniez bezposrednio z mie-
$niem $ciany wolnej. Migsnie brodawkowate przednioboczny i tylnoprzysrodkowy odpowiadaja
spoidfom i odchodzace od nich struny $ciegniste zaopatruja odpowiadajace tym spoidiom polowy
zastawki mitralnej, (potowy zaréwno platka przedniego jaki tylnego), a zadna ze strun nie przekracza
osi symetrii zastawki przebiegajacej poprzez szczyt A2 i P2. Aparat podzastawkowy poza zapewnie-
niem szczelno$ci zastawki mitralnej poprzez ograniczanie ruchu platkéw w skurczu (gléwnie struny
pierwszorzedowe — zaopatrujace brzeg ptatkéw) ma za zadanie réwniez zachowanie integralnosci
czynno$ciowej lewej komory serca (gléwnie, cho¢ nie tylko, struny drugorzedowe, podporowe — tzw.
»strut chords” zaopatrujace komorowg powierzchnie platka przedniego po dwie od kazdego migénia
brodawkowatego). Struny podporowe w przeciwienstwie do pierwszorzedowych pozostaja napie-
te przez caly cykl pracy serca, a ich przeciecie w warunkach doswiadczalnych prowadzi do spadku
czynnosci skurczowej lewej komory przy zachowanej szczelnosci zastawki mitralnej.

Dostep chirurgiczny

Klasycznie operacje zastawki mitralnej wykonuje si¢ w krazeniu pozaustrojowym z do-
stepu przez sternotomie posrodkowa. W ostatnich latach coraz popularniejsze staja si¢ opera-
cje naprawcze zastawki mitralnej z ograniczonego dostepu. Operacje takie, wykonane z malej
prawostronnej torakotomii bocznej nie tylko przynosza lepszy efekt kosmetyczny, ale moga
réwniez przyspieszac rehabilitacje pooperacyjna. Zwigzane jest to z mniejszym urazem $ciany
klatki piersiowej, co moze poprawia¢ mechanike oddychania jak i pozwala na unikniecie ster-
notomii a wigc i 6-12 tygodniowego okresu gojenia si¢ mostka. Niewatpliwie operacja taka
jest mozliwa z réwnie dobrymi wynikami wczesnymi i odlegtymi jak operacja klasyczna.

Wymiana zastawki mitralne;j

Pomimo iz naprawa zastawki mitralnej stanowi dzi$ ztoty standard w leczeniu chirurgicznym jej
wad, istniejg sytuacje, w ktorych jest ona technicznie niewykonalna, lub na tyle skomplikowana, ze
jej efekt odlegly pozostaje niepewny. Dotyczy to zwlaszcza reumatycznej wady mitralnej z rozlegltymi
zwapnieniami platkéw, a zwlaszcza aparatu podzastawkowego, oraz zapalenia wsierdzia, zwlaszcza
aktywnego, z masywna destrukcja zastawki mitralnej i obecnoécig wegetacji na znacznej czgsci za-
stawki jak i jej aparatu podzastawkowego, a takze niektdrych przypadkow ostrej niedomykalnosci
mitralnej z peknieciem mie$nia brodawkowatego, zaawansowanej niedomykalnosci czynnosciowej
przy bardzo duzej restrykeji ptatkéw ze znacznym przesunieciem koaptacji w gtab lewej komory ser-
ca czy masywnego zwyrodnienia §luzowatego (zespdt Barlowa). W tych sytuacjach konieczna moze
by¢ wymiana zastawki mitralnej. Biorgc pod uwage opisang wyzej role aparatu podzastawkowego dla
czynnosci lewej komory serca wymiana zastawki mitralnej wykonywana jest wspdlczesnie z zacho-
waniem aparatu podzastawkowego, najlepiej w calosci lub w najwiekszej mozliwej cze¢sci, a gdy jest
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to niemozliwe (np. z powodu infekeji lub masywnych zwapnien) ciagtos¢ komorowo pierscieniows
odtwarza si¢ z pomocg sztucznych strun z politetrafluoroetylenu (PTFE - GoreTex®) kotwiczonych
z jednej strony do miesnia brodawkowatego a z drugiej do odpowiedniego tréjkata widknistego. Po-
zostawienie platka tylnego wraz z jego calym aparatem podzastawkowym nie nastrecza najczedciej
trudnosci. Platek mozna przecig¢ w centrum P2 co pozwala na zwiekszenie $rednicy ujscia i rozmia-
ru implantowanej protezy. Platek przedni najczesciej przecinamy wzdtuz osi symetrii oraz wycinamy
cze$¢ nagg (pozbawiong strun $ciegnistych) i staramy si¢ zachowac jego fragmenty najlepiej zawie-
rajace struny podporowe, ktére nastepnie mocujemy do tylu pod lub na ptatku tylnym. Opisanych
metod zachowania calego aparatu podzastawkowego jest zreszta kilka. W wypadku wszczepiania
protezy dla leczenia niedomykalnosci czynnoéciowej w zaawansowanej kardiomiopatii z duzg roz-
strzenig lewej komory i restrykcja obu ptatkéw, najprosciej jest wszczepi¢ zastawke biologiczng w uj-
$cie mitralne bez wycinania zastawki pacjenta.

Obecnie dysponujemy protezami zastawkowymi mechanicznymi dwupltatkowymi i dyskowy-
mi oraz biologicznymi stentowymi wykonanymi z ptatkéw aortalnej zastawki $winiskiej lub osierdzia
(najczesciej bydlecego). Z technicznego punktu widzenia, proteze mechaniczng wszczepia¢ nalezy
tak, by unikna¢ blokowania si¢ platkéw (zwlaszcza przy zachowaniu catego aparatu podzastawko-
wego), a wszczepiajac bioproteze nalezy ja tak zrotowa¢ by unikng¢ zawezania drogi odplywu lewej
komory przez ,,rog” stentu zastawki. Dyskusja dotyczaca wyboru rodzaju zastawki jak i charakte-
rystyki poszczegolnych typéw wykracza poza zakres tego rozdzialu. Wspomnie¢ jednak nalezy,
ze odsetek powiktan zakrzepowo-zatorowych w wypadku protezy (zaréwno mechanicznej jak
biologicznej) w pozycji mitralnej jest istotnie wyzszy niz w wypadku zastawki aortalnej zwlaszcza
w wypadku towarzyszacego migotania przedsionkéw i wynosi 1-3% na pacjenta/rok. Do tego do-
liczy¢ nalezy ewentualne powikiania krwotoczne zwigzane ze stosowaniem leczenia przeciwza-
krzepowego. Wolnosé¢ od defektu strukturalnego wspdlczesnych bioprotez szacuje si¢ na 70-80%
po 10 latach. W wypadku zastawki mitralnej protezy bezstentowe, homografty i autografty (tréjdziel-
ne) pomimo podejmowanych préb klinicznych, nie stanowig obecnie rzeczywistej alternatywy.

Naprawa zastawki mitralnej

Fakt, ze naprawa zastawki mitralnej stala si¢ powtarzalng i przewidywalng procedura
chirurgiczng zawdzieczamy Alainowi Carpentierowi. Opisal on tzw. triade patofizjologiczna,
w ktorej powiazal rézne typy ruchomosci ptatkéw w niedomykalno$ci mitralnej, z rodzajem
zmian na zastawce i etiologia. Nastepnie wskazal stosunkowo proste techniki chirurgiczne
stosowane dla korekty poszczegoélnych zmian (uszkodzen) zastawki mitralnej.

I tak typ I wg Carpentiera to niedomykalno$¢ z normalnym ruchem platkéw, co skutkuje
centralng falg zwrotng w badaniu doplerowskim. Taka niedomykalno$¢ zwigzana jest z poszerze-
niem pier$cienia mitralnego np. w przebiegu choroby degeneracyjnej lub kardiomiopatii, albo
z perforacja platka np. w przebiegu zapalenia wsierdzia. W razie perforacji ptatka leczenie polega
najczesciej na zamknieciu perforacji fatg z osierdzia wlasnego (oczywiscie po usunieciu zakazonej
tkanki w wypadku zapalenia wsierdzia). W duzo czestszej sytuacji jaka jest poszerzenie piercienia
mitralnego Carpentier zaproponowat remodelujacg anuloplastyke za pomoca sztucznego pier-
$cienia. PierScien Carpentier-Edwards Classic jest sztywnym pier$cieniem, o charakterystycznym
nerkowatym ksztalcie odpowiadajacym ksztaltowi ujscia mitralnego w skurczu. Anuloplastyka
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nazywana jest remodelujaca, gdyz przywraca rozciagnietemu pier$cieniowi mitralnemu ksztatt
sprzyjajacy koaptacji platkéw ze stosunkiem wymiaru boczno-przegrodowego do miedzyspoidto-
wego 3:4. Szwy zakladane sg wzdluz natywnego pierécienia, jako szwy materacowe, ktére efektyw-
nie marszczg ujécie mitralne do pozadanego rozmiaru. Rozmiar ten ustala si¢ z pomiaru odleglo-
$ci miedzy tréjkatami widknistymi (oryginalnie dla pierscienia Carpentiera migdzy spoidfami)
oraz powierzchni przedniego platka. Odleglos¢ miedzy tréjkatami nie zmienia sie w wadzie de-
generacyjnej (patrz wyzej) co pozwala na ustalenie wyjsciowego rozmiaru pierscienia, i skrocenie
przy anuloplastyce gléwnie tylnej, miesniowej jego czesci. Z drugiej strony jesli ujscie otrzyma
powierzchnie odpowiadajacg platkowi przedniemu, to mozna mie¢ pewnos¢, ze powierzchnia
platka tylnego i przedniego razem pozwoli na zamkniecie ujscia i utworzenie odpowiednio duzej
powierzchni koaptacji. Z kolei gdyby powierzchnia pierscienia byta wyraznie mniejsza od przed-
niego platka, to, zwlaszcza przy dtugim platku tylnym, moze to sprzyja¢ przesunieciu linii koapta-
¢ji nadmiernie w kierunku drogi odplywu z pocigganiem przedniego platka lub jego aparatu pod-
zastawkowego przez prad wyrzucanej z komory krwi i nastepowym zawezaniem drogi odptywu
lewej komory poprzez wedrujacy ,,do przodu” platek (systolic anterior motion — SAM).

Poniewaz ksztalt i wielko$¢ ujécia mitralnego zmienia si¢ w czasie cyklu pracy serca, zapropono-
wano pierscienie migkkie, a poniewaz w wadzie degeneracyjnej chirurg skraca gtéwnie miesniowa
cze$¢ pierécienia — stworzono pierscienie otwarte (,band”) zaopatrujace odcinek tylny, od tréjkata do
tréjkata, z pozostawieniem wolnej czesci widknistej miedzytrojkatowej. Wada pierscieni miekkich
jest to, Ze nie nadaja one ujsciu mitralnemu charakterystycznego ksztaltu, podczas gdy bardzo trud-
no jest wykazac rzeczywist ich ruchomo$¢ w trakcie cyklu pracy serca. Wprowadzono wiec réwniez
potsztywny ,,band” Calvin-Galloway, ktory remodeluje ujscie mitralne do pozadanego ksztattu, po-
zostawiajac ruchoma kurtyne mitro-aortalng. Przy stosowaniu pierécieni niepelnych (,,band”) wazne
jest dokladne przyszycie ich koncéw do tréjkatéw widknistych, gdyz blad w tym wzgledzie skutkuje
sporg iloscig nawrotéw niedomykalnosci, zwigzanych z ponownym poszerzaniem si¢ ujscia mitral-
nego. Dyskusja nad stosowaniem réznych typdw pierscieni mitralnych wykracza poza zakres tego
rozdziatu. Warto jedynie doda¢, ze w kardiomiopatiach stosuje sie pierScienie sztywne, gdyz uzycie
pierscieni miekkich zwigzane jest z wigkszg liczbg nawrotéw niedomykalnosci.

Niedomykalno$¢ z IT typem ruchomosci ptatkéw oznacza nadmierny ruch platka (ptat-
kéw) lub ich segmentéw. Prowadzi to do ,wypadania platka” i fali zwrotnej skierowanej prze-
ciwnie do chorego segmentu. Stan ten jest najczeéciej wynikiem naciagniecia si¢ lub urwania
struny/strun $ciegnistych lub miesni brodawkowatych i wystepuje najczesciej w wadzie dege-
neracyjnej, ale réwniez po zawale, urazie czy np. w przebiegu zapalenia wsierdzia.

W wadzie degeneracyjnej najczesciej dochodzi do wypadania segmentu P2 tylnego ptat-
ka. Carpentier zaproponowal, by w wypadku wypadania segmentu tylnego ptatka wycina¢
czworokatnie wypadajacy segment, nastepnie plikowaé szwem materacowym pozbawiong
platka cze$¢ pierécienia mitralnego. Prowadzi to do zblizenia pozostalych po resekeji cze-
$ci platka tylnego, ktdre zszywa si¢ nastepnie szwami pojedynczymi lub ciaglym. Kazdg taka
naprawe wzmacniamy sztucznym pier$cieniem (pomimo, ze zastawka i bez tego wydaje sie
szczelna), aby odciazy¢ plikacje mie$niowej czesci pierscienia, i zapewni¢ trwato§¢ naprawy.

Jezeli segment wymagajacy wyciecia jest zbyt duzy (powstata luka wymagajaca plikacji
pierécienia mie$niowego bylaby zbyt dluga), lub jezeli pozostawione segmenty ptatka tylnego
sg zbyt ,wysokie”, tak, Ze po naprawie istnialoby ryzyko wystapienia SAM, czworokatna resek-
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cje uzupelniamy tzw. ,,sliding plasty”. W tym celu odcinamy od pierscienia mitralnego zdrowe
segmenty platka tylnego, po jednej lub obu stronach resekeji na dtugim odcinku. Pierscien
mitralny marszczymy licznymi szwami horyzontalnymi, aby skréci¢ czes¢ miesniowa do tego
stopnia by mozliwe byto ponowne przyszycie ptatka tylnego, w nowej pozycji i zszycie bez
napiecia pozostawionych po resekeji segmentow.

W wypadku wypadania segmentéw platka przedniego Carpentier poczatkowo proponowal
tréjkatng resekcje, ale z powodu nienajlepszych rezultatéw tej techniki wprowadzit szereg zabiegow
na aparacie podzastawkowym, takich jak skracanie nici $ciegnistych poprzez ich zagtobienie w mie-
siet brodawkowaty, obnizanie gléw migsnia brodawkowatego, przeniesienie strun drugorzedowych
na brzeg platka, czy ,flip-over’, polegajacy na czworokatnej resekcji matego, zdrowego” segmentu
platka tylnego, lezacego ,,naprzeciw” wypadajacego segmentu platka przedniego, i naszycie go na ten
segment. Techniki te, cho¢ efektywne i czasem stosowane do dzis, stracily na znaczeniu po wprowa-
dzeniu do napraw zastawki mitralnej ,,sztucznych strun” czyli szwéw PTFE 4-0 lub 5-0, ktdre wszy-
te pomiedzy odpowiednie migénie brodawkowate i brzeg platkéw mitralnych, doskonale zastepuja
naturalne struny, zapewniajac trwala naprawe, nawet bardzo ,,masywnie” wypadajacych platkéw
mitralnych. O ile pierwotnie sztuczne struny $ciegniste stosowano gléwnie do naprawy wypada-
nia przedniego ptatka mitralnego, o tyle obecnie coraz wigcej chirurgéw zaopatruje w ten sposob
réwniez wypadajace segmenty tylnego ptatka mitralnego. Dzieje sie tak w mysl lansowanej ostatnio
zasady ,respect rather than resect’, zgodnie z ktdrg zamiast wycina¢ uszkodzong tkanke, pozostawia
sie wypadajace segmenty po zaopatrzeniu ich sztucznymi strunami $ciegnistymi, co pozwala na uzy-
skanie w efekcie konicowym teoretycznie nieco wigkszej zastawki z lepsza ruchomoscig obu ptatkéw
mitralnych. Przy stosowaniu zwlaszcza licznych sztucznych strun $ciggnistych, a tym bardziej gdy
operacje wykonuje si¢ z ,ograniczonego” dostepu, stosuje si¢ ostatnio wczesniej przygotowane petle
z PTFE o znanej dlugosci. Idea ta pozwala unikna¢ problemdw z wlasciwym dobraniem dtugosci
sztucznych strun, ktdre przy wiazaniu doé¢ fatwo mozna nadmiernie skréci¢, gdyz PTFE jest bardzo
$liski. W tym celu mierzy si¢ najpierw specjalnym cyrklem pozadang odlegtos¢ pomiedzy mig$niem
brodawkowatym a brzegiem platka, a nastepnie naszywa na miesien brodawkowaty zestaw 2—4 petli
PTFE o zadanej dlugosci, ktére przyczepia si¢ pojedynczymi szwami do brzegu platka mitralnego.
Wydaje sig, ze tak przeprowadzona naprawa zastawki mitralnej daje wyniki co najmniej tak dobre
(trwate) jak klasycznymi metodami Carpentiera.

Wyniki napraw degeneracyjnej niedomykalno$ci mitralnej sa bardzo dobre, zapewniajac
wolnos¢ od reoperacji w ponad 90% po 10 latach, co wazne, zaréwno w naprawach tylnego
jak i przedniego platka mitralnego.

W wypadku bardzo zaawansowanej wady degeneracyjnej, zwlaszcza z masywnym wypadaniem
obu platkéw, warto pamietac o jeszcze jednej metodzie, ktdra zapewnia stosunkowo prosta i zazwy-
czaj pewna naprawe w sytuacji, ktéra wymagataby skomplikowanego zabiegu. Mowa o metodzie
»edge-to-edge” lepiej znanej jako technika Alfieriego. Polega ona na zszyciu ze sobg naprzeciwleglych
segmentéw obu platkéw z wytworzeniem koaptacji w miejscu najwigkszego wypadania ptatkow.
Prowadzi to zazwyczaj do wytworzenia zastawki dwuujsciowej. Taka naprawa, zeby byla trwata musi
by¢ uzupelniona sztucznym pierscieniem mitralnym. Metoda ta ma zapewne tylu zwolennikéw co
i przeciwnikéw. Nie do korica jasne s3 bowiem jej dlugoterminowe konsekwencje.

Niedomykalno$¢ mitralna z IIT typem ruchomoséci ptatkéw wg Carpentiera to niedomykalno$¢
z ograniczeniem ruchomosci platkéw. Powstajaca fala zwrotna skierowana jest w kierunku zajetego
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segmentu platka mitralnego. To zaburzenie dzielimy na typ IIIA, czyli z ograniczeniem ruchomosci
w skurczu i rozkurczu, typowy dla np. wady reumatycznej, i typ IIIB z ograniczeniem ruchomosci
jedynie w skurczu, w wyniku najczesciej kardiomiopatii czy to rozstrzeniowej czy niedokrwiennej.

W typie ITIA niedomykalno$ci towarzyszy najczgsciej stenozie zastawki mitralnej. Ograniczenie
ruchomodci platkéw mitralnych zwiazane jest ze zwloknieniem, a nawet zwapnieniem i skréceniem
aparatu podzastawkowego, zlaniem si¢ strun Sciegnistych i okolic spoidel zastawki mitralnej, jak i ze
skréceniem aparatu podzastawkowego i samych platkéw mitralnych. Leczenie polega na komisuroto-
mii mitralnej ,na otwarto: w trakcie, ktérej nozem pod kontrolg wzroku rozdzielamy zro$niete w oko-
licy komisur platki, pamietajac jednak o pozostawieniu kilkumilimetrowego marginesu platka od
strony pierécienia mitralnego. W decyzji co do miejsca naciecia pomocne jest pociagniecie okotospo-
idlowych segmentéw platkéw mitralnych przez haczyki nerwowe i prowadzenie ciecia z réwnocze-
snym wgladem w aparat podzastawkowy gdzie niejednokrotnie prosciej jest zidentyfikowa¢ polozenie
wachlarzowatych strun komisuralnych. Przy tej okazji rozdzielamy nozem zro$niete struny $ciegniste,
a gdy jest to konieczne dla wigkszej mobilizacji platkéw mitralnych mozemy nacig¢ réwniez glowe
miesnia brodawkowatego. Mozna réwniez dokona¢ fenestracji zlanych strun $ciegnistych i przeciecia
tych strun, ktére ograniczaja pelng ruchomosé¢ platka, a nie sg niezbedne z punktu widzenia kom-
petencji zastawki. Czasami, gdy dochodzi do znacznego skrécenia platkéw, mozna je powiekszy¢
wszywajac late z osierdzia czy to w platek przedni czy tylny. Naprawe zawsze uzupelniamy wszyciem
sztucznego pierécienia mitralnego. Wyniki napraw mitralnych w takiej sytuacji s3 mniej zadowalajace
niz w wadzie degeneracyjnej z wolnoscig od reoperacji po 10 latach na poziomie ok. 70%.

Z kolei w typie IIIB niedomykalno$¢ zwigzana jest z faktem, ze powiekszeniu lewej komory serca
towarzyszy przemieszczenie sie podstawy jednego (niedomykalnos¢ niedokrwienna) lub obu (kardio-
mioptia) miesni brodawkowatych w glab, a tym samym ograniczenie ruchu mie$nia brodawkowatego
wraz z aparatem podzastawkowym w kierunku podstawy serca w skurczu. Dodatkowo, jezeli miesien
brodawkowaty znajduje sie na $cianie objetej zawatem, brak skurczu tego segmentu lewej komory, lub
czasem jego ruch w przeciwnym kierunku (dyskineza) jeszcze bardziej nasila ,,zwigzanie” (tethering)
odpowiedniego segmentu zastawki mitralnej. Przyjeta si¢ opinia, cho¢ nie zawsze jest ona zgodna
z prawda, ze to ,,zwigzanie” platkow jest symetryczne w kardiomiopatii rozstrzeniowej, a dotyczy gtow-
nie segmentu P3 w niedomykalnosci niedokrwiennej zastawki mitralnej. Jak wynika z powyzszego opi-
su ten typ niedomykalnosci to choroba bardziej miesnia lewej komory niz samej zastawki mitralnej.

Rozwigzanie chirurgiczne zaproponowal po raz pierwszy Steven Boling wprowadzajac
w 1996 roku tzw. geometryczng rekonstrukcje zastawki mitralnej, czyli jej ,nadmiernie” cia-
sng anuloplastyke. Zabieg ten, poczatkowo stosowany dla leczenie niedomykalnosci mitralnej
w kardiomiopatii rozstrzeniowej, stopniowo przejeto dla leczenie niedokrwiennej niedomykal-
noéci mitralnej. Chociaz nie leczy on istoty choroby, jest w wielu wypadkach wysoce skuteczny,
zwlaszcza, ze stanowi proste technicznie rozwigzanie dla bardzo zlozonej z punktu widzenia
patofizjologii kwestii. Pierscien mitralny jest w tych sytuacjach zazwyczaj poszerzony, ale ciasna
anuloplastyka, poprzez nadmierng korekcje rozmiaru ujscia mitralnego, doprowadza do ko-
aptacji nawet znaczgco restrykcyjnych platkéw mitralnych. Warto wspomnie(, ze w przebiegu
kardiomiopatii zaréwno rozstrzeniowej jak i niedokrwiennej dochodzi do poszerzenia nie tylko
miesniowej, ale i wldknistej czeséci pierscienia mitralnego, co powoduje, Ze pomiar odleglosci
miedzytréjkatowej jako wskaznik pozadanego rozmiaru sztucznego pierScienia przestaje by¢
wiarygodny. Obecnie zaleca si¢ aby taka anuloplatyke wykonywa¢ pierscieniem o 2 rozmiary
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mniejszym niz to wynika z pomiaru i sztywnym, gdyz poprzez odpowiednie skrdcenie odle-
glodci przegrodowo bocznej sprzyja to uzyskaniu dobrej koaptacji ptatka tylnego i przedniego.
W dos$wiadczeniu autora oznacza to najczesciej uzycie pierécienia Carpentier-Edwards Classic
26. Co ciekawe uzycie takiej ciasnej anuloplastyki w praktyce nie prowadzi do wystapienia cech
stenozy mitralnej. Warto doda¢, ze na rynku znajdujg si¢ pierécienie specjalnego ksztaltu Geo-
Form® i ETlogix®, dedykowane odpowiednio do niedomykalnosci w kardiomiopatii rozstrze-
niowej i do niedomykalnosci niedokrwiennej, ktore skracajg wymiar boczno-przegrodowy jesz-
cze bardziej, a ktorych specjalny ksztalt ma przeciwdziala¢ nasilaniu restrykcji ptatka tylnego
pod wpltywem anuloplastyki. Ewentualne korzysci ze stosowania tych pier§cieni w poréwnaniu
z klasycznym sztywnym pierscieniem Carpentiera pozostajg przedmiotem badan.

Pomimo Ze istnieje szereg dowodéw na to, Ze ciasna anuloplastyka w niedomykalnosci typu
IIIB nie tylko poprawia stan czynno$ciowy pacjentéw, ale moze prowadzi¢ do odwrdconej prze-
budowy lewej komory serca, istniejg rowniez doniesienia o duzej liczbie nawrotéw tych niedo-
mykalnoéci, zwlaszcza w wypadku niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej. O ile cze$¢ tych
doniesien mozna wyjaéni¢ uzyciem niewlasciwego (miekkiego czy otwartego) pierscienia lub
nie zastosowaniem wystarczajaco ciasnej anuloplastyki, w cze$ci wypadkéw nawrdt zwigzany
jest z postepujaca przebudowy lewej komory serca i narastajaca restrykcja ruchu platkéw mitral-
nych. Charakterystyczng cechg takiej restrykeji jest ugiecie przedniego platka mitralnego przez
struny drugorzedowe podporowe (strut chords), co powoduje, ze ruch wykonuje, a tym samym
uczestniczy w zamykaniu ujécia mitralnego, jedynie niewielka dystalna cze¢$¢ ptatka. Wiadomo, ze
im glebiej w kierunku koniuszka serca przesuniety jest punkt koaptacji ptatkéw mitralnych tym
trudniej jest osiggna¢ trwalg naprawe mitralng metoda anuloplastyki. Jeli ta gtebokos¢ koaptacji
(wzgledem pierscienia mitralnego) przekracza 10-12 mm, naprawa moze by¢ w ogdle nie wyko-
nalna t3 metoda. W zwiazku z tym zaproponowano szereg metod mogacych poprawi¢ trwalosé
naprawy mitralnej u takich chorych. Jedna z metod jest przecinanie strun podporowych ugina-
jacych przedni platek. Metoda ta jest skuteczna w leczeniu niedomykalnosci mitralnej, jednak ze
wzgledu na opisang wyzej role strun podporowych dla integralnoéci czynnosciowej lewej komory
ma ona wielu przeciwnikéw. Inng metode zaproponowal Irving Kron. Polega ona na podciaga-
niu aparatu podzastawkowego w kierunku pierécienia mitralnego za pomocg szwu kotwiczonego
z jednej strony w gtowie mieénia brodawkowatego a z drugiej w tréjkacie widknistym. Jeszcze
jedna metoda majaca na celu ograniczenie nawrotéw niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej
jest metoda ,,ring and string”, w ktorej oprécz anuloplastyki mitralnej zaktada sie szew na szczyt
miegénia brodawkowatego z jednej strony a drugi koniec wyprowadza si¢ przez kurtyne mitroaor-
talng na zewnatrz serca. Po wyjsciu z krazenia pozaustrojowego szew wigze sie dopasowujac jego
dtugos¢ pod kontrolg echokardiografii przezprzetykowej, tak aby ograniczy¢ restrykcje platkéw
mitralnych. Metoda, stosowang w naszej klinice jest odciecie strun podporowych od platka przed-
niego z dostepu przez zastawke aortalng i doszycie ich do odpowiednich tréjkatéw wtdknistych.
W ten sposob jednoczes$nie uwalniamy ugiety przez struny podporowe przedni platek mitralny,
i podciggamy mieénie brodawkowate w kierunku podstawy serca.

Wszystkie opisane dodatkowe techniki chirurgiczne sg jednak duzo bardziej skompliko-
wane niz implantacja pier§cienia mitralnego. Warto wiec pamigtaé, ze w wypadku bardzo du-
zej restrykcji obu ptatkéw mitralnych, wszczepienie zastawki biologicznej w uj$cie mitralne
z zachowaniem zastawki natywnej moze by¢ prostszym i trwalym rozwigzaniem.
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Wyniki leczenia operacyjnego czynnoéciowej niedomykalnosci mitralnej pozostaja nieja-
sne. O ile poprawiajg one z pewnoscig stan czynnoéciowy chorych, o tyle ich wplyw na przezycie
jest dyskusyjny. Niestety wigkszo$¢ wiedzy dotyczacej napraw czynnosciowej niedomykalnosci
mitralnej opiera si¢ o rejestry i badania retrospektywne. Konieczne wydaje sie przeprowadzenie
randomizowanych badan prospektywnych poréwnujacych zaréwno wyniki leczenia umiarko-
wanej niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej za pomocy rewaskularyzacji chirurgicznej
z lub bez plastyki zastawki mitralnej, jak i poréwnujacych wyniki leczenia ciezkiej niedomykal-
noéci mitralnej dwoma metodami: anuloplastykg lub wymiang zastawki mitralne;j.
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XIll. Kardiologia interwencyjna
w wadach zastawkowych

Grzegorz SMOLKA, Piotr PYSZ, Zbigniew GASIOR

Dynamiczny rozw6j nowych technik w kardiologii interwencyjnej sprawil, Ze obecnie
mozliwe jest leczenie niektdérych postaci wad zastawkowych matoinwazyjnymi metodami
nieoperacyjnymi. Warunkiem do przeprowadzania takich zabiegéw jest wspolpraca wielu
specjalistow na etapie kwalifikacji, przygotowania chorego do zabiegu, w trakcie zabiegu oraz
po przeprowadzonej interwencji. Metody te moga by¢ wigec wykonywane wylacznie przez do-
$wiadczony, wielospecjalistyczny zespot (tzw. heart team) w sktad ktorego powinien wchodzi¢
kardiolog klinicysta, kardiolog interwencyjny, echokardiografista, kardiochirurg, anestezjo-
log oraz personel pielegniarski i technik medyczny. W rozdziale tym zostang przedstawione
najwazniejsze metody interwencji na zastawkach serca stosowane obecnie w do§wiadczonych
os$rodkach kardiologicznych w Polsce.

Walwuloplastyka mitralna

Walwuloplastyka mitralna wykonywana jest typowo z dostepu przez zyle udowa. Aby
dotrze¢ do zastawki mitralnej konieczne jest wykonanie septostomii (naktucia przegro-
dy miedzyprzedsionkowej). W obrebie chorej zastawki mitralnej umieszcza sie specjalny
balon (tzw. balon Inoue), dobrany do danego pacjenta i wykonuje si¢ zabieg za pomoca
dwodch réwnoczeénie rozprezanych cewnikdéw balonowych. Niepowodzenia techniczne nie
przekraczaja 1%, pelng skutecznos¢ zabiegu uzyskuje si¢ zwykle u ponad 90% leczonych.
Korzystne sg rowniez odlegte efekty zabiegu, z nawrotem zwezenia opisywanym u 15-40%
leczonych ta metoda.

Najpowazniejsze powiklania przezskdrnej walwuloplastyki mitralnej obejmuja: wytwo-
rzenie istotnej niedomykalnosci zastawki, tamponade serca, trwaly przeciek miedzyprzed-
sionkowy, udar mézgu.
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Tabela 13.1. Wskazania do przezskérnej walwuloplastyki mitralnej wg AHA/ACC

Objawowi pacjenci NYHA II-IV z umiarkowang lub ciezka stenozg mitralng,
z anatomig zastawki mitralnej korzystna dla walwuloplastyki balonowej;

nie ma skrzepliny w lewym przedsionku lub niedomykalno$ci mitralnej

w stopniu wiekszym niz tagodna

IA

Bezobjawowi pacjenci z umiarkowang lub ciezka stenozg mitralna,
z anatomig zastawki korzystng dla walwuloplastyki balonowej

i nadci$nieniem plucnym (ci$nienie skurczowe w tetnicy plucnej >50 mmHg IC
w spoczynku lub >60 mmHg podczas wysitku); nie ma skrzepliny w lewym
przedsionku lub niedomykalnoéci mitralnej w stopniu wigkszym niz tagodna

Objawowi pacjenci NYHA III-IV z umiarkowang lub ciezka stenoza
mitralng, ktérzy nie sg kandydatami do leczenia chirurgicznego lub to IIaC
leczenie jest u nich oceniane jako wysokiego ryzyka

Bezobjawowi pacjenci z umiarkowang lub ciezka stenozg zastawki
mitralnej, z pierwszymi epizodami migotania przedsionkéw i korzystna do ITaB
walwuloplastyki anatomig zastawki mitralnej

Objawowi pacjenci (NYHA II-1V), z polem powierzchni zastawki mitralnej
>1,5 cm?, u ktorych udokumentowano hemodynamiczng istotno$¢ stenozy
mitralnej oceniajgc ci$nienie skurczowe w tetnicy ptucnej na >60 mmHg, IIbC
ci$nienie zaklinowania >25 mmHg lub $redni gradient przez zastawke
mitralng >25 mmHg podczas wysitku

Alternatywa dla leczenia chirurgicznego u chorych z umiarkowang lub
ciezkg stenozg mitralng, skalcyfikowang zastawka, bedacych w klasie IIbC
czynno$ciowej NYHA III-IV

Wytyczne ESC w klasie I wskazan umieszczajg chorych z korzystng charakterystyka kli-
niczng i morfologiczng do wykonania walwuloplastyki (IB) lub pacjentéw z przeciwwskaza-
niami/wysokim ryzykiem leczenia chirurgicznego (IC); kazdorazowo wskazania ESC dotycza
chorych z powierzchnig zastawki mitralnej <1,5 cm?

W klasie II tych wskazan znajduja sie chorzy objawowi z korzystng charakterystyka kli-
niczng i niekorzystna charakterystyka morfologiczng (Ila), bezobjawowi chorzy z korzystna
charakterystyka kliniczng i morfologiczng lub wysokim ryzykiem powiklan zatorowych lub
napadowym/pierwszym epizodem migotania przedsionkdw, cisnieniem skurczowym w tet-
nicy plucnej powyzej 50 mmHg, konieczno$cig wykonania duzego chirurgicznego zabiegu
pozasercowego lub kobiety planujace ciaze.

Walwuloplastyka aortalna

Odmienna patomorfologia stenozy aortalnej jest gléwnym powodem, dla ktérego osia-
gniecie dobrego, dlugotrwalego efektu walwuloplastyki jest znacznie mniej prawdopodob-
ne niz ma to miejsce w przypadku zastawki mitralnej. Mechanizm poszerzenia zwapnialej,
stenotycznej zastawki aortalnej obejmuje cz¢$ciowe zgniecenia konglomeratéw zwapnien na
platkach zastawki oraz niewielkie rozciagniecie jej pierscienia. Wskazania ESC do wykony-
wania walwuloplastyki aortalnej zebrano w tabeli 13.2.
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Tabela 13.2. Wskazania do wykonywania walwuloplastyki balonowej w stenozie aortalnej wg
ESC (2007)

»Pomost” przed leczeniem chirurgicznym (AVR) u dorostych chorych
z ciezka stenozg aortalna i wysokim ryzykiem leczenia kardiochirurgicznego 1bC
z powodu niestabilno$ci hemodynamicznej

Chorzy z cigzka, objawows stenoza aortalng wymagajacy pilnego,

pozasercowego zabiegu chirurgicznego IbC

Leczenie paliatywne u chorych z ciezka, objawowg stenozg aortalng przy
przeciwwskazaniach do leczenia chirurgicznego wynikajacych z ciezkich Nie podano
schorzen wspolistniejacych

W wytycznych amerykanskich z 2006 r. w pordwnaniu z poprzednig wersja usunieto
wskazanie do walwuloplastyki aortalnej dla chorych pilnie wymagajacych pozasercowego za-
biegu chirurgicznego.

Przezskorna i przezkoniuszkowa implantacja zastawki aortalne;j

Mozliwosci przezskornej i przezkoniuszkowej implantacji zastawki aortalnej otworzyly
droge do leczenia zabiegowego chorych z cigzkim zwezeniem tej zastawki, dyskwalifikowanych
od leczenia chirurgicznego ze wzgledu na zbyt wysokie ryzyko lub wrecz brak mozliwosci wy-
konania takiego zabiegu. Implantacja pierwszej zastawki aortalnej u czlowieka drogg przezskor-
ng miala miejsce w 2002 roku, od tego czasu wszczepiono juz ponad 10 tysiecy zastawek (zarow-
no droga przezskorng, jak i z dostepu przezkoniuszkowego). Powszechnie stosuje sie dwa typy
zastawek — wszczepiang z uzyciem balonu Edwards-Sapien — ESV (Edwards Lifesciences, Irvine,
CA, USA) oraz samorozprezalng CoreValve — MCV(Medtronic, Minneapolis, MN, USA).

Zastawka ESV (ryc. 13.1) obecnej generacji skonstruowana jest z niskoprofilowej ramki
(stentu) ze stopu kobaltowo-chromowego, z doszytymi od wewnatrz trzema ptatkami osier-
dzia wolowego, stanowigcymi wlasciwy mechanizm zastawki. ESV dostarczana jest w postaci
rozprezonej i dopiero przed samym wszczepieniem formowana jest na systemie dostarczaja-
cym, w sktad ktérego wchodzi m.in. balon rozprezajacy zastawke. Rozmiar stentu ESV pozwa-
la na jej implantacje u chorych ze $rednica pierécienia aorty od 18 do 25 mm. Wszczepienie
zastawki w plaszczyznie pierscienia aortalnego umozliwia zwykle w przyszlosci ewentualny
dostep do odej$¢ naczyn wiencowych. Zastawka ESV jest bezpieczna w badaniach rezonansu
magnetycznego w polu do 3 tesli.

System dostarczajacy ESV w trakcie zabiegéw przezskornych ma srednice 18F (dla za-
stawki 23 mm; 1French=0,333 mm) lub 19F (dla zastawki 26 mm). W przypadku dostepu
przezkoniuszkowego korzysta si¢ z systemu dostarczajacego 26F.

Samorozprezalna zastawka MCV zbudowana jest z nitinolowego stentu o trzech strefach:
najnizszej, o najwiekszej sile radialnej, ktéra pozwala rozepchna¢ sie tej konstrukcji w miej-
scu skalcyfikowanej zastawki natywnej, nastepnie strefy srodkowej, na ktérej umocowane sa
platki zastawki (pomiedzy ktérymi zachowany jest dostep krwi do naczyn wienicowych po-
przez siatke stentu) oraz strefy gornej, najszerszej, ktora dopasowuje si¢ do aorty wstepujacej
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Ryc. 13.1. Zastawka Edwards-Sapien implantowana w pozycji aortalnej

i wlasciwie orientuje zastawke. Pomimo ze zastawka jest wszczepiana w plaszczyznie pierécie-

nia aortalnego, to funkcjonalnie jest ona zastawka nadpierscieniowg (gdyz w tej lokalizacji

znajduja sie¢ wytworzone z osierdzia $winskiego platki zastawki). Konstrukcja MCV mini-
malizuje ryzyko obstrukcji naczyn wiencowych, jednakze ewentualne pdzniejsze interwencje

w ich obrebie sg znacznie utrudnione (dostep jedynie przez ,,oczka” stentu). Zastawka MCV

jest bezpieczna w badaniach rezonansu magnetycznego w polu do 4 tesli.

System dostarczajacy MCV jest rozmiaru 18F.

W wytycznych z 2008 r. opracowanych wspdlnie przez Grupy Robocze Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego i Europejskiego Towarzystwa Kardiototakochirurgicznego okreslono
postepowanie kwalifikacyjne do przezskérnej/przezkoniuszkowej implantacji zastawki aortalnej
(transcatheter aortic valve implantation — TAVI). Skfada sie ono z nastepujacych krokow:

« Potwierdzenie ciezkiego stopnia zwezenia zastawki aortalnej (w tym badanie z niskg dawka
dobutaminy u chorych z matym gradientem i niskg frakcjg wyrzutows)

o Ocena objawdw (przy obecnym stanie wiedzy co do odlegtych wynikéw terapii jedynie cho-
rzy objawowi sa kwalifikowani do TAVI)

o Ocena ryzyka leczenia chirurgicznego, oczekiwanej diugosci i jakosci zycia (najczesciej stosowa-
nymi skalami oceny ryzyka leczenia chirurgicznego sg: logistic EuroScore i STS Predicted Risk of
Mortality score; czesto stosuje si¢ ocene taczna, np. Euroscore >20% i STS-score >10%)

» Ocena mozliwosci technicznych wykonania TAVI (m.in. echokardiografia, koronarografia,
pomiary proksymalnego odcinka aorty, ocena aorty brzusznej/tetnic biodrowych i udowych)

We wspomnianych powyzej zaleceniach zdefiniowano réwniez przeciwwskazania do TAVI:
« Srednica pierscienia aortalnego <18 lub >25 mm - dla zastawki Edwards-Sapien i <20 lub

>27 mm dla zastawki CoreValve

o Zastawka dwuplatkowa (ryzyko niepelnego, asymetrycznego rozprezenia zastawki)

» Obecno$¢ masywnej, asymetrycznej kalcyfikacji w okolicy odejscia naczynia wiencowego
(ryzyko jego zamkniecia)

« Szeroko$¢ sinotubular junction powyzej 45 mm (dla zastawki CoreValve)

o Obecnos¢ skrzepliny w koniuszku lewej komory serca
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Dla poszczegblnych technik TAVI (przezskoérnej i przezkoniuszkowej) dodatkowo okre-
§la sie nastepujace specyficzne przeciwwskazania:
o Dla metody przezskdrnej:
o Tetnice biodrowe o kretym przebiegu, z masywnymi kalcyfikacjami, o matej $rednicy
(minimalne $rednice definiuje si¢ doktadnie w zalezno$ci od typu zastawki)
o Aorta tworzaca znaczny kat w odcinku wstepujacym z plaszczyzng zastawki aortalnej,
z masywnymi zmianami miazdzycowymi w tuku, z koarktacja lub tetniakiem w odcinku
brzusznym ze znaczng przy$cienng skrzepling
« Dla metody przezkoniuszkowej:
o przebyta chirurgiczna rekonstrukcja lewej komory serca z uzyciem laty (jak np. zabieg Dora)
o masywne kalcyfikacje osierdzia
o ci¢zka niewydolno$¢ oddechowa
o brak dostepu do koniuszka serca
Omawiana metoda rozwija si¢ niezwykle dynamicznie — przedstawione powyzej niekto-
re przeciwwskazania w praktyce juz nimi nie sg — na przyklad w Gérnoslgskim Centrum
Medycznym wykonano skuteczne implantacje zastawki aortalnej metoda przezskérng za-
réwno u pacjentéw z dwuplatkowa zastawka, jak i z dostepu przez tetnice podobojczykows
przy czynnym pomoscie LIMA-LAD, a takze leczono ta metodg chorych ze zdegenerowang
sztuczng biologiczng zastawka aorty.

Przezskoérne interwencje w niedomykalnosci mitralnej

Opracowano kilka réznych technik przezskérnego zabiegowego leczenia niedomykalnoéci
zastawki dwudzielnej. Ich zastosowanie jest $cisle zwigzane z mechanizmem niedomykalnosci.
1. Przezskérna anuloplastyka mitralna — zabieg polegajacy na umieszczeniu i ,,zakotwicze-

niu” w zatoce wienicowej urzadzenia majgcego zmniejszy¢ rozmiar znajdujacego sie¢ w po-
blizu zatoki pierscienia mitralnego. Ograniczenia tej metody sa nastepujace: czesty przebieg
galezi okalajacej lewej tetnicy wienicowej ,,pod” zatoka wienicowq (w tej sytuacji implantacja
urzadzenia do zatoki skutkowataby zamknieciem galezi okalajacej), przesuniecie (czasem
dosé¢ znaczne - do kilkunastu milimetréw) pomiedzy plaszczyznag pierscienia a zatoka
wienicowg oraz mozliwo$¢ zmniejszenia rozmiaru jedynie czesci obwodu pierscienia mi-
tralnego. Trwajace obecnie badanie EVOLUTION II by¢ moze pozwoli ustali¢ miejsce tej
terapii w leczeniu niedomykalnosci mitralne;j.

2. Klipsowanie platkéw zastawki mitralnej — zabieg ten jest jak gdyby przetozeniem na warunki
kardiologii interwencyjnej chirurgicznego pomystu, opracowanego przez Alfieriego, a polega-
jacego na zespoleniu srodkowych fragmentéw (segmentéw A2 i P2) przedniego i tylnego ptat-
ka mitralnego. W metodzie przezskornej wykonuje si¢ to za pomoca klipsa wprowadzanego
z dostepu zylnego poprzez prawy i lewy przedsionek (po wykonaniu naklucia przegrody mie-
dzyprzedsionkowej). Prezentowane w 2010 roku wyniki badania EVEREST II (klips mitralny
vs leczenie chirurgiczne) przedstawiaja duzg skuteczno$¢ tej metody leczenia w zmniejszaniu
niedomykalnosci mitralnej, przy niewielkiej ilosci skutkdéw niepozadanych. Analizujac te wyni-
ki mozna jednak mie¢ zastrzezenia co do punktu konicowego, zdefiniowanego jako ograniczenie
niedomykalnosci do co najwyzej umiarkowanej — w przypadku leczenia chirurgicznego wynik

149



taki bylby uznany za niesatysfakcjonujacy. Metoda klipsowania ptatkéw zastawki mitralnej ma
zastosowanie zarowno w niedokrwiennej, jak i degeneracyjnej niedomykalnosci zastawki mi-
tralnej, jej ograniczeniem sg jednak $ciéle sprecyzowane wymagania anatomiczne.

Przecieki okotozastawkowe

Kolejnym miejscem dla kardiologa interwencyjnego jest zabiegowe leczenie przeciekdéw
okotozastawkowych. Powstaja one na granicy chirurgicznie implantowanej zastawki serca na
skutek badz to procesu zapalnego, badZ obecno$ci malo wartosciowej (np. silnie skalcyfi-
kowanej) tkanki w miejscu zalozenia szwu. Klinicznymi nastepstwami takiej sytuacji moga
by¢: niewydolno$¢ serca przebiegajaca jak w niedomykalnos$ci zastawki, lub tez (szczegdlnie
w przypadku matych przeciekéw) anemia hemolityczna.

Przezskérne interwencje w tej grupie pacjentéw polegaja na implantacji w miejscu
przecieku zatyczki (okludera) - podobnie jak w przypadku np. wad przeciekowych serca
(ryc. 13.2.). Trudnosci techniczne sprawia czesto odpowiednie umiejscowienie i sforsowanie
kanatu przecieku oraz dobér wlasciwego rozmiaru i ksztaltu okludera. Czasami w tego typu
zabiegach wykorzystywany jest dostep przezkoniuszkowy. Wedlug prowadzonego w Gérno-
$laskim Centrum Medycznym w Katowicach-Ochojcu rejestru, zabiegi te cechuje wysoki od-
setek powodzen zaréwno technicznych jak i klinicznych.

Ryc. 13.2. Dwa okludery typu AVP II implantowane w dwa przecieki zlokalizowane wokot
sztucznej biologicznej zastawki mitralnej
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XIV. Nadcisnienie ptucne w wadach
zastawkowych

Katarzyna MIZIA-STEC, Magdalena MIZIA

Nadci$nieniem plucnym (PH - Pulmonary Hypertension) okreslamy nieprawidiowy
wzrost ci$nienia w tetnicy plucnej, ktéry moze wystapi¢ w przebiegu réznych choréb serca,
pluc i naczyn plucnych. Nadci$nienie plucne rozpoznaje sie, gdy $rednie ci$nienie w tetnicy
plucnej przekracza 25 mmHg w spoczynku w bezposrednim pomiarze hemodynamicznym.
Nadci$nienie ptucne w wadach zastawkowych to nadci$nienie zylne bedace efektem podwyz-
szenia ci$nienia w zytach krazenia plucnego. Obok wad zastawkowych serca lewego do zylne-
go nadci$nienia ptucnego moze prowadzi¢ niewydolno$¢ skurczowa i /lub rozkurczowa lewej
komory serca.

Poczatkowo ci$nienie w tetnicy plucnej wzrasta proporcjonalnie do podwyzszonego
ci$nienia w zylach plucnych. Dalszy wzrost ci$nienia zylnego prowadzi do czynnego skur-
czu tetniczek ptucnych i przerostu blony $rodkowej, co najpewniej wynika z nieprawidlowej
czynnosci §rédblonka i dominacji czynnikéw wazokonstrykcyjnych, gléwnie endoteliny.

Histologicznie stwierdza si¢ nieprawidlowe grubienie §cian naczyn zylnych i tworzenie
neointimy. W zaawansowanych postaciach stwierdza si¢ hipertrofie blony $rodkowej oraz
tworzenie kolejnych, widkniejacych warstw neointimy w czeéci tetniczej krazenia plucnego.
Dochodzi do grubienia $cian pecherzykéw ptucnych, proliferacji kapilar, poszerzenia naczyn
limfatycznych, gromadzenia makrofagéw i obrzeku tkanki ptucnej srodmigzszowej. Grubie-
nie $cian naczyn ptucnych, w szczegdlnoéci kapilar ma pewne poérednie ochronne dziatanie
— chroni chorego przed obrzekiem pluc.

Osobnicze zréznicowanie odpowiedzi tozyska tetnic ptucnych na podwyzszone ciénie-
nie zylne wskazuje na znaczenie czynnikéw genetycznych w tych procesach. Wykazano, ze
insulinoopornos$¢ obserwowana czesto u chorych z dysfunkcja rozkurczowa lewej komory
jest niezaleznym czynnikiem rozwoju PH. Z drugiej strony wiadomo, ze zdarzajg sie rzadkie
postaci zylnego PH u chorych z prawidlowa funkcja lewej komory i zastawek serca lewego,
tzw. pulmanary veno-occlusive disease.
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W badaniu podmiotowym pacjenta za zylnym PH dominujg takie objawy jak: dusznos¢
wysitkowa, orthopnoe i napadowa duszno$¢ nocna. Dwa ostatnie z tych objawdw sg wtorne
do zastoju w naczyniach zylnych krazenia plucnego i nie wystepuja w tetniczym PH. Wzrost
ci$nienia w krazeniu plucnym jest przyczyna glosnego kliku zamknigcia zastawki plucnej,
a tym samym wzmozonej akcentacji komponenty ptucnej II tonu serca. W diugotrwajacym
zylnym PH dochodzi do rozwiniecia objawdw prawokomorowej niewydolnosci serca.

Badania dodatkowe ufatwiajg réznicowanie zylnego i tetniczego PH. W zylnym PH naj-
czedciej stwierdza sie cechy przecigzenia lewej komory serca niz prawej. W badaniu rentge-
nowskim klatki piersiowej — widoczne moga by¢ cechy zastoju w krazeniu ptucnym, plyn
w jamie oplucnowej, czy nawet zmiany typowe dla obrzeku ptuc. Kluczowym badaniem dla
wlasciwego rozpoznania jest echokardiografia.

Jak zaznaczono powyzej inwazyjny pomiar ci$nienia w tetnicy plucnej jest podstaws
rozpoznania PH. Wykladnikiem hemodynamicznym pozwalajacym zréznicowac zylna po-
sta¢ PH jest podwyzszona warto$¢ ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych. Pomiar
tego wskaznika nie zawsze jest jednak precyzyjny, szczegdlnie gdy wystepuje ciezka nie-
wydolnos¢ komory prawej, ptyn w worku osierdziowym. W PH wtérnym do choréb serca
lewego dodatkowym parametrem przydatnym w réznicowaniu jest ci$nienie koncoworoz-
kurczowe w komorze lewej (tabela 14.1). Z cewnikowania prawego serca w zylnym PH
korzysta si¢ jednak rzadko. Najczeéciej jednoznaczny obraz echokardiograficzny pozwala
rozpozna¢ patologie serca lewego i uzasadnia wtdrny wzrost ci$nienia w krazeniu ptucnym.
Cewnikowanie prawego serca i inwazyjny pomiar cisnient w krazeniu plucnym przeprowa-
dza si¢ u chorych ze zmianami w badaniu echokardiograficznym wskazujacymi na cigzkie
PH kwalifikowanych / dyskwalifikowanych z korekty wady zastawkowej, kwalifikowanych
do przeszczepu serca.

Tabela 1. Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia PH w przebiegu chordb lewego serca

Zalecenie Klasa® Poziom?
U chorych z PH w pizebiegu dhorob lewego serca zaleca sie opymalne leczenie 1 C
podstawowej choroby serca
Chorych z nieproporcjonainie wysokim™ PH w przebiegu chorob lewego serca nalezy lla C

wiaczad do RCT oceniajacych swoiste leki stosowane w PH

Zwickszone csnienie napelniana LV mozna szacowac metoda doplerowska b C

Polwierdzenie rozpomania PH w przebiegu chorob lewego serca moze wwnagac b C
inwazyjnych pomiarow PYWP 1 asniensa koncoworozkunczowego w LY

RHC mozna rozwazyé u chorych ze zmianami w badanmu edhokardiograicmym b C
wskazujgcymi na ciezkie PH w przebiegu choroby lewego serca

Stosowanie fammakoteraps swoiste] da PAH nie Jest zalecane u pacjentow z PH w m C
przebiegu choroby lewego serca

Tklasa zaleceri

F— _ inasc

RCT i o z
RHC - cewnknwanie rawego sera
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W zylnym PH w przebiegu wady mitralnej opisywane sa dwa typy profilu hemodyna-
micznego. U cze$ci chorych stwierdza si¢ podwyzszenie ci$nienia w tetnicy plucnej jedynie
z nieznacznym wzrostem gradientu przezplucnego (réznica miedzy $rednim ci$nieniem
w tetnicy plucnej a ci$nieniem zaklinowania), co stanowi odzwierciedlenie biernego PH, za-
leznego od zastoju zylnego w naczyniach ptucnych. Typowy jest umiarkowany stopien nad-
ci$nienia ptucnego. Druga grupe stanowia chorzy z nasilong wazokonstrykcja i przebudows
naczyn (tworzenie neointimy opisane powyzej) prowadzaca do znacznego podwyzszenia ci-
$nienia w tetnicy plucnej, w tym ci$nienia rozkurczowego.

Leczenie zylnego nadci$nienia plucnego zwigzane jest przede wszystkim z leczeniem
choroby podstawowej (tab. 14.1.) - nawet wysokie i diugo trwajace PH jest w znacznym
stopniu odwracalne. Ocena stopnia nadci$nienia plucnego w wadach zastawkowych ma
istotne znaczenie w kwalifikacji do zabiegéw naprawczych. W przypadku zwezenia zastawki
mitralnej obecno$¢ nadci$nienia plucnego (cisnienie skurczowe w tetnicy plucnej powyzej
55 mmHg) stanowi jedno ze wskazan do leczenia zabiegowego. Zabieg wymiany zastawki mi-
tralnej lub przezskdrnej plastyki balonowej prowadzi do spadku ci$nienia w tetnicy plucne;.
U czgéci chorych dochodzi do normalizacji ci$nienia w ciagu 24 godzin od zabiegu, u innych
proces ten trwa kilka miesiecy i zalezy od stopnia indukowanej PH przebudowy naczyn.

Zastosowanie lekéw o udokumentowanym znaczeniu w leczeniu tetniczego PH (prosta-
noidy, blokery receptora endotelinowego, sildenafil) u chorych z zylnym PH ma aktualnie
ograniczone zastosowanie. Jedynie stosowanie sildenafilu mozna rozwazy¢ w przypadkach
chorych z nieadekwatnie wysokim oporem ptucnym w przebiegu dysfunkeji skurczowej serca
lewego (np. w okresie kwalifikacji i przygotowania do przeszczepu serca, a takze bezposrednio
po transplantacji). W zylnym PH w przebiegu wad zastawkowych nie wykazano skutecznosci
ww. lekéw. Wynika to z faktu, ze ich gtéwnym efektem hemodynamicznych jest wazodylatacja
i wzrost rzutu minutowego serca, co moze nasila¢ obrzek puc w sytuacji masywnego zastoju
w zylnych naczyniach ptucnych.
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XV. Wada zastawkowa u chorego
na chorobe wiencowa

Katarzyna CZERWINSKA, Ewa ORLOWSKA-BARANOWSKA

Wykaz skrotéw

SA - stenoza zastawki aortalnej

IM - niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

CAD - choroba niedokrwienna serca

CABG - pomostowanie aortalno-wiencowe

MVR - kardiochirurgiczna wymiana zastawki mitralnej
AVR - kardiochirurgiczna wymiana zastawki aortalne;.

Dane dotyczace strategii diagnostyki i leczenia chorych z rozpoznang choroba niedo-
krwienng serca (CAD) i wspolistniejaca wadg zastawkows sg ograniczone [1].

W wigkszosci przypadkéw decyzje terapeutyczne u tych chorych nalezy odnosi¢ zaréwno
do obwigzujacych wytycznych leczenia choroby wiencowej oraz zalecen postgpowania w wa-
dach zastawkowych. Jest to Zrédlo czestych watpliwosci.

Czestotliwoé¢ wspolistnienia choroby wienicowej (CAD) z nabytymi wadami zastawek
serca zwieksza sie wraz z wiekiem. Wielokrotnie podnoszono kwestie wspdlnej patogenezy
degeneracyjnej stenozy zastawki aortalnej (SA) i CAD w populacji os6b starszych. Nie dziwi
wiec fakt, iz u chorych >70. roku zycia z wapniejacym zwezeniem lewego ujécia tetniczego
nalezy spodziewac si¢ zmian w naczyniach wiencowych nawet u 90% badanych. CAD znacz-
nie rzadziej towarzyszy niedomykalnosci zastawki aortalnej, podobnie jak stenozie zastawki
mitralnej (4-30%). Osobnym zagadnieniem pozostaje niedokrwienna niedomykalno$¢ za-
stawki mitralnej [1-4].

Uwaza sie, ze zmiany w tetnicach wieicowych sg istotne, jesli przekraczaja 70% $wiatla tet-
nic, a w przypadku pnia lewej tetnicy wiencowej 50%. Czesto$¢ wystepowania istotnych zmian
miazdzycowych w naczyniach wiencowych u chorych z nabytymi wadami serca waha si¢ w gra-
nicach od 4 do 28%. Niektorzy uwazaja, ze w grupie chorych ze SA juz 50% zwezenie naczynia

155



moze powodowac¢ istotne hemodynamicznie zaburzenia przeptywu wienicowego. Przy takim
kryterium istotno$ci zwezen, miazdzyca tetnic wieicowych wystepuje u blisko potowy bada-
nych pacjentdw z wadg zastawki aortalnej, a w pozostalych wadach serca od 14 do 46%. Nalezy
pamietac, iz na taki szeroki zakres odsetkowy czesto$ci wystepowania istotnej miazdzycy w na-
czyniach wiencowych miat wplyw rézny $redni wiek badanych kohort. Natomiast w oparciu
o rézne doniesienia kardiochirurgiczne, réwnoczesna wymiane zastawek z pomostowaniem
aortalno-wienicowym (CABG) przeprowadza si¢ od 4% do 56% operowanych [1,5,6].

Prawdopodobienstwo wystepowania choroby niedokrwiennej serca wérod pacjentéw
z zastawkowymi wadami serca ocenia si¢ podobnie jak w populacji ogélnej na podstawie
wieku, plci i klinicznych czynnikéw ryzyka.

Objawy kliniczne

Objawy niedokrwienne s3 waznymi wykladnikami choroby wienicowej. W populacji
ogoblnej czestos¢ wystepowania choroby niedokrwiennej serca wéréd mezczyzn z typowymi
boélami dlawicowymi >45. roku Zycia szacuje si¢ na blisko 90%, nietypowe bdle dlawicowe
w tym przedziale wiekowym zwigzane sg z 50% ryzykiem wystepowania CAD, bédle w klatce
piersiowej o innej etiologii zwigzane sg z 16%, a brak dolegliwosci bélowych z 4% prawdopo-
dobienstwem jej wystepowania u mezczyzn [1-4].

U kobiet czesciej pierwszym objawem CAD sa dolegliwo$ci dtawicowe. Czesto$¢ niepowikta-
nej CAD jest u nich taka sama, a po menopauzie nawet wigksza niz u mezczyzn. W przypadku
mezczyzn pierwsza manifestacjg choroby wienicowej najczesciej jest niekorzystny incydent serco-
wo-naczyniowy. W badaniu Coronary Artery Surgery Study 62% kobiet z typowym bdlem diawi-
cowym mialo istotne zweZenia tetnic wienicowych w poréwnaniu z 40% kobiet z atypowa dlawica
oraz 4% kobiet bez bélu niedokrwiennego. Ilustruje to rzadsze wystepowanie potwierdzonej an-
giograficznie choroby wiericowej u kobiet niz u mezczyzn z wszystkimi formami bélu w klatce
piersiowej, a wiec z typows i atypowa dfawicg oraz bélem o charakterze pozasercowym [7].

W populacji chorych z zastawkowymi wadami serca objawy niedokrwienne mogg $wiad-
czy¢ o wielu odmiennych, czy wspoélistniejacych patologiach jak np.: przerost migsnia lewej
komory z podwsierdziowym niedokrwieniem, powickszenie jamy, czy zwigkszone naprezenie
$ciany lewej komory, przez co tracg blisko o potowe swojg wartos¢ diagnostyczng. Ponadto
dolegliwosci zwigzane z CAD mogg by¢ maskowane przez wysuwajace sie na pierwszy plan
objawy zaburzen hemodynamicznych zwigzanych z zaawansowana wada jak np.: dusznos¢,
co tym samym wydtuza czas do rozpoznania i podjecia wlasciwego postepowania [1-4].

W ciasnym zwezeniu zastawki aortalnej, typowe dolegliwosci dtawicowe moga swiadczy¢
o stopniu zaawansowania wady, a niekoniecznie by¢ dowodem zmian w te¢tnicach wienco-
wych. Béle o charakterze wiencowym, stanowig jedno z podstawowych kryteriéw rozpozna-
nia istotnego zwezenia uj$cia aortalnego. Dolegliwosci stenokardialne moga wigc pojawiaé
sie rowniez u mtodych chorych z wrodzong wadg aortalng, pomimo braku zmian miazdzyco-
wych w naczyniach wieicowych. W tej grupie pacjentéw bole dtawicowe pojawiajg sie w wy-
niku niedokrwienia podwsierdziowego spowodowanego zaburzeniem proporcji migdzy za-
potrzebowaniem na tlen przeros$nietego migénia lewej komory, a przeptywem w naczyniach
wienicowych. Natomiast pojawienie sie identycznych dolegliwosci wérdd oséb w wieku pode-

156



sztym z rozpoznang degeneracyjna SA z duzym prawdopodobienstwem wskazywaé bedzie na
wspolistnienie CAD [1-4].

Wiréd chorych z SA z typowymi objawami dlawicy piersiowej miazdzyce naczyn wien-
cowych stwierdza si¢ $rednio u 40-50%, bez wzgledu na wiek badanych, a z nietypowym bo-
lem w klatce piersiowej u 25%. Natomiast u 20% bezobjawowych chorych z SA koronarogra-
fia potwierdza miazdzyce tetnic nasierdziowych [1-6].

W niedomykalnosci aortalnej (IA) objawy rdznig si¢ w zaleznosci od patomechanizmu
i stopnia zaawansowania wady. Ostra IA manifestuje si¢ przede wszystkim gwattownie nara-
stajacymi zaburzeniami hemodynamicznymi. Z powodu wysokiego ci$nienia koficowo roz-
kurczowego w jamie lewej komory pierwszym i podstawowym objawem jest znaczne upo-
$ledzenie tolerancji wysitku. Natomiast w przypadku zaawansowanej, stopniowo narastajacej
IA na pierwszy plan wysuwaja si¢ bole dtawicowe, zwigzane ze spadkiem ci$nienia rozkur-
czowego w aorcie i upo$ledzeniem przeptywu w naczyniach wiencowych. Zaawansowana,
istotna hemodynamicznie IA moze wi¢c dawaé objawy niedokrwienia mieénia sercowego,
bez istotnych zmian miazdzycowych w naczyniach wieticowych [5].

Bole dlawicowe nie nalezg do typowych objawéw wady zastawki mitralnej, Objawy nie-
dokrwienia migénia sercowego w wadzie mitralnej pojawiaja si¢ u okolo 10-50% chorych.
W zaawansowanej wadzie, z powodu ograniczenia tolerancji wysitku fizycznego uczucie
duszno$ci ma szanse¢ pojawic sie wczeéniej niz objawy niewydolno$ci wienicowej, co moze sku-
tecznie maskowa¢ zaawansowang CAD. Badanie angiograficzne potwierdza istotne zmiany
w tetnicach wiencowych u 4-40% chorych z wada mitralng. Przy braku objawéw klinicznych
czesto$¢ zwezen miazdzycowych opisywana jest zaledwie w 3-23% przypadkéw [1,4-6].

Diagnostyka choroby wienncowe;j

U chorego z istotng, objawowa wada serca, kwalifikowanych do leczenia operacyjnego
wady, u ktérego istnieje podejrzenie choroby wiencowej, diagnostyka choroby wienicowej
sprowadza si¢ do wykonania koronarografii przed operacjg serca.

W przypadku wady umiarkowanej lub matej diagnostyka CAD z uwzglednieniem badan
nieinwazyjnych i inwazyjnych powinna by¢ przeprowadzona tak jak u chorych z podejrze-
niem CAD -manifestujacych typowe objawy kliniczne oraz u 0séb z podwyzszonym dziesie-
cioletnim ryzykiem zgonu z powodu CAD (= 5%). Ponadto pacjenci po przebytym epizodzie
klinicznym, takim jak ostry zespot wiencowy (ACS) lub udar, chorujacy na cukrzyce typu 2
lub typu 1 z mikroalbuminurig lub z istotnie wysokim poziomem pojedynczego czynnika
ryzyka sg juz uznawani za obarczonych znaczgco podwyzszonym ryzykiem (>10%) i automa-
tycznie kwalifikujg sie do intensywnej oceny ryzyka i podjecia odpowiedniego postepowania,
diagnostycznego i terapeutycznego [8]. Strategia diagnostyki CAD u chorych z zastawkowy-
mi wadami serca, nie powinna odbiega¢ od zalecanej w populacji ogélnej. Jednak problemem
pozostaje ograniczona swoisto$¢ czeéci metod diagnostycznych.

EKG i inne badania nieinwazyjne:

W spoczynkowym badaniu EKG chorych z wadg zastawkowg czesto stwierdza sie zmiany
odcinka ST spowodowane przerostem lub powi¢kszeniem lewej komory, badz blok odnég
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peczka Hisa (ryc. 15.1.). Nie bez wplywu na zapis EKG pozostaje stosowana farmakoterapia,
niejednokrotnie wymagana w wieloletnim przebiegu wady np. preparatami naparstnicy. Oce-
ne zmian zespolu ST utrudnia¢ moze réwniez czegsto wspolwystepujace w wadzie mitralnej
migotanie przedsionkéw (ryc. 15.2.). Te dodatkowe zaburzenia rytmu i przewodzenia poja-
wiajgce sie w przebiegu wad zastawkowych powodujg znaczne ograniczenie trafnoéci rozpo-
znania badz wykluczenia wspolistniejacej CAD [1].
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Podobne watpliwoéci zwigzane sg z wysilkowym badaniem elektrokardiograficznym.
Préba wysitkowa jest przeciwwskazana u chorych z objawowa wada zastawkowa.

U chorych bezobjawowych dodatni wynik préby wysitkowej, ze znamiennym obnize-
niem odcinka ST nie musi manifestowac istotnych zmian w tetnicach wienicowych, natomiast
moze by¢ spowodowany np. przerostem lewej komory [1] (ryc. 15.3.).
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Ponadto odcinkowe zaburzenia kurczliwos$ci wystepujace w spoczynku jak i w wysitku sg
nieswoistym wykladnikiem CAD, u pacjentéw z wieloletnia, zaawansowang wada zastawko-
wa i dokonanym remodelingiem mie$nia lewej komory. Dotyczy to takze zaburzen perfuzji
stwierdzanych w badaniu scyntygraficznym podczas wysitku, préby farmakologicznej, czy
echokardiografii obcigzeniowej. Jednak u chorych z umiarkowanym stopniem zaawansowa-
nia wady zaburzenia ruchomosci mie$nia lewej komory moga stanowi¢ wskazanie do koro-
narografii.

Koronarografia

Koronarografia naczyn wiencowych pozostaje najbardziej wiarygodna i jedyna meto-
da ostatecznego rozpoznania CAD uwzgledniong w obowiazujacych standardach ESC oraz
ACC/AHA dotyczacych postepowania z chorymi z nabytymi wadami serca.

Pomijajac wskazania do pilnej diagnostyki inwazyjnej CAD, wytyczne ESC z 2006 r.
dotyczace postepowania w stabilnej CAD definiujg wskazania do planowej koronarografii
w wypadku podejrzenia jej wystepowania (tab. 15.1.) [8].U chorych z nabytymi wadami serca
wskazania do wykonania koronarografii przed planowanym leczeniem operacyjnym s3 od
lat przedmiotem dyskusji klinicznej. Najwiecej kontrowersji budzi koniecznoé¢ inwazyjnej
oceny tetnic wienncowych chorych bez klinicznych objawéw choroby niedokrwiennej serca
i bez zmian echokardiograficznych.
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Tabela 15.1. Wskazania do koronarografii w celu ustalenia rozpoznania stabilnej CAD (ESC
2006 r.)

Cigzka stabilna dlawica (klasa 3 lub wyzsza wg CCS) z wysokim
prawdopodobienstwem CAD przed testem, szczegdlnie jesli objawy

Klasa IB . . . . .
niewystarczajaco reaguja na leczenie farmakologiczne.
Osoby po zatrzymaniu krazenia
Chorzy z powaznymi arytmiami komorowymi.
Klasa IC Chorzy uprzednio leczeni za pomocg rewaskularyzacji m. sercowego

(PCLCABG), u ktérych nastapit wezesny nawrét umiarkowanej lub cigzkiej
dlawicy piersiowej

Chorzy z niejednoznacznym rozpoznaniem w badaniach nieinwazyjnych
lub ze sprzecznymi wynikami réznych badan nieinwazyjnych, majacy
Klasa Ila C | umiarkowane lub wysokie ryzyko choroby wiencowe;j.

Chorzy z wysokim ryzykiem restenozy po PCI, jesli interwencja dotyczyla
miejsca o duzym znaczeniu prognostycznym

Legenda: CAD - choroba wiencowa, PCI - angioplastyka naczyn wieicowych, CABG - pomostowanie
aortalno-wiencowe

Aktualnie obowiazujace wytyczne ESC z 2007 roku, dotyczace wad zastawkowych serca
w sposob zdawkowy traktuja o diagnostyce wspolistniejacej CAD. Jednak pozorne zaweze-
nie wskazan do koronarografii w rzeczywisto$ci poszerza populacje, ktora nalezy oceni¢ pod
katem zmian miazdzycowych w tetnicach wieicowych, niezaleznie od zalecanej metody le-
czenia wady zastawkowej.

W zwigzku z malg swoistoscig objawow dlawicy piersiowej, w wytycznych ESC z 2007
roku, zdefiniowano wskazania do koronarografii u chorych z cigzka wada zastawkows, przed
planowanym zabiegiem kardiochirurgicznym (tab. 15.2.).

Tabela 15.2. Wskazania do koronarografii u chorych z zastawkowymi wadami serca (ESC
2007 1.)

Przed VR chorych z cigzkg VHD spelniajacych przynajmniej jedno
z ponizszych kryteriow:

- CAD w wywiadzie

Klasa IC - podejrzenie niedokrwienia mieénia sercowego?

- skurczowa dysfunkcja LV

- wiek >40 lat u mezczyzn, wiek pomenopauzalny u kobiet

>1 czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego

Gdy istnieje podejrzenie, ze przyczyna cigzkiej IM jest choroba

Klasa IC niedokrwienna serca (niedokrwienna IM)

Legenda: VR - kardiochirurgiczna wymiana zastawki; VHD - zastawkowa wada serca; CAD - choro-
ba wiencowa; LV - lewa komora; IM niedomykalno$¢ zastawki mitralnej; a — bol w klatce piersiowej,
nieprawidlowy wynik nieinwazyjnego badania
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Amerykanskie towarzystwa kardiologiczne - ACC/AHA poswiecaja zagadnieniu koro-
narografii u chorych z nabytymi wadami serca wiecej miejsca [1,6]. (tab. 15.3.).

Tabela 15.3. Wskazania do koronarografii (ACC/AHA 2006 r.)

Wada zaawansowana: przed VR (réwniez z powodu IZW/ przed PKM)
Chorzy z bélem w klatce piersiowej

Inne obiektywne objawy niedokrwienia

Upoéledzona czynno$¢ skurczowa LV

CAD w wywiadzie

Z czynnikami ryzyka CAD

Mezczyzni >35 r.z., kobiety po menopauzie, >= 35 r.z.+czynniki ryzyka CAD
Wada niewielka /umiarkowana

Narastajaca dlawica piersiowa (co najmniej II wedtug CHA)
Obiektywne objawy niedokrwienia mig¢$nia sercowego

Upoféledzenie czynno$ci skurczowej LV

Jawna zastoinowa niewydolno$¢ serca

KlasaIC

Niewykonanie uzasadnione gdy

Pilne VR z powodu ostrej IA, choroby opuszki, IZW, gdy nie stwierdzamy
CAD, dolegliwosci, obiektywnych cech niedokrwienia, objawéw zatorowosci
tetnic wiencowych, dysfunkeji skurczowej LV, wiek < 35 r.z.

Klasa ITIa C

Chorzy poddawani cewnikowaniu serca w celu oceny zaawansowania wady,

Klasa Ib C bez czynnikéw ryzyka CAD, bez CAD w wywiadzie, w mlodym wieku

Niewskazana

Mlodzi zakwalifikowani do planowej VR, bez CAD i czynnikéw ryzyka
Klasa III C | CAD w wywiadzie, bez objawdw niedokrwienia

Wady zastawkowe bez wskazan do leczenia operacyjnego
Niestabilnych hemodynamicznie przed VR

Legenda: VR - kardiochirurgiczna wymiana zastawki; IZW - infekcyjne zapalenie wsierdzia; PKM - przezskérna
komisurotomia mitralna; LV — lewa komora; CAD - choroba wiericowa; IA — niedomykalno$¢ zastawki aortalnej

Angio-CT

W aktualnie obowigzujacych standardach ESC i ACC/AHA nie uwzgledniono nieinwa-
zyjnej oceny tetnic wiencowych za pomocy badania angio-CT. W chwili obecnej jest to po-
wszechnie dostepna i szeroko stosowana metoda oceny zmian miazdzycowych w tetnicach
wienicowych. U oséb w miodym wieku, z niskim ryzykiem rozwoju CAD stanowi chetnie
wybierang alternatywe. Na jej podstawie z duzym prawdopodobienstwem mozna wykluczy¢
obecnos¢ istotnych zwezen w naczyniach wienicowych. W niedalekiej przysztosci najprawdo-
podobniej ograniczy ona wskazania do koronarografii [9,10].

Niedokrwienna niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

Zwigzek miedzy niedomykalno$cig zastawki mitralnej (IM), a chorobg niedokrwienng
serca (CAD) jest wyjatkowy, poniewaz miazdzyca naczyn wieicowych czesto jest czynnikiem
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patogennym dla rozwoju tej wady. Z tego powodu zaréwno wytyczne ESC jak i ACC omawia-
ja szerzej to zagadnienie.

Niedokrwienna IM wymaga osobnej analizy, gléwnie z racji powszechnego niedosza-
cowania czgstosci jej wystepowania w przebiegu ostrej, czy przewlektej CAD oraz zmiennej
dynamiki przebiegu [5].

Ostra IM w przebiegu peknigcia mie$nia brodawkowatego manifestuje sie najczesciej
wstrzasem kardiogennym w trakcie ostrej fazy zawatu, pomimo iz szmer niedomykalnosci
nad zastawka mitralng moze by¢ niestyszalny. Jest to powikltanie upowazniajace do pilnego le-
czenia operacyjnego, po uprzedniej stabilizacji hemodynamicznej pacjent za pomoca balono-
wej kontrapulsacji wewnatrzaortalnej. Zabieg w trybie pilnym obejmuje najczesciej wymiane
zastawki z réwnoczesnym pomostowaniem aortalno-wienicowym (CABG). Ostra IM wtdrna
do zerwania mie$nia brodawkowatego charakteryzuje si¢ niepomyslnym, krétkoterminowym
rokowaniem, dlatego tez poszukiwanie wady za pomoca TTE u chorego we wczesnym zawale
powinno by¢ rutynowym postepowaniem [5].

Przewlekta niedokrwienna IM, jest wynikiem ograniczenia ruchomosci platkéw w prze-
biegu dysfunkcji aparatu podstawkowego u chorych z poszerzona i zle kurczaca sie lewa ko-
morg. Szmer niedomykalno$ci IM niejednokrotnie z racji niewielkiego nat¢zenia jest igno-
rowany. Jednak ze wzgledu na mozliwo$¢ gwaltownej zmiany stopnia niedomykalnosci spo-
wodowanej wysitkiem fizycznym, zaburzeniami rytmu serca czy nadci$nieniem tetniczym,
dotychczas nierozpoznana wada moze ujawnié si¢ w postaci dramatycznie przebiegajacego
obrzeku ptuc. Tak wiec u pacjentéw po zawale miesnia sercowego obligatoryjnie nalezy wery-
fikowac obecnos¢ IM za pomocg badania echo z opcja doplera [5].

Ze wzgledu na zmienng dynamike narastania przewleklej niedokrwiennej IM w zalezno-
$ci od warunkéw hemodynamicznych panujacych w sercu, standardy ESC z 2007 r. sygna-
lizujg duza warto$¢ prognostyczng iloSciowej oceny wady w testach obcigzeniowych. Jednak
konieczne jest odniesienie oceny istotno$ci wady za ich pomoca do wynikéw leczenia opera-
cyjnego, w prospektywnych badaniach klinicznych [5].

Rokowanie chorych z przewlekla niedokrwienng IM jest zle. Sam fakt obecnosci i wiel-
kos¢ IM w sposob niezalezny podwyzszajg przewidywana $miertelnos¢é. Wyniki leczenia
operacyjnego nie s3 réwniez zadowalajgce. Smiertelno$¢ okolooperacyjna jest wyzsza niz
w organicznej niedomykalnosci. Niejednokrotnie obserwuje si¢ nawrét niedomykalnosci po
korekgeji chirurgicznej. Po problematycznej decyzji co do istotnoéci wady, pozostaje roéwnie
trudna decyzja wyboru najlepszej metody leczenia inwazyjnego. Obecnie zalecany jest, o ile
to mozliwe, zabieg naprawczy z korekcja $rednicy natywnej zastawki za pomoca sztywnego
pierscienia. Za wyborem zabiegu naprawczego przemawia réwniez ograniczenie dokonanego
$rédoperacyjnie zniszczenia migénia sercowego, co przy rownoczesnie wykonywanym CABG
ma duzg warto$¢ prognostyczng. Izolowany zabieg CABG nawet przy umiarkowanej IM nie
przynosi poprawy stopnia jej nasilenia [5,11,12,16-18].

Wedlug wytycznych ESC cigzka niedokrwienng IM u chorych z frakcja wyrzutowa lewej
komory >30%, nalezy skorygowac tacznie z wykonaniem CABG (klasa IC zalecen). Jesli wy-
konanie CABG jest niemozliwym a chory ma ciezka IM, zachowang funkcje skurczowg lewej
komory z EF >30% i niewielkie obcigzenie chorobami wspélistniejacymi zalecane jest wyko-
nanie izolowanej wymiany zastawki mitralnej (MVR) (klasa ITb C). MVR zaleca si¢ réwniez
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u chorych z cigzkim uszkodzeniem funkcji skurczowej lewej komory (EF<30%) o ile CABG
jest mozliwe (klasa ITa C). W umiarkowanej IM preferuje sie operacje¢ naprawcza z réwno-
czesnym CABG ( klasa ITa C), o ile jest to mozliwe. Niektére dane sugeruja zmniejszenie
umieralnosci u chorych z umiarkowang, niedokrwienng IM poddanych operacji naprawczej
zastawki. Nie zaleca sie chirurgicznej korekcji tagodnej wady, o ile chory nie ma dolegliwo-
$ci z niej wynikajacych, tym bardziej gdy mozliwa jest przezskérna rewaskularyzacja naczyn
wiencowych [5,16-18].

Postepowanie

Jednoczasowe wykonanie CABG przy korekeji chirurgicznej wady wydluza czas zabiegu,
zwieksza czestos¢ wystepowania okolozabiegowego zawalu migénia sercowego oraz wczesna
$miertelno$¢ pooperacyjng. Obie jednostki chorobowe uwzglednione sg w skali ryzyka ope-
racyjnego Logistic EUROScore z powodu zwigkszania odsetka zgonéw podczas samej proce-
dury i wezesnej $miertelno$ci pooperacyjnej. Pozostale czynniki zwiekszajgce $miertelno$¢ to
wiek powyzej 70. roku zycia, ple¢ zenska, objawy niewydolnosci serca NYHA IV, dysfunkcja
lewej komory oraz rozmiar zwezonej zastawki i nadciénienie plucne [1-6].

Smiertelno$¢ okotooperacyjna u chorych poddanych izolowanej wymianie zastawki aor-
talnej (AVR) wg $wiatowych rejestréw waha sie od 2,7-3,7%, réwnoczesne wykonanie CABG
podnosi to ryzyko do 4,3-7%. MVR bez CABG zagrozone jest zgonem w 1,7-6,2% zgonéw,
a w operacji hybrydowej od 8,2-10,1% (na podstawie, STS, EHS, UKCSR dane z 2001 r.) [5].

Zgodnie z obowigzujacymi standardami ESC oraz ACC/AHA przy wspolistnieniu istot-
nych wad zastawkowych serca i zaawansowanej CAD, jednoczasowa wymiana zastawki z re-
waskularyzacjg chirurgiczng jest postepowaniem z wyboru pomimo zwiekszonego ryzyka
operacyjnego (klasa IC) [5,6]. Rdwnoczesne wykonanie CABG rokuje lepiej co do wynikéw
wczesnych i odleglych, niz operacja samej zastawki z pozostawieniem istotnie zwezonych na-
czyn wiencowych [5-6,11-12].

Postepowanie w przypadku umiarkowanej i nieistotnej wady zastawkowej uzaleznione
jest od morfologii zmian w tetnicach wienicowych. Preferowanym postepowaniem jest ba-
lonowa plastyka istotnych zwezen w tetnicach wiencowych (PTCA) z pozostawieniem wady
zastawkowej do dalszej obserwacji, o ile jest to mozliwie [16]. W przypadku, gdy zmiany
miazdzycowe stanowig wskazania do CABG stanowiska ESC i ACC/AHA réznig sie.

W przypadku umiarkowanej SA, definiowanej jako gradient $redni 30-50 mmHg, AVA
1,0-1,5 cm? (0,6-0,9 cm?/m? BSA; predkos¢ przeptywu przez zastawke 3-4 m/s), korzystna jest
AVR w trakcie planowanego uprzednio CABG, przy czym jak zaleca ESC konieczna jest w tym
wypadku ocena indywidualnych wskazan, spodziewanego tempa progresji SA, oczekiwanego czasu
przezycia, objawéw klinicznych, oraz ryzyka zwigzanego z zabiegiem i powtornej reoperacji [5].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne umiescilo to zalecenie jako klase IC, natomiast
ACC jako uzasadnione postepowanie z klasg zalecen Ila B, po uprzedniej ocenie stopnia za-
awansowania wady nawet za pomoca cewnikowania serca, zwlaszcza u chorych ze zmniejszo-
ng objetoscig wyrzutowa lewej komory [5,6].

Jeszcze bardziej zfozonym i kontrowersyjnym zagadnieniem jest decyzja o AVR w czasie
CABG u chorych z niewielkim zwezeniem zastawki. Wada moze ulec progresji w ciggu kil-
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ku lat i wowczas konieczna bedzie druga, trudniejsza operacja kardiochirurgiczna u chorego
z droznymi pomostami. Trudno jest wyrokowac o spodziewanej progresji zwezenia aortalne-
go. U wiekszosci chorych progresja jest niewielka, z przecietnym zmniejszeniem powierzchni
ujécia aortalnego o 0,12 cm? na rok, jednak w matym odsetku przypadkéw wada postepuje
stosunkowo szybko ze zmniejszeniem si¢ rocznym AVA o 0,3 cm? [13-16].

ACC/AHA dopuszcza rozwazenie AVR podczas operacji CABG u chorych z tagodnym
zwezeniem ujscia (gradient $redni <30 mmHg, lub predko$¢ przeptywu przez zastawke w ba-
daniu doplera <3 m/s), jesli wystepuja takie cechy jak umiarkowane lub duze zwapnienia
zastawki sugerujace szybki postep choroby (klasa ITb C) [6,13-16] (tab. 15.4.).

Tabela 15.4. Wskazania do AVR u chorych podczas CABG (ACC/AHA 2006 r.)

Klasa IC Pacjenci poddawani CABG z duzym SA spetniajace kryteria do AVR

KlasaIl a B |Pacjenci poddawani CABG z umiarkowanym SA

Mozna rozwazy¢ AVR w chorych poddawanych CABG z malym SA,
Klasa II b C | umiarkowanym lub duzym zwapnieniem zastawki (ryzyko szybkiego
postepu choroby)

Legenda: CABG - pomostowanie aortalno-wieficowe; SA — stenoza zastawki aortalnej; AVR - kardiochiru-
rgiczna wymiana zastawki aortalnej; Umiarkowana SA (MGA 30-50 mmHg lub Vmax 3-4 m/s); mata SA
(MGA <30 mmHg lub Vmax<3 m/s).

Ponadto zgodnie z zaleceniami ACC/AHA klasy IIa C, podczas AVR, mozna zdecydowa¢
sie na zabieg CABG wczeéniej niz w izolowanym CABG, kiedy zwezenia w obrebie duzych

tetnic wienicowych sg stopnia umiarkowanego (50-70%) [6] (tab. 15.5.).

Tabela 15.5. Wskazania do CABG podczas AVR (ACC/AHA 2006 r.)

KlasaIC Istotne ZTW (>70%)

umiarkowane (50-70% ) zwezenie duzych TTW - CABG uzasadnione
AVR+CABG - uzasadnione wykorzystanie LIMA, jesli ZTW >50-70% GPZ

Klasa IIa C

Legenda: TTW - tetnice wienicowe; ZTW - zwezenie gtéwnych tetnic wienncowych; CABG - pomostowa-
nie aortalno-wiencowe; AVR - kardiochirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; GPZ - galaz przednia
zstepujaca lewej tetnicy wiencowej; LIMA - tetnica piersiowa wewnetrzna

Ciezka niedomykalno$¢ zastawki aortalnej w polaczeniu z istotnymi zmianami w tetni-
cach wienicowych nie nastrecza trudnosci w podjeciu decyzji terapeutycznych. Zgodnie z wy-
tycznymi ESC jednoczasowe CABG i AVR stanowi zalecenie klasy IC. Natomiast u chorych
z umiarkowang niedomykalno$cig zastawki aortalnej, poddawanych zabiegowi CABG decy-
zj¢ o wymianie niedomykalnej zastawki aortalnej nalezy podejmowac biorac pod uwage wiek
chorego, etiologie niedomykalnosci, postep wady i mozliwo$ci naprawcze [5].

Postepowanie w przypadku wady mitralnej o etiologii innej niz niedokrwienna wspotist-
niejace z istotng miazdzycy tetnic wienicowych obliguje do réwnoczesnego CABG w trakcie
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wymiany istotnie uszkodzonej zastawki mitralnej. Nie ma danych, ktére potwierdzaja jedno-
znacznie stuszno$¢ takiego postepowania, ale poniewaz rewaskularyzacja tylko w niewielkim
stopniu zwieksza $miertelno$¢ i czesto$¢ powiklan zwigzanych z zabiegiem operacyjnym,
na ogodt zaleca sie jednoczasowe wykonanie takiego zabiegu (zalecenia ACC/AHA 2006)
[6,17,18].

Pomimo iz leczenie hybrydowe nie zostalo uwzglednione w standardach, liczne publi-
kacje donoszg o skutecznosci i bezpieczenstwie takiego postepowania. Plastyka tetnic wien-
cowych (PTCA) poprzedzajaca przezcewnikowa implantacje zastawki aortalnej jest obecnie
powszechnie stosowang. Problemem pozostaje jednak koniecznos$¢ leczenia operacyjnego
podczas stosowania dwdch lekdw przeciwplytkowych. Niestety pomimo zachecajacej reduk-
cji $miertelno$ci obserwuje si¢ zwigkszone ryzyko krwawien w okresie okolooperacyjnym
wymagajacych transfuzji krwi. Ponadto podobne objawy dotycza obserwacji odlegtej. Chorzy
w starszym wieku, po implantacji stentéw oraz protezy zastawkowej wymagaja potrdjnej tera-
pii przeciwkrzepliwej, ryzyko krwawien i ich wplyw na rokowanie odlegle jest przedmiotem
nieustajacej dyskusji [19,20].

CAD po operacji zastawkowej

Nalezy wspomnie¢ rowniez o sytuacji, w ktérej objawy dlawicy piersiowej, sugerujace
istotne zwezenie tetnic wieicowych pojawiaja sie dopiero po zabiegu wymiany zastawki.
W pierwszej kolejnosci konieczne jest wykluczenie ewentualnej dysfunkcji protezy zastawko-
wej. Dalsza diagnostyka CAD jest identyczna jak u pacjentéw bez interwencji kardiochirur-
gicznych w przeszlodci i nie stanowi przeciwwskazan do préb obcigzeniowych.

W sytuacji gdy zmiany miazdzycowe kwalifikuja sie do CABG, koniecznos¢ przeprowa-
dzenia reoperacji jest jednoznaczna pomimo zwigkszonego ryzyka zabiegu. Problem pojawia
sie w chwili, gdy mozliwe jest wykonanie mniej inwazyjnego PTCA, ze wzgledu na zalecang
potrdjna terapie przeciwkrzepliwg i zwigkszone ryzyko krwawien. Ta dyskusyjna kwestia nie
znajduje rozwigzania w obowiazujacych nas zaleceniach ESC, ani ACC/AHA.

Bardzo waznym zagadnieniem zwigzanym z wystgpieniem objawéw choroby wiencowej
u pacjentéw po wymianie zastawki jest mozliwo$¢ jatrogennego zwezenia tetnic wiencowych.
Jest to rzadkie, zagrazajace zyciu powiklanie. Wystepuje z czestoscia 0,6-0,9%, gléwnie wéréd
chorych po wymianie zastawki aortalnej, rowniez jako powiklanie po PTCA i terapeutycznych
naswietlaniach klatki piersiowej. U podloza tego powiktania lezy odpowiedZ $rédbtonka $cia-
ny naczyniowej na mechaniczny uraz spowodowany przez cewnik do kardioplegii, turbulentny
przeplyw krwi wywolany przez sztuczng zastawke w pozycji aortalnej, czy uraz chemiczny po
podaniu kardioplegii. W wyniku uruchomienia mechanizmu naprawczego $ciany tetnic docho-
dzi do proliferacji tkanki widknistej i finalnie zwezenia §wiatta naczynia. Waga powiklania wy-
nika z lokalizacji zwezen. Najcze$ciej dotyczy pnia lewej tetnicy wienicowej. Jednak proces moze
obja¢ réwniez ujscie prawej tetnicy wieicowej a w 30-40% przypadkdow obie tetnice. Obserwuje
sie szybki postep zwezenia w okresie pooperacyjnym, z wytworzeniem rozlegtego zawatu mie-
$nia sercowego. Béle wiericowe, ktdre wystapily w pierwszym pélroczu po wymianie zastawki,
zwlaszcza u chorego, ktéry nie miat podobnych dolegliwosci przed zabiegiem, a wynik przed-
operacyjnej koronarografii byt prawidtowy, sa pilnym wskazaniem do ponownej koronarografii.
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Diagnoza i leczenie musi by¢ szybkie, ze wzgledu na lokalizacje tych zwezen — najczesciej pien
lewej tetnicy wienicowej. Jest to walka z czasem, aby nie dopusci¢ do rozleglego zawalu. Leczenie
to pilna PTCA, lub CABG, przy czym wykonywany w trybie pilnym, z powodu tego powikfania
jest obarczony 25% ryzykiem $miertelnosci (ryc. 15.4.).

Ryc. 15.4.
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XVI. Kobieta w cigzy z wada zastawkowa

Katarzyna MIZIA-STEC, Magdalena MIZIA

Choroby serca sa najczestsza przyczyna $miertelnoSci w okresie cigzy. Ryzyko zgonu
cigzarnych z wadami serca maleje na przestrzeni lat i tak w 1979 r. wynosito 6,8%, w 2003 r.
-2,7%, a w2008 r. - 0,5-1,0%. Istotny wplyw na ryzyko zgonu ma rodzaj stwierdzanej patologii
- najwigksze wystepuje u ciezarnych z nadci$nieniem plucnym i pozostaje na bardzo wysokim
poziomie — w latach dziewie¢dziesiatych 30-50%, w 2005 r. — 36%. Nabyte wady serca nie stano-
wig kluczowego problemu kardiologicznego wsrdd cigzarnych, aczkolwiek do patologii charak-
teryzujacych si¢ najwiekszym ryzykiem zgonu zalicza si¢ zaawansowane zweZenie zastawki aor-
talnej obok zaawansowanej niewydolnosci serca, pierwotnego nadci$nienia plucnego, zespotu
Eisenmengera, zespotu Marfana z poszerzeniem opuszki aorty powyzej 40 mm.

W tabeli 16.1. zamieszczono typy patologii ukladu krazenia w odniesieniu do ryzyka po-
wiktan / zgonu ciezarnej — podkresleniem zaznaczono nabyte wady serca. Pewne typy pato-
logii stanowig bezwzgledne przeciwwskazanie do zajécia w cigze, s3 to: nadci$nienie plucne,
niewydolno$¢ krazenia z frakcjg wyrzutowa <20%, istotne zwezenie drogi odptywu lewej ko-
mory, zespot Marfana z poszerzeniem opuszki aorty >45 mm.

U chorych z zastawkowymi wadami serca wysokie ryzyko zgonu matki i ptodu dotyczy
chorych z ciezka stenozg aortalng, objawowa lub ciezka stenozg mitralng, ciezka niedomykal-
noécig mitralng lub aortalng w klasie NYHA III-IV, u chorych z zaawansowanymi nabytymi
wadami serca z wtérnym nadci$nieniem ptucnym lub istotng dysfunkcja skurczowsa lewej
komory (tab. 16.2). Wysokie ryzyko wigze si¢ takze z wcze$niej implantowang mechaniczng
proteza zastawkows i przewlekla antykoagulacja.

Omoéwiona ponizej specyfika przebiegu nabytych wad zastawkowych serca u kobiet cig-
zarnych wynika ze zmian w uktadzie sercowo-naczyniowym obserwowanych w czasie ciazy,
porodu i potogu. Cigza wywoluje nastepujace fizjologiczne zmiany hemodynamiczne - istot-
nie wzrasta objetos¢ krwi krazacej, czesto$¢ pracy serca, objeto$¢ wyrzutowa i minutowa ser-
ca. Z kolei maleje catkowity opdr naczyn systemowych, ci$nienie tetnicze krwi — dominuje
spadek ci$nienia rozkurczowego nad skurczowym, zmniejsza si¢ takze opdr naczyn ptucnych
(tab. 16.3.).
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Tabela 16.1.

= mawamsowana niewydolnosc sexca (NYHA I lnb I'V)
= paddsmienic plime piawoine 1 zespdl Eisenmengera
= zespdl Marfana z poszazenian opuszki aoity >40mm
" mawansowane rwezonic zastawki aortalne

= serce o fizjologii pojedynczg komory po operagi Fontzama

= wadypierwotnie smicze (nieoperowane lub poddame zbiegowi paliatywnenm)
=  wady z komora systemowa o morfologii komory prawej

= mieoperowana koarktacja aorty

= Zmawansowane zwezenie pluane

= cechy niewydolnosa serca wlklasie NYHATL

* pozostale wadyserca

Tabela 16.2.

wysekie ryzyke

stenozy- objawowa lub diezka MBS, dezka AS (< 1an®)
dede niedomykalnodd mitralna i aortaina + NYHAITT-TV
wtimenaddsnienie plnme

LV EF <40%

antykoagulaga w mechanicme protezie zastawkowey

niskie ryzyke

bezobjawowa hgodna lob umiakowana AS
bezobjawowa hgodna M3

MR + NYHATI + LVEF=>50%

AR + NYHAIII + LVEF=>50%
hgodna lob umiarkowana stenoza plnana

Tabela 16.3.

WIRASTA MALEJE

= Objetosé (40-50%)

= Czestosd pracy sexca (20 - 25%) = Cisnienie tetnicze krwi

= Objetosé mimitowa (30 - 50%)

Objetosé wyrzatowa (20 - 25%) * Opdr naczyn placych
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Zmiany te niejednokrotnie majg swoje odzwierciedlenie w badaniu podmiotowym
i przedmiotowym pacjentek, moga by¢ przyczyna objawéw (np. obrzeki nég) i odchylen
w badaniu fizykalnym (np. szmer zwigkszonego przeptywu nad ujsciami zastawki aortalnej
i zastawki tetnicy plucnej, przepetnione zyly szyjne), stad powinny by¢ rejestrowane i rézni-
cowane z powaznymi objawami schorzen uktadu krazenia.

Pordd i potdg to okresy, kiedy wahania wolemii mogg by¢ krytyczne dla przebiegu wady
serca. Najwieksze przemieszczenia i zmiany objetoéci krwi krazacej w tozysku naczyniowym
wystepuja w czasie porodu - w I okresie porodu objetos¢ wyrzutowa wzrasta o 10-20%,
w II okresie wzrost ten siega do 50%, co jest wynikiem wlaczenia do krwioobiegu 300-500 ml
krwi podczas kazdego skurczu macicy. Dodatkowym czynnikiem, ktéry nalezy braé¢ pod
uwage jest ryzyko zwolnienia czesto$ci akcji serca w czasie aktywnego parcia cigzarnej (proba
Valsalvy).

Bezposérednio po porodzie cala ilo$¢ krwi z naczyn macicznych przeplywa do kraze-
nia systemowego, co wraz z dekompresjg zyly gléwnej dolnej zwieksza obcigzenie wstepne.
Z drugiej strony nie wolno zapomnie(, ze w trakcie porodu dochodzi do istotnej utraty krwi
(PSN - 500 ml, CC - 1000 ml).

W zwigzku z ww. procesami nalezy szczegélnie starannie monitorowa¢ chore objawowe,
z umiarkowang lub ci¢zka stenozg mitralna, stenozg aortalng, spadkiem frakcji wyrzutowej
lewej komory, nadci$nieniem plucnym.

Przedstawione dane dotyczace nabytych wad serca w cigzy opieraja sie gléwnie na opi-
niach ekspertéw i analizie retrospektywnej do$wiadczen duzych o$rodkéw klinicznych, do
ktorych trafiajg ciezarne z wadami serca.

1. Zwezenie zastawki aortalnej (AS - Aortic Stenosis)

Czestos¢ wystepowania AS u kobiet w wieku rozrodczym wynosi 0,5-3,0%. Jej przyczyna
jest zwloknienie dwuptatkowej zastawki aortalnej, rzadziej ma ona pochodzenie reumatyczne
(okolo 5% kobiet z reumatyczng wada zastawki mitralnej). Przed erg leczenia zabiegowego
ciasna AS byla przyczyna $émierci 17,4% matek i 31,6% plodéw. Aktualnie w dalszym ciaggu
rozpoznanie ciasnej AS stanowi powazne rokowanie - jak zaznaczono powyzej ciasna AS
wskazuje na wysokie ryzyko powiklan przebiegu ciazy, a rozpoznana wczesniej stanowi prze-
ciwwskazanie do zajécia w cigze, a czynnikami ryzyka powiklan s3: LVH, | LVEE. W przypad-
ku gradientu przezzastawkowego >100 mmHg nalezy rozwazy¢ wykonanie walwuloplastyki
balonowej lub wymiany /operacji naprawczej zastawki aortalnej — $miertelno$¢ okotoopera-
cyjna kobiet w cigzy wynosi 9%.

Nalezy pamieta¢, ze cigza u chorej ze AS prowadzi do dodatkowego istotnego przecigze-
nia objetosciowego komory lewej, ktére naklada si¢ na przecigzenie skurczowe wynikajace
z wady. W lagodnej AS adaptacja do dodatkowego przecigzenia objetosciowego jest mozli-
wa, czego wyktadnikami jest zwiekszenie wymiaréw / objetosci jam serca lewego ({LVEDV,
TLVESV, 1LA, 1RV) i wzrost objetosci minutowej komory lewej. Tym zjawiskom towarzyszy
nieznaczny wzrost gradientu przezzastawkowego (Pmax <50 mmHg). W przypadku ciasnego
zwezenia mozliwo$ci adaptacyjne sg ograniczone, co moze doprowadzi¢ do powiktan hemo-
dynamicznych i zgonu ci¢zarnej. Monitorowanie echokardiograficzne moze by¢ przydatne —
brak wzrostu LVEDD i CO miedzy II i III trymestrem cigzy stanowi zly czynnik rokowniczy.
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Wedtug zalecen ACC/AHA (IIa/C) optymalne jest przeprowadzenie leczenia zabie-
gowego AS przed planowang cigzg. Zabiegi te w trakcie ciazy wiaza si¢ z bardzo wyso-
kim ryzykiem powiktan u ptodu, ale w wyjatkowych sytuacjach powinny by¢ stosowane.
Przezskorna walwuloplastyka balonowa jest wskazana u cigzarnych ze AS bez objawow kli-
nicznych, u ktérych w badaniu hemodynamicznym gradient maksymalny jest wigkszy niz
50 mmHg (w badaniu echokardiograficznym Pmax >75 mmHg, AVA < 1 cm? LV EF <55%).
Zabieg ten jest bezpieczniejszy od operacji kardiochirurgicznej; jego wykonanie jest mozli-
we od II trymestru cigzy ze wzgledu na niekorzystne dziatanie kontrastu na tarczyce ptodu.
Zabieg kardiochirurgicznej wymiany zastawki aortalnej obarczony jest bardzo wysokim,
bo az 30% ryzykiem utraty ptodu, szczegoélnie we wczesnym okresie ciazy. Stad jego wy-
konanie najlepiej przesunaé na 24-28 tydzien cigzy, a jezeli to mozliwe rozwiazaé cigze
przedwczesnie cigciem cesarskim (>32 tygodnia cigzy), a nastepnie przeprowadzi¢ lecze-
nie zabiegowe. Nalezy rozwazy¢ wszczepienie protezy biologicznej zamiast mechanicznej
(IIb/C) w celu unikniecia konieczno$ci leczenia przeciwkrzepliwego; mozliwymi opcjami
$3: operacja naprawcza lub operacja Rosa.

Wedlug opracowan Siu i wsp. u kobiet ciezarnych ze AS w przypadku braku stabilizacji
klinicznej oraz nastepujacych wskaznikéw echokardiograficznych: AVA <1,0 cm? AV Pmax
>75 mmHg; EF LV <55% nalezy rozwazy¢ usunigcie wczesnej ciazy, przezskorng walwulopla-
styke balonowa, lub chirurgiczng jej wymiane.

U kobiet w ciazy ze AS zaleca sie pordd drogg naturalng ze skrdéceniem II okresu porodu.
Nie nalezy stosowa¢ znieczulenia zewnatrzoponowego, ktére doprowadza do spadku oporu
systemowego, a tym samym wzrostu gradientu przezzastawkowego; w przypadku konieczno-
$ci wykonania ciecia cesarskiego zalecane jest znieczulenie ogélne.

2. Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej (AR — Aortic Regurgitation)

Czynnikami etiologicznymi niedomykalnosci zastawki aortalnej u kobiet w wieku
rozrodczym sg: procesy degeneracyjne dwuptatkowej zastawki aortalnej, infekcyjne za-
palenie wsierdzia, poszerzenie pierécienia zastawki aortalnej, rzadko choroba reuma-
tyczna.

Niedomykalno$¢ zastawki aortalnej, podobnie mitralnej, s3 wadami dobrze tolerowa-
nymi w cigzy. Lagodna i umiarkowana posta¢ wady nie daje w ciazy objawdw, co wynika
z faktu, ze obserwowane w ciazy spadek oporu systemowego, tachykardia i wtérne do niej
skrécenie czasu rozkurczu powoduja spadek objetosci regurgitacji. W przypadku ciezkiej
niedomykalno$ci zastawki aortalnej (ARvol >60 ml, RF >50%, efektywna powierzchnia uj-
$cia AR > 0,3 cm?, LVH, 1 LV EDP, 1 LV EDD) ciaza pogarsza przebieg choroby, daje ob-
jawy niewydolnosci serca. Zaleca si¢ wowczas stosowanie lekow rozszerzajacych naczynia
(I/B), co wymaga duzej ostroznosci z uwagi na potencjalng redukcje przeptywu macicz-
no-plodowego. co wymaga szczegélnej ostroznosci i stosowane jest u pacjentek, u ktérych
zabieg operacyjny jest przeciwwskazany z przyczyn sercowych i pozasercowych. U kobiet
z ciezka niedomykalnos$cig aortalng, ktére zamierzaja zaj$¢ w cigze nalezy rozwazy¢ zabieg
operacyjny z zastosowaniem protezy biologicznej (IIb/C). Zabieg wymiany zastawki aor-
talnej w trakcie cigzy obarczony jest bardzo duzym ryzykiem powiklan, co przedstawiono

powyzej.

172



3. Zwezenie zastawki mitralnej (MS - Mitral Stenosis)

Zwezenie zastawki mitralnej to najczeéciej wystepujaca nabyta wada serca w cigzy. Czyn-
nikiem etiologicznym jest przede wszystkim choroba reumatyczna. Smiertelno$¢ matek i pto-
dow wzrasta ze wzrostem klasy niewydolnosci krazenia, i tak dla matek wynosi ona: I-II
NYHA < 1%; III-IV NYHA - do 30%; $miertelnos¢ ptodéw w III-IV klasie NYHA to 12-31%.
Ilo$¢ porodéw przedwczesnych zwigzana jest z nasileniem wady: w tagodnej stenozie wynosi
14%; umiarkowanej — 28%, ciezkiej — 33% (w poréwnaniu z 6% w grupie matek zdrowych).

Zmiany hemodynamiczne typowe dla cigzy (wzrost czesto$ci akeji serca, wzrost objetosci
krwi krazacej, skrocenie czasu napelniania lewej komory) wplywajg niekorzystnie na przebieg
zwezenia zastawki mitralnej. Prowadzg zaréwno do nasilenia klinicznych jak i echokardiogra-
ficznych wykltadnikéw stopnia wady — progresja niewydolnosci serca o ok. 1-2 klasy NYHA
(ok. 28-34 tygodnia), wzrostu gradientu przez zastawkowego. Powierzchnia ujécia mitralnego
(MVA) ponizej <1,5 cm?* (<1,0 cm?*/m?) wskazuje na wysokie ryzyko obrzeku pluc, nasilonych
objawow przewleklej niewydolnoéci serca, arytmii, opdznienia wzrostu wewnatrzmacicznego
plodu. Obok MVA wyodrebniono takze szereg innych echokardiograficznych niekorzystnych
wskaznikéw rokowniczych dla przebiegu wady u ciezarnych. Naleza do nich: Pmax >25, Pmean
>17 mmHg (istotna zalezno$¢ od wysitku), PASP >50 mmHg, brak istotnego wzrostu w trakcie
cigzy LV EDV i ESV, LV SV i LV CO, skrzeplina w lewym przedsionku. Badanie echokardiogra-
ficzne ma zatem istotne znaczenie dla wlasciwego prowadzenia ci¢zarnej ze zwezeniem zastawki
mitralnej. W celu monitorowania wady nalezy wykonywa¢ badania (szczegdlowa ocena MVA
i PASP) w 3,5 miesigcu cigzy, nastepnie co miesigc do porodu oraz po porodzie.

U ciezarnych ze stenoza mitralng zaleca si¢ ograniczenia aktywnosci fizycznej. W celu
kontroli rytmu stosuje sie P-blokery (zalecany — metoprolol); w utrwalonym migotaniu
przedsionkéw mozna zastosowaé digoksyne. W przypadku napadowego migotania przed-
sionkdw, a takze czestoskurczu nadkomorowego nalezy wykona¢ kardiowersje elektryczna.
W przypadku znacznej dilatacji lewego przedsionka w ciezkiej postaci wady nalezy rozwazy¢
leczenie antykoagulacyjne nawet przy zachowanym rytmie zatokowym.

Rozwigzaniem optymalnym u kobiet ze stenozg mitralng jest wykonanie zabiegu kardio-
chirurgicznego lub przezskornej komisurotomii mitralnej przed zajsciem w cigze. Interwen-
cje kardiochirurgiczne wigzg sie z istotna $miertelnoscia ptodu: 20-40% - zabieg kardiochi-
rurgiczny (po zakonczeniu I trymestru); 2-12% - chirurgiczna komisurotomia. Zabiegi takie
wykonuje si¢ jedynie w przypadkach progresji wady pomimo optymalnego leczenia. Metodg
z wyboru u ciezarnych z ciasng objawowg stenoza mitralng jest przezskorna komisurotomia
mitralna (w do$wiadczonym osrodku), optymalnie po 28 tygodniu cigzy (III trymestr); zabie-
gu tego nigdy nie wykonuje si¢ profilaktycznie w czasie cigzy.

Wymiana zastawki mitralnej u ciezarnej stosowana jest rzadko, gdyz wiaze si¢ z duzym
ryzykiem zgonu (9% $miertelno$¢ matki, 29-38% dziecka). Wskazaniem do wykonania za-
biegu jest ciasna stenoza mitralna z nasilonymi, nawracajacymi objawami klinicznymi stano-
wigcymi zagrozenie zycia dla matki, takimi jak: obrzek ptuc, epizody zatorowosci, skrzepliny
w przedsionku lewym.

U znacznego odsetka ciezarnych ze stenoza mitralng (74-92%) mozliwy jest porod sitami
natury. Najwigkszym ryzykiem obarczony jest III okres porodu, w ktérym wzrasta powrot
krwi zylnej, co zwieksza ryzyko wystapienia obrzeku ptuc.
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4. Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej (MR - Mitral Regurgitation)

Najczestszymi czynnikami etiologicznymi niedomykalnoéci zastawki mitralnej u cig¢zar-
nych jest choroba reumatyczna oraz wypadanie platka zastawki mitralnej (MVP). Czestos¢
wystepowania MVP u cigzarnych wynosi 1,2%. Niedomykalnos¢ zastawki mitralnej jest naj-
czedciej dobrze tolerowana w ciazy, gdyz pomimo wzrostu objetosci krwi krazacej dochodzi
do spadku oporu obwodowego a tym samym obcigzenia nastepczego lewej komory. W przy-
padku MVP dynamiczny charakter zmian sprawia, Ze hiperwolemia, wzrost objetosci konco-
wo-skurczowej, spadek obcigzenia nastepczego zmniejszajg stopien wypadania platka i wiel-
kos¢ fali zwrotnej. Zglaszane przez pacjentki objawy jak: ,bdl w klatce piersiowej, kolatanie
serca’ wynikajace z arytmii nadkomorowej przy braku zaburzen hemodynamicznych nie sa
wskazaniem do leczenia farmakologicznego. U 20% ci¢zarnych z MVP, u ktorych przed cigza
wystepowala arytmia nadkomorowa wystepuje nasilenie zaburzen wyj$ciowych prowadzace
do zaburzen hemodynamicznych. W leczeniu arytmii nadkomorowej najczesciej stosuje sie
B-blokery.

U ci¢zarnych z ciezka niedomykalnoécig zastawki mitralnej, u ktérych doszto do po-
gorszenia stanu klinicznego i objawéw niewydolnosci serca stosuje sie leczenie objawowe
— diuretyki, w celu redukeji obcigzenia nastepczego: nitraty oraz hydralazyne. Leki o udo-
wodnionym znaczeniu w leczeniu niewydolnosci serca: ACE-I, ARB, antagonisci aldosteronu
sa przeciwwskazane w ciazy. Nieskuteczna farmakoterapia — utrzymywanie si¢ objawdéw nie-
wydolnosci serca w klasie NYHA III-1V, jest wskazaniem do leczenia operacyjnego pomimo
istotnego ryzyka zgonu ptodu (29-38%), zwigkszonej $miertelnosci matki — 9% (vs zabieg
u kobiety niecigzarnej 3%).

Profilaktyka antybiotykowa w okresie okotoporodowym

Wedtug zalecenn ESC z 2009 r. dotyczacych profilaktyki i leczenia infekcyjnego zapale-
nia wsierdzia pordd nie zwieksza istotnie ryzyka izw i nie wymaga profilaktyki antybiotyko-
wej. Stanowisko ulegto znacznej liberalizacji od czasu poprzednich zalecen z 2006 r., wedlug
ktérych u chorych z wywiadem IZW, sztuczng proteza zastawkowa lub u ktérych w ciagu
ostatnich 6 miesiecy implantowano okluder, np. Amplatzer nalezalo rozwazy¢ profilaktyke
antybiotykowa:

Ampicylina 2,0 g im lub iv + gentamycyna 1,5 mg/kg, max. 120 mg przed porodem lub
cieciem cesarskim, nastepnie ampicylina 1,0 im lub iv 6 h po.

W przypadku uczulenia na ampicyling - wankomycyna 1,0 g iv.

Ciezarna z proteza zastawkowa

Odrebnym, ztozonym problemem jest prowadzenie ciazy i porodu u kobiet po im-
plantacji protezy zastawkowej. W trakcie monitorowania echokardiograficznego nalezy
pamietaé o tym, ze zmiany hemodynamiczne typowe dla cigzy beda prowadzily do wzrostu
gradientu przez zastawkowego, co bedzie mialto szczegélne znaczenie w przypadku protez
mechanicznych. Z drugiej strony w cigzy dochodzi do przyspieszonej degeneracji protez
biologicznych.
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Zagadnieniem szczego6lnie waznym jest wybdr optymalnego leczenia przeciwkrzepliwego w za-
leznosci od typu protezy, pozycji protezy, zaburzen rytmu serca (FA), przebytego incydentu zakrze-
powo-zatorowego. Budzacym istotne kontrowersje jest takze forma leczenia przeciwkrzepliwego
— stosowane alternatywnie pochodne kumaryny i heparyna (LMWH lub UFH) charakteryzuja sie
rézna skutecznoscia w zapobieganiu zakrzepicy zastawki, a takze innymi powiktaniami (tab. 16.4).

Tabela 16.4.

P ki zpen mathi
pachadne knmaryny 6.4% 25% 1.9% 18%
heparyna 0% 24% 5% 6.7%
heparyna-warfaryna-heparyna 1.4% 24% 9% 4%

Szczegolnie groznym powiklaniem stosowania warfaryny jest embiopatia warfaryno-
wa (znieksztalcenia twarzoczaszki - 10-29%, zaburzenia budowy i funkeji oun - 1,6-6,4%
(5-67%). Ryzyko embriopatii jest niskie przy dawkach dobowych <4 mg/d leku. Powiklan ta-
kich nie daje heparyna, ktéra nie przechodzi przez tozysko.

Obecnie stosowany schemat obejmuje 3 nastepujace sposoby leczenia:

1) LMWH lub UFH miedzy 6-12 tygodniem ciazy, warfaryna miedzy 12-36 tygodniem
(INR 2-3), po 36 tygodniu ciazy LMWH lub UFH

2) UFH (iv lub sc) przez cala cigze

3) LMWH przez calg cigze

Dodatkowo mozna rozwazy¢ dodanie ASA (75 mg)/d.

Wedlug zalecen ACC/AHA 2006 r. wybor leczenia nalezy dobiera¢ po uwzglednieniu ry-
zyka powiktan zakrzepowych; a dawke LMWH dobiera¢é po uwzglednieniu aktywnosci anty-
Xa - dane przedstawiono w tabeli 16.5: Prowadzenie terapii w oparciu o aktywno$¢ anty-Xa
jest niemozliwe w warunkach polskich z uwagi na ograniczenia laboratoryjne.

Tabela 16.5.

‘Wysolde ryzyko Niskie ryzyko
prelexy perwae] geaeracy (Sharr-Edwands, Biark-Shiley) preiexy dragee) praeracy (Bl Jade Medeal, Medirons Hall)
W pEEyLR inej, AF, incydent TE w trakn tykmarulacy lnbp i mi W o oy
warloryna (INE.2.5-3.5) /35 ¢, UFH = (APTT 2.0-3.0) lnb LMWH (pre-dosc asty¥a ~0,6)/12¢,
mastgmie wearfaryma (INE.2.5-5.5) / 1335 ¢
UFH (AFTT = 2.5) lnb LMWH (jwc-dosc anty-Xa ~0.T) i
1 ASA (B0 100y UFIH sc (AFTT 2,0-3.0) kb LMW {jre-dose sstyXa-0,5)

Ink
Inb

UFH (APTT 2,5-3,5) buls LIMWH {are-dewe sty Xz -0.7) /172, UFH 5= (APTT 2,0.3,0)
mastgmic b LMWH (re-dose. awtyXa -40,6) / caly, ciat
warfaryma (INR.2,5-3,5) do 35 ¢,

potem

UFH (APTT 2,5-3,.5) bl LIMWH (pwe-deae sty Xa -0.7)
1ASA (80 100 mgd})

175



Pordd i okres poporodowy

Wybdr czasu i metody rozwigzania cigzy zalezy od stanu klinicznego matki i dojrzatosci
ptodu.

Wezesniejsze zakonczenie cigzy jest wskazane u cigzarnych z sinica (nawet od 32. tygo-
dnia), przy nasilajacych sie cechach niewydolnosci serca oraz w przypadku poszerzania sie
opuszki aorty — zespdt Marfana lub BAV.

Wybdr metody rozwigzania ciazy jest uzalezniony w wiekszosci od rodzaju wady. U cie-
zarnych z nabytymi wadami zastawkowymi wskazaniami do ciecia cesarskiego sg zaawan-
sowana stenoza aortalna, proteza zastawkowa Bjork-Shiley w pozycji mitralnej oraz rozpo-
czynajacy si¢ pordd u chorych leczonych pochodnymi kumaryny w ciagu ostatnich dwéch
tygodni. W kazdym przypadku nadci$nienia plucnego - takze wtdrnego do nabytej wady
zastawkowej cigze powinno rozwigzac si¢ cieciem cesarskim.

Postepowanie powinno by¢ zindywidualizowane w oparciu o stan hemodynamiczny
matki i dziecka. Czesto zatem decyzje o rozwigzaniu porodu cieciem cesarskim podejmowane
sg znacznie szerzej niz w zaleceniach wymienionych powyzej.

W okresie poporodowym szczegoélnie wazne jest przeciwdzialanie powiklaniom zakrze-
powym, w tym wczesne uruchomienie chorej, stosowanie ponczoch przeciwzylakowych
oraz heparyn. Grupa chorych istotnie zagrozonych s3a pacjentki z nadci$nieniem plucnym
(wskazane monitorowanie przez okoto 10 dni pologu) — w grupie tej obserwowano istotna
restauracje krwi w okresie poporodowym oraz nagte zgony powodowane prawdopodobnie
peknieciem pnia plucnego.
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XVII. Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Elzbieta ABRAMCZUK, Tomasz HRYNIEWIECKI

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) jest zakazeniem wewnatrzsercowym spowodowa-
nym przez drobnoustroje, najczgsciej bakterie, ale tez grzyby. Choroba rozwija si¢ na wsierdziu,
gléwnie zastawkowym, ale takze na $rédbtonku duzych naczyn klatki piersiowej, najczesciej
nieprawidlowo polaczonych. Przyczyna choroby moze by¢ takze zakazenie protez zastawko-
wych, naczyniowych lub innych sztucznych materiatéw znajdujacych si¢ w $wietle jam serca
i naczyn. Zaatakowane masywnie tkanki ulegaja destrukgji i sa podlozem do niekontrolowane-
go namnazania sie mikroorganizméw, ktére moga tworzy¢ bezpostaciowe masy réznej wielko-
$ci, zbudowane z plytek krwi, wiéknika, mikroorganizméw i komorek zapalnych, a zwane we-
getacjami. Obraz kliniczny przewlekle goraczkujacego, stabo reagujacego na stosowane leczenie
chorego moze przypominaé wyniszczajacg chorobe nowotworowg. Obecnie, przy szerokiej
dostepnosci antybiotykdow, lekarze pierwszego kontaktu czesto wlaczajg leczenie bez pobrania
posiewow krwi, ktore jedynie modyfikuje przebieg choroby i utrudnia postawienie wlasciwego
rozpoznania, a nastepnie leczenia. Przy podejrzeniu IZW szczegdlnie istotne jest pilne skiero-
wanie chorego do osrodka wysokospecjalistycznego, dysponujacego mozliwoscig leczenia kar-
diochirurgicznego, szczegdlnie dotyczy to chorych ze sztucznym materiatem [1].

W celu poprawy skuteczno$ci diagnostyki i leczenia IZW opracowano liczne wytyczne
towarzystw kardiologicznych. W Polsce zalecane sg standardy Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego z 2009 roku, przyjete takze przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne [2].
Usystematyzowaly one podzial choroby na cztery podstawowe typy z powodu odmiennosci
W jej przebiegu, zalecanym leczeniu i rokowaniu (tab. 17.1).

Wiadomym jest, ze chorzy po przebytym IZW zagrozeni sg jego nawrotem i jego defini-
cja na przestrzeni lat zmieniala si¢ wielokrotnie. Réznice dotyczyly zar6wno tego, czy nawrét
moze by¢ spowodowany tym samym patogenem jak i czasu, ktéry musi uptynaé¢ od wyle-
czenia pierwszego procesu [3,4]. Obecnie wprowadzono pojecie nawrotu IZW, gdy choroba
wystapita w ciggu 6 miesiecy od poprzedniego incydentu oraz pojecie ponownego zakazenia,
gdy stwierdzany jest inny patogen lub ten sam patogen co poprzednio, ale po okresie ponad
6 miesiecy od poprzedniego incydentu [2].
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Tabela 17.1. Podzial IZW

Podzial IZW

IZW | Na zastawkach naturalnych lewego serca

Wezesne - do roku od operacji

IZW | Na zastawkach sztucznych lewego serca | _, .
Pézne — po roku od operacji

IZW | Prawego serca

IZW | Zwigzane z wszczepionymi urzadzeniami

Podstawowe znaczenie dla postawienia rozpoznania IZW ma caloéciowa ocena kliniczna,
acznie z badaniami dodatkowymi. Badaniami rozstrzygajacymi dla rozpoznania sg wielokrot-
ne posiewy krwi oraz echokardiografia przezklatkowa i przezprzetykowa, ktére pozwalaja na
udowodnienie zajecia wsierdzia przy zakazeniu uktadowym lub sepsie. Kryteria wg Duke Uni-
versity wprowadzone po raz pierwszy w 1994 roku i od tego czasu wielokrotnie modyfikowane
majg znaczenie pomocnicze [2,5]. Postawione na ich podstawie rozpoznanie pewne wymaga
obecnosci dwoch kryteriow duzych lub 1 duzego i 3 matych lub 5 matych (tab. 17.2.).

Tabela 17.2. Zmodyfikowane kryteria ,,Duke”

Objawy Charakterystyka

1). Typowe (wymienione nizej) mikroorganizmy izolowane z 2 posiewow krwi

2). Mikroorganizmy wykazujace przetrwalg bakteriemie ( >= 3 posiewy
dodatnie lub 2 po przerwie 12 godzinnej

Duze 3). Jeden dodatni posiew w kierunku Coxiella burnetii lub odczyn serologiczny
> 1: 800

4). Udokumentowany nowy szmer niedomykalnosci

5). Charakterystyczny obraz echokardiograficzny

1). Narkomania dozylna, predysponujaca choroba serca

2). Gorgczka

3). Objawy immunologiczne: kigbkowe zapalenie nerek, guzki Oslera (bolesne,
twarde zgrubienia na dloniach i podeszwach - pdzny i rzadki objaw), plamki
Rotha (zmiany na dnie oka - jasne plamki w obrebie siatkéwki, otoczone

Male przez ciemniejszy pierscien wybroczyn), dodatni czynnik reumatoidalny

4). Objawy naczyniowe: zatory tetnicze, zatory plucne, tetniaki mykotyczne

5). Dane mikrobiologiczne sugerujace IZW, ktére nie spelniajg duzych
kryteriow

6). Dane echokardiograficzne sugerujace IZW, ktére nie spetniajg duzych
kryteriow

Trudno$ci w rozpoznawaniu IE wynikajg z mato charakterystycznego obrazu na poczatku
choroby i z braku mozliwosci wykonania w trybie ambulatoryjnym podstawowych posiewow
z wydzielin i krwi u kazdego, goraczkujacego chorego. Na przestrzeni lat zmieniajg si¢ tez
bakterie, ktére uwaza si¢ za typowe dla IZW. W kryteriach ,,Duke University” wymieniono
Streptococcus viridans, Streptococcus bovis (bardzo czesto jest izolowany u chorych z rakiem
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jelita grubego — w kazdym przypadku trzeba wykona¢ kolonoskopie), poza tym Staphylococ-
cus aureus i Enterococcus (po wykluczeniu innego, pierwotnego ogniska), ponadto bakterie
z grupy Gram ujemnych tzw. HACEK (Hemophilus spp., Actinobacillus actinomycetemcom-
itans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella spp). Nalezy pamietad, ze dla
IZW na sztucznych zastawkach typowe sa gronkowce koagulazo-ujemne (m.in. Staphylococ-
cus epidermidis), Staphylococcus aureus i paleczki Gram ujemne [5].

Wg ostatnich zalecent ESC wymagane jest pobranie co najmniej 3 zestaw6w posiewdw na
podlozach tlenowych i beztlenowych w odstepach min. godzinnych. Ujemne posiewy krwi
utrudniajg rozpoznanie IE, opdZniaja je i sg wskazaniem do stosowania antybiotykéw o sze-
rokim spektrum dziatania. Dlatego w diagnostyce IE poszukuje si¢ nowych testéw diagno-
stycznych. Zaleca si¢ np. badanie metodg polimerazowej reakcji fanicuchowej (PCR) wykry-
wajacy bakteryjne i grzybicze DNA [2].

W przypadku ujemnych posiewdéw krwi mozna rozwazy¢ wykonanie odczynéw serolo-
gicznych (tab. 17.3).

Tabela 17.3. Charakterystyka atypowych bakterii

Patogen Charakterystyka
Coxiella mate paleczki - rezerwuarem sg owce, bydlo domowe, ptaki, gryzonie,
przenosicielem jest kleszcz
Brucella G - paleczka odzwierzeca, rezerwuarem jest bydto domowe, psy, koty,
chomiki, myszy, ptaki, §winie, narazeni sg szczegdlnie rolnicy i weterynarze
Chlamvdia mate, Gram ujemne bakterie przenoszone droga plciows, kropelkowa
4 i od ptakéw domowych
Bartonella bakteria nalezaca do rzedu Riketsje u 0séb powracajacych z Ameryki
Potludniowej, przenoszone przez komary, kleszcze, pchly, wszy
Mvkoplazma bardzo mala bakteria ,,grzybopodobna” (najczesciej wywoluje atypowe
yxop zapalenie ptuc)
pateczka Gram ujemna, czynnik etiologiczny atypowego zapalenia pluc,
Legionella | sztucznym rezerwuarem tych bakterii sg systemy cieplej wody i urzadzenia
wentylacyjne

Z badan obrazowych priorytetowe znaczenie ma echokardiografia przezklatkowa (TTE),
a w szczegdlnosci echokardiografia przezprzetykowa (TEE). W przypadku klinicznych cech
IZW, aprzybrakujego cech w TEE nalezy powtdrzy¢ powyzsze badanie po uptywie tygodnia.[2]
Inne metody obrazowe jak CT czy MRI moga odgrywa¢ istotna role w rozpoznawaniu ropni
w §cianie aorty (w odcinkach niedostepnych dla TTE i TEE), zaréwno przed jak i po jej ope-
racyjnym leczeniu. Ponadto metody te sg niezastgpione w przypadku pojawienia sie ,,przerzu-
tow” wegetacji do CUN tj. udaréw bakteryjnych i peknietych tetniakéw mykotycznych. Duze
lub pekniete tetniaki mykotyczne sa wskazaniem do operacji neurochirurgicznej. Leczenie
kardiochirurgiczne musi by¢ odroczone o ok. miesiac. [2,6,7]

Schematy proponowanej antybiotykoterapii [2,9] przedstawiono ponizej w rycinach.
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ESC Leczenie ,,IZWN”

Streptococci (w tym Abitrophia spp)

Wrazliwe na penicyling MIC<0,125mg/l: |

>65lat 12-18min iv w 6 dawkach “
PenicylinaG

Lub
Amoksycylina 100-200mg/kg w 4-6 dawkach
Lub 2g w 1 dawce

ceftriakson
Gdy tagodny przebieg

w/w + Gentamycyna 3mg/kg w 1 dawce lub | 2 tyg
Netylmycyna 4 — 5 mg/kg w 1 dawce

o
|

Ryc. 17.1. Leczenie IZW na naturalnych zastawkach - [ZWN o etiologii paciorkowcowej, o wysokiej
wrazliwosci na penicyline, MIC — Minimal inhibitory concentration

Uczuleni -Wankomycyna 30mg/kg w 2dawkach -

ESC
Leczenie ,,IZWN i IZWSZ”

w IZWSz leczenie 6 tyg.

Streptococci

MIC 0,125mg/l — 2mgl/I

PenicylinaG iv 24min/24h w 6 dawkach

lub

Amoksy/Ampicylina 200mg/kg w 4-6 dawkach
+

Gentamycyna 3mg/kg w 1 dawce

o }

Netylmycyna 2-3mg/kg//d w 1 dawce

Ryc. 17.2. Leczenie paciorkowcowego IZW o $redniej wrazliwoéci na penicyline. IZWN - zapale-
nie wsierdzia na naturalnych zastawkach, IZWSz - zapalenie wsierdzia na sztucznych zastawkach
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Leczenie ,,IZW”

Streptococci
Oporne na penicyling MIC > 2 mg/L

ﬂ Uczuleni na penicyline

f

!

':. j Wankomycyna 30mg/kg w 2 dawkach } 4 tyg.

+
Gentamycyna 3mg/kg w 1 dawce przez 2 tyg.

Ryc. 17.3. Leczenie paciorkowcowego IE opornego na penicyline lub w przypadku uczulenia na
penicyline

Leczenie ,,IZWN”
Staphylococci

Ryc. 17.4. Antybiotykoterapia gronkowcowego IZWN (IZW na naturalnych zastawkach) szczepu
wrazliwego na penicyliny p. gronkowcowe. W Polsce dostepna jest kloksacylina (Syntarpen), MSSA -
meticyllin sensitive Staphylococcus aureus), oraz u uczulonych na penicyline i w przypadku szczepéw
opornych na penicyliny p. gronkowcowe MRSA — methicillin resistance Staphylococcus aureus
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¥

)

STAPHYLOCOCCI

MSSA

: ) \‘ Oksacylina 12g/24h w 4-6 dawkach
| x' +

Ryfampicyna p.0.1200mg/24h w 2 dawkach
+

Gentamycyna 3mg/24h w 2-3 dawkach

MRSA

WANKOMYCYNA 30mg/kg/24h w 2 dawkach
+

/ i~ Ryfampicyna 1200mg/24h w 2 dawkach

: o .
m{ Gentamycyna 3mg/24h w 2- 3 dawkach
L i

ESC Leczenie ,,IZWSZ2”

>6 tyg

2 tyg.

>6 tyg.

2 tyg.

Ryc. 17.5. Leczenie gronkowcowego IZWSz (IZW na sztucznych zastawkach): szczepdéw wrazli-
wych (MSSA) i szczepéw opornych (MRSA) na penicyliny p. gronkowcowe — w Polsce dostepna

jest kloksacylina

ESC
Leczenie ,,wlZWSZz”

o nieznanej etiologii

Gentamycyna 3mg/kg/d w2 dawkach

+

Ryfampicyna 1200mg p.o. w 2 dawkach

6 tyg

2 tyg

6 tyg

Ryc. 17.6. Leczenie wIZWSz — wczesnego zapalenia wsierdzia na sztucznej zastawce o nie-

znanej etiologii
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ESC
Leczenie ,,plZWSz i IZWN

0 hieznanej etiologii

Ampicylina 12g/24h w 4 dawkach 4-6tyg

+

Gentamycyna 3mg/kg/24h w 2-3 dawkach

LUB

4-6tyg

ﬁ Wankomycyna 30mg/kg/24h w 2 dawkach |:|

+ gentamycyna
4 +cyprofloksacyna 1000 mg/24h po lub 800mg iv/24h
[
Ryc. 17.7. Leczenie pIZWSz (pdznego IZW na sztucznych zastawkach) i IZWN (IZW na
naturalnych zastawkach) o nieznanej etiologii

ESC Leczenie ,,IZW”

> 3 mies p.o

7 Y

Ryc. 17.8. Leczenie IZW z ujemnymi posiewami krwi z podejrzeniem zakazenia Brucella
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ESC
Leczenie ,,IZW”

Ujemne posiewy lub podejrzenie Bartonella

lub

+

ivipo
Legionella spp.

Erytromycyna 3g/24h iv

iv/ipo
+

Cyprofloksacyna 1.5g/24h p.o.

Ceftriakson 2giv 1xdziennie |6 tyg
.| Gentamycyna 3mglkg/d w3 dawkach |3tyg

Doksycyklina 200mg/kgid w2 dawkach

6 tyg

2-4 tyg

6 tyg

Ryc. 17.9. Leczenie IZW z ujemnymi posiewami krwi z podejrzeniem etiologii Bartonella lub

Legionella

i |\ Ceftriakson 2giv  1xdz
h ‘, (Cefalosporyna 3 lub 4 generacji)

lub

Ampicylina

% + sulbactam
\-.

lub

/"P’
« ﬂ i Cyprofloksacyna 1000mg/d p.o

/ ' y\ L lub w 2 dawkach
x{w 800mg/d iv

Ryc. 17.10. Leczenia IZW z podejrzeniem etiologii HACEK
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ESC Leczenie ,,IZW”

4 tyg.

PVE 6 tyg.

4 tyg.

PVE 6 tyg.

4 tyg.

PVE 6 tyg.




ESC Leczenie ,,IZW”

ENTEROCOCCI
wrazliwe na penicyling, gentamycyne i wankomycyne

Amoksy/Ampicylina 12g/d w 4-6 dawkach 4 -6 tyg.

L
Gentamycyna 3mg/kg.24h w 2-3 dawkach

netylmycyna — IK 2 — 3mg/kg/d 4 -6 tyg.

~ Wankomycyna 30mg/kg/d 6 tyg.

+
Gentamycyna 3mg/kg w 3 dawkach
;  netylmycyna _ IK 2 — 3mg/kg/d

Al

Ryc. 17.11. Leczenie IZW z etiologia Enteroccocus. IK - Instytut Kardiologii w Aninie

6 tyg.

ESC

Leczenie ,,IZW”

Enterococci

oporne na:
¢ Pencyline
¢ Gentamycyne

A |
¢ Wankomycyne

Imipenem + Ampicylina > 8 tyg

4 lub

J i | Linezolid 2x600mg iv. > 8 tyg

Ryc. 17.12. Leczenie IZW z etiologig Enterococcus opornego na penicyling, gentamycyne i wan-
komycyne

i

/
/
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Wiadomym jest, ze w ponizej przedstawionych sytuacjach skojarzone leczenie tj. antybio-
tykoterapia i leczenie kardiochirurgiczne jest niezbedne. [2,7]

IZWN - leczenie operacyjne

Klasa I

* Ostre [IZW+ niedomykalnos$¢ zastawek + wstrzas — w ciagu
24h(natychmiasfowo)

e Ostre IZW+ IM, IA + wzrost LVEDP i/lub wzrost PASP — w
ciagu kilku dni (pilny)

* IZWN + blok p-k, ropien, lub perforacja (pilny)

» Utrzymujaca si¢ goraczka i dodatnie posiewy >7 dni (pilny)

* IZWN o etiologii grzybiczej / oporne drobnoustroje (pilny lub
planowy)

* [ZWN + zatory (pilny)

Klasa Il a
. Ostre IZW + IM, /IA bez niewydolnosci serca (planowy)

Ryc. 17.13. IZWN (zapalenie wsierdzia na naturalnych zastawkach). IM - niedomykalnos¢
mitralna, A - niedomykalno$¢ aortalna, LVEDP - ci$nienie konicowo-rozkurczowe w lewej
komorze, PASP - ci$nienie ptucne

IZWSz - leczenie operacyjne

Klasa |
* IZWSz + niewydolnos¢ serca, wstrzas (natychmiastowo)
« IZWSz + wypruwanie sie zastawki + wstrzgs (natychmiastowo)
* 1ZWSz + cechy zwezenia lub przecieku + niewydolnos¢ serca (pilny)
« [ZWSz + ropien, wegetacje>10mm (pilny)
e 1ZWSz + utrzymujgca sie bakteriemia >7-10 dni lub zatory (pilny)
* |ZWSz + ostra dysfunkcja bez niewydolnosci serca (planowo)
* 1ZWSz o etiologii grzybiczej / oporne drobnoustroje (pilny/planowo)
Klasa lla
IZWSz o etiologii S.aureus, G(-) pilny/planowy

Klasa ll b
IZWSz + wegetacje >15mm (pilny)

Ryc. 17.14. IZWSz (zapalenie wsierdzia na sztucznych zastawkach)
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Nowe zalecenia dotyczace profilaktyki IZW znacznie ograniczyly wskazania do jej sto-
sowania, co uzasadniono brakiem dowoddw na jej skuteczno$é, czestoscig wystepowania
bakteriemii w codziennym Zyciu, rozwojem antybiotykoopornosci i ryzykiem reakeji aler-
gicznej na stosowane antybiotyki. Profilaktyka jest zalecana gtéwnie w przypadku zabiegdéw
stomatologicznych u chorych z wysokim ryzykiem rozwoju IZW: po przebytym uprzednio
incydencie IZW, z protezami zastawkowymi lub sztucznym materialem uzytym do naprawy
zastawki oraz z wadami wrodzonymi sinicznymi. Wskazane jest takze zastosowanie profi-
laktyki w przypadku chirurgii serca i naczyn oraz w przypadku innych zabiegéw w obecno-
$ci zakazenia. Dyskusyjna jest decyzja niestosowania jednej dawki antybiotyku przed eks-
trakcja zeboéw u chorego z nabyta wadg serca, zwlaszcza gdy podkresla sie, ze zaniedbania
w higienie jamy ustnej moga by¢ gtéwna przyczyna rozwoju choroby. Nalezy pamietac, ze
decyzje o zastosowaniu profilaktyki podejmujemy indywidualnie u kazdego pacjenta takze
po uwzglednieniu czynnikéw mogacych zwiekszaé ryzyko rozwoju choroby takich jak upo-
$ledzenie odpornosci [2,8].

ESC, ACC/AHA 2008/2009

PROFILAKTYKA ,,1ZW” REKOMENDACJE
KLASA lla (jest uzasadnione zalecenie i korzystne)

TYLKO DLA CHORYCH WYSOKIEGO RYZYKA
| TYLKO PRZED PROCEDURAMI
STOMATOLOGICZNYMI
/r) ( uszkodzenie sluzowki )

J

«‘r:"“
“\‘/

| | 1 dawka 30-60min *ze sztuczna zastawka

°z ,IZW” w wywiadzie

x:i?(s e *z nie skorygowang wada sinicza
20 po.y picy! *Lub po korekcji z rezydualnymi defektam
Iu’b iv zastosowanych protez
*Do 6 mies. po totalnej korekcji wady
Lub Cefaleksyna 2 g iv wrodzonej (chirurgicznej lub przezskoérnej)
lub cefazolin 1 g iv *Po przeszczepie serca z
lub ceftriakson 1 g iv niedomykalnoscia zastawek (wg AHA)

Uczuleni na penicyling: klindamycyna 600mg po lub iv,

lub wg AHA Azytromycyna Lub klarytromycyna %99&&8’52’8;676_85

Ryc. 17.15. Profilaktyka IZW

Osobnym problemem jest leczenie IZW u narkomanéw. Dotyczy to zazwyczaj os6b bar-
dzo miodych, czesto z osobowosciag patologiczng, depresja. Poza leczeniem kardiochirurgicz-
nym i antybiotykoterapig konieczna jest pomoc psychologa i czesto psychiatry.
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XVIIl. Leczenie przeciwzakrzepowe

Urszula ABLEWSKA, Anna GALAS, Janina STEPINSKA

Wstep

Przewlekle doustne leczenie przeciwzakrzepowe stuzy zmniejszeniu czesto$ci wyste-
powania epizodéw zakrzepowo-zatorowych. Nabyte wady serca prowadzace do degeneracji
zastawek i rozstrzeni jam serca, predysponuja do tworzenia skrzeplin i dlatego wymagaja
stosowania lekow przeciwzakrzepowych w wybranych sytuacjach klinicznych. Obecnos¢
sztucznej zastawki w sercu, bedacej przyczyna nadmiernego krzepnigcia, obliguje réw-
niez do farmakologicznego obnizania krzepliwoéci krwi. Do czynnikéw sprzyjajacych we-
wnatrzsercowemu wykrzepianiu krwi naleza: rodzaj tworzywa uzytego do produkcji za-
stawki, stan anatomiczny i czynnosciowy serca, ujécie w ktdre jest wszczepiona zastawka,
rodzaj przeplywu krwi przez zastawke. Pomimo udoskonalenia budowy sztucznych zasta-
wek serca i stosowania materialéw mniej trombogennych, powiklania zakrzepowo-zatoro-
we wciaz stanowia grozne nastepstwa wszczepienia sztucznych zastawek. W 1985 roku udo-
wodniono skutecznos¢ leczenia doustnymi antykoagulantami, antagonistami witaminy K
(DAK) chorych ze sztucznymi zastawkami serca i przewage tego typu leczenia nad lecze-
niem przeciwpltytkowym. Redukcja ryzyka wzglednego powiktan zakrzepowo-zatorowych
chorych leczonych warfaryng w stosunku do chorych leczonych przeciwptytkowo w 6-mie-
siecznej obserwacji wynosita 60-79% [1]. W kolejnych latach ustalano minimalng sku-
teczng dawke leku, dajaca jednocze$nie najmniej powiktan [2]. Doustne leki przeciwza-
krzepowe to pochodne kumaryny hamujgce dostepnos¢ biologiczng witaminy K. W chwili
obecnej stosowane sg trzy zwiazki z tej grupy: warfaryna, acekumarol i fenoprokumon.
Rdznig si¢ one okresem pottrwania, ktéry w przypadku acenokumarolu wynosi 6-8 godzin,
warfaryny 36-42 godz, fenoprokumonu 3-5 dni. Na $wiecie najczeéciej przepisywanym
lekiem przeciwkrzepliwym jest warfaryna, dostepna w Polsce od 2006 r., obok stosowanego
acenokumarolu.
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I. Wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego

1. Wady zastawkowe

Obecnoé¢ wady zastawkowej serca nie jest bezpos$rednim wskazaniem do leczenia prze-
ciwzakrzepowego. DAK stosuje si¢ u pacjentéw z wadg zastawki mitralnej, aortalnej lub troj-
dzielnej, u ktérych wystepuje utrwalone lub napadowe migotanie przedsionkéw oraz u cho-
rych, ktérzy przebyli epizod zatoru systemowego (klasa I). Wskazany INR u tych chorych
to zakres miedzy 2,0 a 3,0. W przypadku istotnej stenozy mitralnej, wytyczne ESC zalecajg
rozwazenie DAK u chorych z rytmem zatokowym oraz obecnoscig zakontrastowanej krwi
w ECHO lub powigkszeniem lewego przedsionka >5,5 cm (klasa IIa). Podobne zalecenia
dotycza chorych z wypadaniem platka zastawki dwudzielnej i istotng niedomykalnoscia.
Watpliwosci budzi natomiast sytuacja chorych z prolapsem mitralnym bez istotnej niedo-
mykalnoéci, gdyz w przypadku przebytego udaru czy TIA zaleca si¢ jedynie aspiryne w pro-
filaktyce wtornej [3]. Uwaza si¢, bowiem, ze osoby z wypadaniem platka zastawki mitralnej
maja tendencje do silniejszej agregacji ptytek krwi i zwiekszone tym samym ryzyko zatoréw
plytkowych. W tej grupie chorych nalezy wykluczy¢ przezprzelykowym badaniem echokar-
diograficznym obecno$¢ przetrwalego otworu owalnego.

2. Chorzy ze sztucznymi zastawkami
Wskazania do stosowania DAK przedstawiono w tabeli 18.1.

Tabela 18.1. Wskazania do DAK wg ESC

Wskazanie do DAK Czas stosowania
u chorych ze sztucznymi zastawkami do konca zycia
u chorych z biologicznymi zastawkami 3 miesigce

u chorych z zastawkami biologicznymi, ktérzy maja
inne wskazania do leczenia przeciwkrzepliwego do konica zycia
(AFE niewydolnosc¢ serca, EF<30%)

u chorych po wszczepieniu homograftéw z innymi

I . . : do korica zycia
wskazaniami do leczenia przeciwkrzepliwego

Wybér optymalnej wartosci INR powinien uwzglednia¢ czynniki ryzyka zakrzepicy oraz
trombogenno$¢ implantowanej protezy.

Najstarsze zastawki kulkowe Starr-Edwards’a charakteryzuja si¢ duza trwaloscig, ale tez
wysokim oporem przeplywu i duza trombogenno$cia. Zastawki dyskowe: Bjork-Shiley, Med-
tronic-Hall, Sorin majg znacznie nizsze opory przeplywu i mniejsza trombogennos¢. Podob-
nie zastawki dwuptatkowe Carbo Medics, Saint Jude Medical oraz Sorin Bicarbon.

Ryzyko powikian zakrzepowo-zatorowych jest najwigksze w przypadku zastawki wszcze-
pionej w pozycje tréjdzielna, oraz znacznie wigksze w pozycji mitralnej niz aortalnej i zalezy
od nizszych warto$ci ci$nienia przepltywu krwi przez zastawke. Dotyczy to zaréwno zastawki
mechanicznej jak i biologicznej, chociaz ryzyko tego typu powiklan po wszczepieniu zastawki
biologicznej przy rytmie zatokowym jest niewielkie. Pacjenci z wszczepiong biologiczng za-
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stawka serca niezaleznie od pozycji wymagaja leczenia przeciwzakrzepowego przez pierwsze
3 miesigce, gdyz ryzyko zatorowosci jest najwieksze w pierwszych tygodniach po operacji,
dopoki zastawka nie pokryje si¢ catkowicie srodblonkiem. American College of Chest Physi-
cians zaleca u tych chorych stosowanie aspiryny w dawce 80-100 mg po ukonczeniu leczenia
DAK, jesli nie wystepuja czynniki ryzyka zakrzepowego [4]. W przeciwnym razie kontynu-
yje si¢ terapie doustnymi antykoagulantami zgodnie ze standardami. Zlecane warto$ci INR
w trakcie prowadzenia leczenia przeciwzakrzepowego u chorych ze sztucznymi zastawkami
serca przedstawia tabela 18.2.

Tabelal8.2. Docelowe warto$ci INR dla zastawek mechanicznych zgodnie z zaleceniami ESC

Typy zastawek Zalecany INR

Chorzy bez cz. ryzyka Chorzy z cz. ryzyka

O niskiej trombogennosci:
*aortalna zastawka dwudyskowa lub 2,0-3,0 2,5-3,5
uchylno dyskowa Medtronic-Hall

O $redniej trombogennosci:
*jednodyskowa aortalna inna niz
Medtronic-Hall

*zastawka mitralna inna niz 2,5-3,5 2,5-3,5%%
wymienione nizej

*zastawka tréjdzielna inna niz
wymieniona nizej

O wysokiej trombogennosci:
*zastawki koszyczkowe

*uchylne zastawki dyskowe Lillehei-
Kaster, Omniscience

2,5-3,5%* 2,5-3,5%*

* Czynniki ryzyka: powiklania zakrzepowo-zatorowe w wywiadzie, FA, wymiar lewego przedsionka
>50 mm, spontaniczny kontrast w lewym przedsionku, wspétistniejaca stenoza mitralna, EF <35%, cukrzyca
** nalezy rozwazy¢ dotaczenie ASA w dawce 75-150 mg na dobe

Wtaéciwe prowadzenie leczenia przeciwzakrzepowego jest trudne; wymaga edukacji le-
karzy i pacjentéw. W wielu krajach bardzo dobrze sprawdzita si¢ samokontrola leczenia prze-
ciwzakrzepowego; pacjenci kontroluja INR czgsciej, pozwala im to dostosowa¢ dawki lekdéw
do diety, trybu zycia, innych stosowanych lekéw. Samokontrola wymaga nie tylko edukacji,
ale réwniez odpowiedniego systemu refundacji.

Il. Leczenie przeciwzakrzepowe w szczegodlnych sytuacjach klinicznych

1. Operacje niekardiochirurgiczne

Rocznie na $wiecie wykonuje sie przeszlo 100 mln operacji, w wigkszosci niekardiochi-
rurgicznych. Kazdy, nawet najmniejszy zabieg obarczony jest pewnym ryzykiem. Chorzy
z rozpoznang wadg serca, sztuczng zastawka, czesto przyjmujacy terapie przeciwkrzepliwg
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stanowig szczegdlng grupe, ktdéra wymaga odpowiedniego postepowania okolooperacyjnego.
U kazdego takiego pacjenta konieczna jest ocena stopnia zaawansowania wady, ryzyka wy-
stapienia epizodu zakrzepowo-zatorowego po przerwaniu leczenia przeciwkrzepliwego oraz
ryzyka krwawienia zwigzanego z danym zabiegiem. Brak jakichkolwiek badan randomiza-
cyjnych powoduje, ze trudne postepowanie przy zabiegach operacyjnych opiera si¢ jedynie
na obserwacjach klinicznych. Pacjenci ze sztuczng zastawka majg skorygowana wade, wiec
zagrozenia hemodynamiczne w okresie okolooperacyjnym sa matle, ale ta grupa chorych ma
duze ryzyko powiklan zakrzepowo-zatorowych. Do grupy $redniego i duzego ryzyka incy-
dentu zatorowego nalezg tez chorzy z migotaniem przedsionkéw, wywiadem zakrzepicy zyt
glebokich lub zatorowosci plucnej, po udarze moézgu lub TIA, z wspolistniejacym zakaze-
niem, cukrzyca czy chorobg nowotworows. Bioragc pod uwage powiklania zakrzepowe nalezy
pamieta¢ ze DAK hamujg nie tylko czynniki krzepniecia zalezne od witaminy K (II, VII, IX
i X), ale takze biatka o dzialaniu przeciwzakrzepowym - biatko Ci S [5]. Oba te bialka maja
krétszy okres pottrwania niz czynniki krzepnigcia zatem w poczatkowym etapie leczenia an-
tagonistami witaminy K moze doj$¢ do paradoksalnej nadkrzepliwo$ci, co wtdrnie skutkowa¢
moze incydentem zatorowo-zakrzepowym.

Ryzyko leczenia operacyjnego u chorych leczonych DAK jest réwniez zwigzane z ryzy-
kiem powiktan krwotocznych zaleznym od rodzaju zabiegu. Operacje o duzym ryzyku krwa-
wienia to operacje brzuszne, operacje aorty, neurochirurgiczne, torakochirurgia, operacje
kardiochirurgiczne, duze operacje naczyniowe i ortopedyczne, prostatektomia, chirurgia pe-
cherza moczowego, biopsja tkanki bez mozliwosci ucisku oraz naktucie tetnicy bez mozliwo-
$ci ucisku. Zabiegi o $rednim ryzyku krwawienia to operacje laparoskopowe, male operacje
brzuszne, wszczepienie stymulatora i wymiana baterii, biopsja ptuca, tarczycy gruczotu kro-
kowego, koronarografia, polipektomia, operacje ortopedyczne. Z matym ryzykiem krwawie-
nia wiaza si¢ operacje za¢my, chirurgia stomatologiczna (ekstrakcja z¢ba) i dermatologiczna,
punkcja stawu, plastyka przepukliny, mate operacje ortopedyczne [6].

Dokladna ocena ryzyka powiklan zakrzepowo-zatorowych i krwotocznych pozwala na
wlasciwy wybdr sposobu postepowania u chorych leczonych przeciwkrzepliwie, u ktérych pla-
nujemy operacje nie-kardiochirurgiczna. Pacjenci z proteza zastawkowa nie powinni mie¢ od-
stawianego leczenia przeciwzakrzepowego, gdyz wigkszo$¢ przypadkow zakrzepicy na sztucznej
zastawce wystepuje wlasnie po odstawieniu leczenia. Za wysokim ryzykiem zakrzepicy zastawki
przemawia: obecnoé¢ §wiezego materiatu zakrzepowego, zastawka Bjork-Shiley zwtaszcza w uj-
$ciu mitralnym oraz obecno$¢ trzech z wymienionych nizej czynnikéw: migotanie przedsion-
koéw, dysfunkcja lewej komory, przebyte epizody zakrzepowo-zatorowe, stany nadkrzepliwosci
krwi. W zabiegach o duzym ryzyku krwawienia nalezy czasowo DAK zastapi¢ heparyng. Poni-
zej przedstawione zostaty zalecenia ESC z 2009 r. dotyczace terapii antykoagulacyjnej zaleznie
od ryzyka powiklan zakrzepowych i krwotocznych (tab. 18.3., 18.4.) [6].

W przypadku terapeutycznych wartoséci wskaznika INR bezpiecznie mozna wykonywa¢
zabiegi malego stopnia ryzyka krwawienia, w tym m.in. ekstrakcje zebéw. W codziennej prak-
tyce klinicznej spotykamy sie z koniecznoécig wykonywania zabiegéw diagnostycznych czy
terapeutycznych. I tak, w przypadku koronarografii zalecane jest utrzymanie leczenia prze-
ciwkrzepliwego w taki sposob, by INR byt nizszy niz 2,0. W sytuacji koniecznoséci wykonania
koronarografii przy INR>2,0 bezpieczniejsze jest wykonanie badania z dostepu przez tetni-
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ce promieniowa [7]. W wyjatkowych sytuacjach np. przy planowanym cewnikowaniu serca
z nakluciem przegrody lub komory, przy nakluciu worka osierdziowego — INR nalezy obnizy¢
do 1,2. Zalecane jest odstawienie DAK oraz podawanie UFH. Nalezy pamietal, ze dzialanie
przeciwzakrzepowe calkowicie ustepuje po 5 okresach pottrwania. Zatem dla acenokumarolu
wynosi ok. 2-3 dni, a dla warfaryny jest odpowiednio dtuzszy i wynosi 5-7 dni.

Tabela 18.3. Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego.

Matle ryzyko powiklan zatorowych / mate ryzyko powiklan krwotocznych

Utrzymac¢ leczenie przeciwzakrzepowe

Male ryzyko powiklan zatorowych / duze ryzyko powiklan krwotocznych

Wstrzymac leczenie przeciwzakrzepowe 5 dni przed operacja

Jesli acenokumarol - dzien po zatrzymaniu - LMWH 1x/dobe lub UFH iv,
jesli warfaryna - 2 dni po
Ostatnia dawka LMWH najpdzniej 12 h przed operacja, UFH 4 h przed operacja

Powrét do LMWH lub UFH w dawkach przedoperacyjnych 1-2 dni (najwczesniej 12 h po
operacji zaleznie od hemostazy. VKA 1-2 dni po, zwiejszajac dawke przedoperacyjna
0 50% przez 2 dni

UMWH lub UFH do czasu osiggniecia terapeutycznego poziomu INR

Tabela 18.4. Zalecenia dotyczace leczenia przeciwprzeciwzakrzepowego.

Duze ryzyko powiklan zatorowych / duze ryzyko powiklan krwotocznych

Wstrzymac leczenie przeciwzakrzepowe 5 dni przed operacja

Jesli acenokumarol - dzien po zatrzymaniu - LMWH 2x/dobe lub UFH iv,
jesli warfaryna - 2 dni po
Ostatnia dawka LMWH najpdzniej 12 h przed operacjg, UFH 4 h przed operacja

Powrét do LMWH lub UFH w dawkach przedoperacyjnych 1-2 dni (najwcze$niej 12 h po
operacji zaleznie od hemostazy. VKA 1-2 dni po, zwigjszajac dawke przedoperacyjng
0 50% przez 2 dni

UMWH lub UFH do czasu osiggniecia terapeutycznego poziomu INR

2. Choroba wiericowa

Wszyscy chorzy z chorobg wienicows, ktdrzy nie maja przeciwwskazan, powinni by¢ le-
czeni kwasem acetylosalicylowym (ASA). U oséb z chorobg wiencows i sztuczng zastaw-
kg serca zaleca si¢ leczenie skojarzone z doustnym antykoagulantem. Czg$¢ pacjentéw, po
ostrych zespotach wienicowych (OZW), kwalifikowanych do interwencji dodatkowo powinna
otrzymywac klopidogrel. To oczywiscie znacznie podnosi ryzyko powiklan krwotocznych.
Jednak zaniechanie leczenia klopidogrelem po implantacji stentu, wigze si¢ ze wzrostem ry-
zyka zakrzepicy.

Zasady dotyczace taczenia leczenia DAK i lekami przeciwplytkowymi po ostrym zespole
wienncowym (OZW) przedstawiono w zaleceniach ESC dotyczacych rewaskularyzacjiz 2010 r.
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(tab. 18.5.) [8]. Opieraja si¢ one przede wszystkim na badaniach dotyczacych chorych z OZW,
leczonych przewlekle DAK z powodu migotania przedsionkéw. Najwiekszy wptyw na sfor-
mulowanie zalecent miala praca Roberty Rossini i wsp. z 2008 roku, w ktérej wykazano, ze
ryzyko powiklan krwotocznych przy jednoczesnym stosowaniu warfaryny i dwdch lekéw
przeciwplytkowych znacznie rosnie, jesli INR jest 22,5. Przy INR 2,0-2,5 ryzyko krwawien
jest takie samo jak przy podwdjnym leczeniu przeciwptytkowym [9].

Tabela 18.5. Zalecenia ESC dotyczace potrojnej terapii [8].

AF (CHADS >2), zastawki mechaniczne, zakrzepica zyl glebokich,

Wikazania: .
zatorowo$¢ plucna

Czas leczenia mozliwie najkrécej — 1 miesigc
Docelowy INR 2,0-2,5 (czeste kontrole)

Ze wzgledu na wysokie ryzyko krwawien, u chorych leczonych DAK nie zaleca si¢ wsz-
czepiania stentéw uwalniajacych leki. Zaleca si¢ wszczepianie stentéw metalowych (BMS)
lub angioplastyke bez implantacji stentu lub chirurgiczne leczenie choroby wiencowej. Po
miesiecznym leczeniu potrdjnym, zaleca si¢ utrzymanie warfaryny z jednym z lekéw przeciw-
plytkowych: klopidogrelem w dawce 75 mg lub ASA 100 mg do 12 miesigcy, przestrzegajac
wartosci INR 2,0-2,5. Potem, przewlekle jedynie warfaryna [8].

3.Cigza

Doustne antykoagulanty przechodzac przez lozysko hamuja karboksylacje biatek Gla
syntetyzowanych w kosciach i stwarzajg w ten sposéb ryzyko embriopatii, manifestujacej sie
nieprawidfowo$ciami kostnymi u plodu (chondrodysplazja punktowa, niedorozwdj nosa).
Ryzyko embriopatii dzieci matek leczonych cala cigze warfaryna ocenia sie obecnie na <1%.
Wyzsze ryzyko embiopatii powarfarynowej (>6%) opisywane wczesniej zwigzane bylo ze sto-
sowaniem zbyt wysokiej dawki leku (wyzszej od 5 mg/dobe) i z niedostatecznie kontrolowana
skutecznoscig leczenia. Ze wzgledu na krétszy okres péltrwania oraz mniejsze zapotrzebowa-
nie na lek zaleca si¢ acenokumarol u kobiet w cigzy. Leczenie przeciwzakrzepowe ciezarnych
ze sztuczng zastawka serca jest szczegdlnie trudne, gdyz nie istnieje terapia skuteczna i jedno-
cze$nie bezpieczna dla matki i plodu. Ocenia sig, ze $miertelnos¢ wéréd matek wynosi okoto
1-4% i wigze si¢ gtéwnie z powiklaniami zakrzepowo-zatorowymi, zwlaszcza w przypadku
sztucznej zastawki w pozycji mitralnej. Wg wytycznych ESC warfaryna jest preferowanym
lekiem przeciwzakrzepowym w II i III trymestrze cigzy do 36 tyg. (klasa IC), oraz w pierw-
szym trymestrze, je$li dawka terapeutyczna leku jest mniejsza od 5 mg/dobe (klasa IT aC).
W przypadku stosowania niefrakcjonowanej heparyny zaleca sie dokladne monitorowanie
leczenia. Skuteczno$¢ heparyn drobnoczasteczkowych jest znacznie mniejsza w zapobieganiu
zakrzepicy niz DAK, ale wytyczne ACCP zalecaja heparyny drobnoczasteczkowe przez calg
cigze, oczywiscie w dawkach leczniczych. Wykluczaja mozliwos¢ leczenia DAK w I tryme-
strze i w drugiej pofowie III trymestru. Ze wzgledu na zlozono$¢ problemu temat leczenia
przeciwzakrzepowego powinien by¢ doktadnie przedyskutowany z kobietg planujaca cigze
iz jej partnerem [3,10].
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lll. Ryzyko niewtasciwego leczenia przeciwzakrzepowego

Nieprawidtowe leczenie przeciwkrzepliwe pociaga za sobg mndstwo nastepstw, w tym
powiklania zatorowo-zakrzepowe lub krwotoczne. Stanowig one najczestsze zagrozenie, na
jakie narazeni s pacjenci po zabiegach wszczepienia protezy zastawkowej.

1. Powiktania zatorowo-zakrzepowe

Zakrzepica zastawki oraz zatorowo$¢ obwodowa (4% chorych rocznie) stanowig najczestsza
przyczyne powikian i zgonéw chorych po implantacji protezy. Gléwng ich przyczyna jest nie-
wiasciwe leczenie przeciwzakrzepowe, wg wiekszosci autoréw tylko 40-50% pacjentdéw leczo-
nych DAK ma terapeutyczny zakres INR [11]. Zrédlem zatoréw mézgowych i obwodowych sg
skrzepliny powstajgce na wszczepionej zastawce. Czestos¢ zakrzepicy na wszczepionych zastaw-
kach wynosi do 1,2% rocznie. Ryzyko wystapienia tego powiktania zalezy od rodzaju implanto-
wanej zastawki oraz jej lokalizacji. Najczedciej dotyczy chorych z protezg zastawki tréjdzielnej
(do 20% chorych). Na sztucznych zastawkach lewego serca do zakrzepicy dochodzi znacznie
rzadziej, dla protezy mitralnej odsetek ten wynosi 3,9%, a dla aortalnej 0,25% operowanych
[12]. Réznica wynika z praw hemodynamicznych, ci$nienie potrzebne do otwarcia zastawki
i poczatkowa predko$¢ przeplywu krwi sg wielokrotnie wyzsze w przypadku zastawki aortalnej
niz mitralnej i tym samym ryzyko wykrzepiania na protezie aortalnej jest znacznie nizsze. Za-
krzepica dotyczy w wigkszym stopniu zastawek mechanicznych niz biologicznych. Czynnikiem
ryzyka jest takze trombogennos¢ wszczepionej zastawki (tab. 18.2.).

U kazdego chorego z implantowang protezg, u ktdrego pojawita si¢ nasilona duszno$¢
lub wystapil $wiezy incydent zatorowy, szczegélnie w przypadku nieprawidtowego leczenia
przeciwkrzepliwego, nalezy podejrzewaé zakrzepice zastawki. Diagnostyka polega przede
wszystkim na wykonaniu badania echokardiograficznego, w tym badania przezprzetykowe-
go. Zakrzepice zastawki trzeba zréznicowa¢ z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia; zatorowos¢
moze by¢ réwniez pierwszym objawem IZW.Wybdr metody leczenia zalezy od stanu klinicz-
nego chorego, lokalizacji skrzepliny i blokowania zastawki. U chorych w stanie krytycznym ze
skrzepling blokujaca zastawke leczeniem z wyboru jest operacja (zalecenia klasy IC). Leczenie
operacyjne zaleca sie rowniez w przypadku duzych skrzeplin (>10 mm), ktére byly powiklane
incydentem zatorowym lub utrzymuja si¢ pomimo optymalnego leczenia przeciwkrzepliwe-
go, a takze u chorych z balotujacy skrzepling z lewym przedsionku (zalecenia klasy IIaC).
Leczenie fibrynolityczne wg zalecenn ESC nalezy rozwazy¢ u chorych niestabilnych hemo-
dynamicznie w przypadku duzego ryzyka reoperacji lub braku dostepu do natychmiastowej
operacji, jak réwniez w przypadku zakrzepicy protezy w pozycji trojdzielnej lub ptucnej ze
wzgledu na wysokie prawdopodobienstwo skutecznosci i niskie ryzyko zatorowosci. Zapo-
bieganie kolejnym incydentom zakrzepowo-zatorowym wg ESC polega na modyfikacji i le-
czeniu czynnikéw ryzyka (m.in. AF, nadci$nienie tetnicze, palenie tytoniu, przewleklte zaka-
zenie), optymalizacji leczenia DAK oraz dofgczeniu aspiryny w dawce <100 mg/dobe [4].

2. Krwawienia

Czesto$¢ wystepowania powiktan krwotocznych podczas leczenia przeciwkrzepliwe-
go oceniana jest na 6-8% rocznie, z czego 0,5-1,5% to krwawienia powazne lub zakonczo-
ne zgonem. Epizody krwawien czgsciej wystepuja na poczatku terapii. Ryzyko krwawienia
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w pierwszym miesiacu leczenia jest 10-krotnie wyzsze niz w kolejnych miesigcach. W 60%
przypadkow Zrédlem krwawienia jest przewdd pokarmowy, a w szczegdlnosci jego odcinek
gorny. Badania wykazuja, ze wrdd oséb z cechami krwawienia z przewodu pokarmowego
przy terapeutycznych wartosciach INR, u 0k.10-30% rozpoznano chorobe w obrebie ukta-
du pokarmowego. Zrédtem krwawienia chorych leczonych DAK moze by¢ rowniez uktad
moczowy [12,13]. Od czasu wprowadzenia wskaznika INR do kontroli leczenia w 1983 roku,
czesto$¢ powiklan krwotocznych znacznie si¢ zmniejszyta.

Intensywnos¢ leczenia przeciwzakrzepowego jest gtéwnym czynnikiem ryzyka krwawie-
nia. Ryzyko to jest dwukrotnie wigksze, jezeli docelowy INR przekracza 3,0 w poréwnaniu
do terapii zalecajacej INR w granicach 2,0-3,0. Przy INR >4,5 ryzyko krwawienia zwigksza
sie osmiokrotnie [14]. Kazda inna dodatkowa terapia przeciwzakrzepowa i przeciwptytkowa
zwieksza ryzyko powiklan krwotocznych, a pacjentéw leczonych aspiryna i/lub pochodnymi
tienopirydyny jest coraz wigcej. Ryzyko krwawienia wieksze jest tez u oséb z chorobg nowo-
tworowg i chorobami watroby.

Najpowazniejszym powiklaniem krwotocznym jest krwawienie $rodczaszkowe wyste-
pujace u 0,3-0,6% leczonych rocznie. W 50% przypadkéw incydent taki konczy si¢ zgonem
chorego. U chorych z krwawieniem wewnatrzczaszkowym i sztuczng zastawka mechaniczna,
leczonych doustnie antykoagulantami, wczesng $miertelno$¢ szacuje si¢ na 60%. Dla porow-
nania ryzyko krwawienia §rédmaézgowego w ogélnej populacji o $redniej wieku 70 lat wynosi
0,1-0,2% rocznie, a $miertelnos¢ ok. 10%. Przy INR > 5,0 ryzyko krwawienia §rédczaszkowego
jest 5-krotnie wyzsze. Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, iz terapia DAK nie wplywa bezposrednio
na poczatkowa wielkos¢ ogniska krwotocznego, ale jest silnym czynnikiem determinujacym
jego ekspansje. Skuteczne leczenie nadci$nienia tetniczego i czgsta kontrola INR u chorych
leczonych DAK jest najwlasciwszym sposobem zapobiegania krwotokowi mézgowemu. Prze-
bycie krwawienia §rédczaszkowego nie jest przeciwwskazaniem do powrotu do leczenia prze-
ciwzakrzepowego. Zgodnie z zaleceniami ekspertéw ESC u pacjentéw ze sztuczng zastawka
serca i krwotokiem mézgowym leczenie DAK nalezy wiaczy¢ juz po 7 dniach, gdyz ryzyko
zakrzepicy zastawki jest wieksze niz ryzyko ponownego krwawienia.

IV. Przedawkowanie doustnych antykoagulantow

W przypadku przedawkowania DAK postepowanie uzaleznione jest od wartosci INR
i objaw6éw krwawienia. Mala dawka doustna witaminy K powoduje korekcje INR w ciagu
24 godz. Witamina K podawana dozylnie moze skorygowaé INR w ciggu 6-8 godzin. Jeszcze
szybsze przywrdcenie krzepniecia krwi jest mozliwe poprzez dozylne podanie $wiezo mrozo-
nego osocza lub koncentratu czynnikéw zespotu protrombiny. W krwawieniach wewnatrz-
czaszkowych korzystne jest dozylne podawanie rekombinowanego aktywnego czynnika VII.

Pacjenci z wadami serca, po implantacji protez zastawkowych stanowig jednak szczegdl-
na grupe chorych. Wszelkie dzialania majace na celu skorygowanie wskaznika INR powinny
by¢ przeprowadzane bardzo ostroznie.

U pacjentéw z implantowang protezg zastawkowa, wysokim INR i bez cech krwawienia
nie nalezy podawaé witaminy K droga dozylng. Szybki spadek INR niesie bowiem ze soba wy-
sokie ryzyko wystapienia zakrzepicy na zastawce. Czesto dozylne podanie 10 mg witaminy K
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skuteczniej niz jest to pozadane obniza INR i réwnoczesnie doprowadza do trwajacej okoto
tygodnia opornoéci na pochodne kumaryny. Wigze si¢ to oczywiscie z nastepowa koniecz-
noscig leczenia heparyna. Podanie witaminy K podskérnie jest réwniez niezalecane, gdyz
wywoluje op6zniona i najczesciej nieprzewidywalna reakcje. Duze wahania INR moga by¢
przyczyna zakrzepicy zastawki. Zalecenia ESC w przypadku wysokiego INR nakazuja bar-
dzo duzg ostrozno$¢. Przy INR >6 zaleca si¢ hospitalizacje i przerwanie antykoagulacji nawet
u chorych bez cech krwawienia. Przy INR >10 polecana jest witamina K dozylnie, ze wzgledu
na mniejsze ryzyko anafilaksji w poréwnaniu z podaniem doustnym. Wytyczne ACC/AHA
wskazuja, iz w odréznieniu od ryzykownego podawania dozylnie witaminy K, jej mala dawka
doustna (od 1 do 2,5 mg) wolniej i bezpieczniej redukuje wskaznik INR. Dawkowanie doust-
ne jest nie tylko bezpieczne, ale tez przewidywalne i wygodne dla chorego. Podanie §wiezo
mrozonego osocza nalezy rozwazac u chorych ze sztucznymi zastawkami bardzo ostroznie,
gltéwnie w przypadku krwawien zagrazajacych zyciu i wysokich wartoéci INR. U oséb z ce-
chami krwawienia i terapeutycznym lub nieznacznie podwyzszonym INR nalezy poréwnaé
w danym przypadku ryzyko wystapienia zakrzepicy w stosunku do ryzyka duzego krwawie-
nia. Najlepsza formg prewencji ciezkich krwawien podczas stosowani terapii DAK jest wta-
$ciwe monitorowanie leczenia, pozwalajace na jak najdtuzsze utrzymywania wskaznika INR
w przedziale terapeutycznym.

Tabela 18.6. Schemat postepowania przy przedawkowaniu DAK

INR Postepowanie
<5 L iy
bez cech krwawienia zmniejszy¢ dawke DAK lub opusci¢ nastepng dawke
5-9 opuscic 1 lub 2 kolejne dawki DAK lub
bez cech krwawienia poda¢ 1-2,5 mg wit K doustnie
59 wstrzyma¢ DAK

poda¢ doustnie 3-5 mg wit. K, ew. kolejng dawke
wit. K po 24-48 godz.

wstrzyma¢ DAK

poda¢ 10 mg wit. K iv. oraz

$wiezo mrozone osocze ew. koncentrat czynnikéw
protrombiny

bez cech krwawienia

krwawienie powazne

powtarzane dawki 10 mg wit. K iv
krwawienie zagrazajace zyciu oraz koncentrat cz. protrombiny,
ew. czynnik VII

V. Perspektywy nowego leczenia przeciwzakrzepowego

W kilkadziesiat lat po wprowadzeniu DAK, pojawily si¢ nowe doustne antykoagulanty:
inhibitory czynnika Xa i bezpo$rednie inhibitory trombiny. Leki te zarejestrowane juz w le-
czeniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej sa bardzo obiecujace w badaniach u chorych
z migotaniem przedsionkéw (AF). Dabigatran, po badaniu RELY, uznany jest jako lek row-
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nowazny z warfaryng w zapobieganiu udarowi mézgu u chorych z AF (jest juz zarejestrowa-
ny w tym wskazaniu) [15]. Ogloszone zostaly badania z dwoma innymi lekami przebadany-
mi w niezastawkowym migotaniu przedsionkéw: badanie ROCKET-AF z riwaroksabanem
i ARIDTOTLE z apiksabanem [16,17]. Procedury rejestracyjne sa w toku.

Gl6éwng zaleta w poréwnaniu do DAK jest stale dawkowanie i brak koniecznosci monito-
rowania leczenia. Prowadzone s juz badania z lekami z tych grup u chorych z wszczepionymi
zastawkami.

Nowe doustne antykoagulanty nie sg przebadane u chorych z wadami serca ani po wsz-
czepieniu sztucznych zastawek serca.

VI. Podsumowanie

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe, wymagajace systematycznego monitorowania dzia-
tania leku, wymusza $cistg wspotprace chorego z lekarzem. Znajomo$¢ mechanizmu dziatania
leku, zasad jego dawkowania, interakeji z innymi lekami i dieta podnosi jako$¢ zycia cho-
rego i zmniejsza ryzyko powiklan zakrzepowych i krwawien. Niezbedna jest wiec edukacja
chorych na wzdr ksztalcenia pacjentéw z cukrzyca. Celem szkolenia powinna by¢ samokon-
trola leczenia przeciwzakrzepowego. W Instytucie Kardiologii prowadzone sg systematyczne
szkolenia chorych leczonych przeciwzakrzepowo. Pacjenci otrzymuja materialy edukacyjne,
a stopien przyswojenia wiedzy na ten temat sprawdzany jest w czasie wizyt ambulatoryjnych.
Na razie, w tej grupie chorych, odlegla wydaje si¢ przyszlos¢ idealnego leku doustnego, bez-
piecznego, przewidywalnego, nie wymagajacego kontroli dzialania i w petni odwracalnego.
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XIX. Opieka ambulatoryjna nad
pacjentami z wadami zastawkowymi
przed i po operacji

Elzbieta ABRAMCZUK, Matgorzata MILKOWSKA

Opieka ambulatoryjna dla chorych z wadg serca i ze sztuczng zastawka jest niezbedna.
W okresie przedoperacyjnym powinna polega¢ przede wszystkim na ocenie stopnia zaawan-
sowania wady, umiejetnym zaplanowaniu czestosci wizyt, edukacji pacjenta i wlasciwym na-
stawieniu do proponowanych metod leczenia. Kwalifikacja do leczenia chirurgicznego moze
w duzej czesci odbywa¢ si¢ w warunkach ambulatoryjnych. Wymaga to bardzo duzego do-
$wiadczenia w tej dziedzinie, mozliwo$ci wykonywania badan obrazowych, zwlaszcza echo-
kardiograficznych. Niejednokrotnie decyzje musza by¢ podejmowane zespotowo, z udzialem
kardiochirurga czy kardiologa interwencyjnego, a czasem réwniez anestezjologa. W okresie
pooperacyjnym, zwlaszcza po wszczepieniu sztucznej zastawki, wysokospecjalistyczna kon-
trola kardiologiczna, wydltuza przezycie bez powiktan.

Kazdy chory z wada serca zaréwno przed jak i po operacji kardiochirurgicznej powinien
mie¢ fatwy dostep do poradni kardiologiczne;.

Przedoperacyjna opieka ambulatoryjna

Czestotliwosé¢ okresowych badan kontrolnych u chorych z nabyta wada serca w okresie
przedoperacyjnym zalezy od stopnia zaawansowania wady. Chory z bezobjawowa wada serca
duzego stopnia wymaga badania co 6 miesiecy. Badanie echokardiograficzne powinno by¢
wykonane co 6-12 miesiecy [1,2,3]. Pacjenci powinni by¢ informowani o konieczno$ci bez-
zwlocznego zgloszenia si¢ w razie pojawienia si¢ objawdw kardiologicznych. Chorzy z wada
fagodng lub umiarkowang moga mie¢ planowane wizyty raz na rok. Echo serca u tych cho-
rych mozna wykonywac co 2 lata. Podczas pierwszej wizyty niezbedne jest wykonanie EKG
i badania radiologicznego. Nie ma obowigzku powtarzania ich na kazdej, kolejnej wizycie.
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Trudnoéci diagnostyczne moze stwarzaé bezobjawowa ciasna stenoza aortalna. Czes¢
chorych ogranicza wysitek fizyczny i z tego powodu nie ma objawdw. Proba wysitkowa w bez-
objawowej ciasnej stenozie aortalnej moze by¢ wykonana w warunkach ambulatoryjnych,
przy pelnym zabezpieczeniu w razie wystgpienia groznych zaburzen rytmu [4]. W tej grupie
chorych wskazana jest réwniez calodobowa rejestracja rytmu metoda Holtera.

U pacjentéw w podesztym wieku z licznymi chorobami towarzyszacymi, traktowanych
jako potencjalni kandydaci do przezskdérnej implantacji biologicznej zastawki aortalnej
(TAVI) cze$¢ badan diagnostycznych moze by¢ wykonana ambulatoryjnie. Jednak ze wzgledu
na liczne obcigzenia tych chorych, a jednoczes$nie koniecznos¢ przeprowadzenia wielu kon-
sultacji, zaleca si¢ diagnostyke w warunkach szpitalnych [5].

Wystapienie migotania przedsionkéw (AF), najczesciej w przebiegu zwezenia lub niedo-
mykalnosci zastawki dwudzielnej, jest dowodem progresji wady. Nalezy rozwazy¢ ponownie
wskazania operacyjne. Jeli stopien zaawansowania wady nie jest istotny, mozliwe sg inne
przyczyny wystagpienia AE W takiej sytuacji nalezy rozpoczaé leczenie przeciwzakrzepowe,
edukujac chorego w tym zakresie. Decyzja o przywracaniu rytmu zatokowego uzalezniona
jest oczywidcie od stopnia zaawansowania wady, od szansy na jego utrzymanie, a takze od
tego jak chory toleruje AF. Trzeba pamietac, ze kontrola czesto$ci komdér w AF u chorego
z wada serca ma szczegélne znaczenie hemodynamiczne.

Pacjenci z wadami serca musza wiedzie¢ o zagrozeniach wynikajacych z infekcji, szcze-
golnie z zaniedban stomatologicznych, zmian skornych i innych. Powinni by¢ szczepieni
przeciw grypie.

Kwalifikujac pacjenta do leczenia chirurgicznego nalezy wstepnie przedstawi¢ mozliwe
opcje leczenia, uprzedzajac, ze chirurg, ktéry bedzie operowal, przedstawi swéj punkt widze-
nia na zakres operacji. Idealem jest wspolna rozmowa z pacjentem.

Opieka ambulatoryjna po operacji

Pierwsza wizyta po operacji zastawkowej powinna by¢ przeprowadzona w 12. tygodniu po
zabiegu [1]. Badania rutynowe to EKG, RTG, echo serca i badania biochemiczne; zakres badan
biochemicznych ustala si¢ indywidualnie. W tym okresie moze pojawic si¢ pdzny zespot po pe-
rikardiotomii. Jesli stan kliniczny chorego jest prawidiowy, kolejna wizyta moze by¢ planowana
po 6 miesigcach, a nastepne co rok. Pacjent powinien by¢ réwniez pod opieka lekarza rodzinne-
go. W przypadku powiklan czestos¢ wizyt powinna wynika¢ z indywidualnych potrzeb.

Kontrolne badanie echokardiograficzne powinno by¢ wykonane w pierwszym roku po
operacji tj. po wgojeniu si¢ zastawki i w celu poréwnania z badaniem wczesnopooperacyj-
nym. Kolejne badania planujemy zawsze w razie nasilenia, czy pojawienia si¢ niepokojacych
objawdw tj. przy pojawieniu si¢ nowego szmeru, zmiany charakteru szmeru, niewydolnosci
serca, niedokrwienia czy niedotlenienia OUN (Osrodkowy Uklad Nerwowy). Nie ma jedno-
znacznych zalecen co do czestoéci wykonywania badania echokardiograficznego u chorych
w dobrym stanie. Natomiast u bezobjawowych chorych z zastawka biologiczna zaleca si¢ po
uplywie pieciu lat wykonywanie echo serca co rok [1,2].

Wiadomym jest, ze kazda sztuczna zastawka powoduje zwezenie ujécia, ktérego wyktad-
nikiem jest oceniany echokardiograficznie gradient. Jego warto$¢ zalezy od typu zastawki,
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dopasowania wymiaru zastawki do pier§cienia i sposobu wszycia protezy. Wartosci odzwier-
ciedlajace tagodne zwezenie sa wartosécig dopuszczalng. Niepokojacym jest fakt podwyzszo-
nego gradientu, co wymaga wnikliwej oceny w aspekcie kwalifikacji do reoperacji. Stopien
zwezenia protezy zastawkowej ocenia si¢ jak w zwezeniu natywnej zastawki. Podwyzszony
gradient przez sztuczng zastawke jest wskazaniem do wykonania TEE celem wykluczenia za-
krzepicy zastawki czy tuszczki, prowadzacych do dysfunkeji zastawki.

Fala zwrotna przezzastawkowa jest zjawiskiem normalnym, natomiast kazda fala zwrot-
na okolozastawkowa jest patologia. Przeciek okotozastawkowy nakazuje wykonanie echa
przezprzetykowego. Oceniamy nastepstwa hemodynamiczne podobnie jak w przypadku
niedomykalno$ci natywnych zastawek. Konieczne sg badania krwi w kierunku hemolizy
(morfologia, LDH, retikulocyty, bilirubina). W przypadku nieistotnego hemodynamicznie
przecieku, obserwacje kontrolne i echokardiograficzne moga by¢ prowadzone raz na rok.
Duzy przeciek okolozastawkowy, istotny hemodynamicznie, objawowy nakazuje podjecie
decyzji o reoperacji [1,2,3]. Hemoliza moze towarzyzszy¢ przeciekowi oklozastawkowemu,
moze by¢ réwniez niezaleznym powiktaniem. Zjawisko hemolizy towarzyszace przeciekom
nie zawsze jest proporcjonalne do wielko$ci przecieku: nie kazdemu duzemu przeciekowi
towarzyszy hemoliza, nie zawsze istotna hemoliza $§wiadczy o przecieku okolozastawko-
wym. Niedokrwisto§¢ hemolityczna wymagajaca czestych przetoczen krwi jest powodem
kwalifikacji do reoperacji. Przy zbyt duzym ryzyku kolejnego zabiegu konieczne jest uzu-
pelnienie niedoboréw krwi, zelaza, rozwazenie wlgczenia erytropoetyny oraz stosowanie
beta-blokerow.

Napadowe migotanie przedsionkéw we wczesnym okresie pooperacyjnym, u chorego
z rytmem zatokowym przed operacja, najczesciej spowodowane jest zespolem po perikar-
diotomii. Po jego ustapieniu, sg szanse na samoistny powrdt rytmu zatokowego. W innym
przypadku rozwazamy wykonanie kardiowersji. W okresie pdzniejszym tj. w pierwszych
miesigcach po operacji migotanie przedsionkdw tez moze mie¢ zwigzek z obecnoécia ptynu
w worku osierdziowym. W odlegtej obserwacji, walka o rytm zatokowy u chorego ze sztucz-
ng zastawka mitralng, ktéry ma za sobg wieloletni wywiad napadowego migotania przed-
sionkéw, powigkszony lewy przedsionek ma mniejsze szanse powodzenia niz gdy arytmia ta
dotyczy chorego ze sztuczng zastawka aortalng. Pozostaje farmakoterapia regulujaca czgstosé
rytmu i ew. zabieg ablacji.

Arytmia komorowa moze wynika¢ z niewydolnosci serca, proarytmii, przenaparstnico-
wania, niedokrwisto$ci, niedokrwienia miesnia serca, obecnosci blizny pozawalowej, brady-
kardii, zaburzen elektrolitowych.

Czes¢ chorych, nawet po dobrze wykonanej operacji, ma we wczesnym okresie poope-
racyjnym, nasilenie objawéw niewydolnosci serca. Chorzy ci odczuwaja korzys¢ z leczenia
chirurgicznego dopiero po kilku miesiacach. Klinicznie jawna niewydolnos¢ serca bez cech
dysfunkeji wszczepionej zastawki moze §wiadczy¢ o utrzymujacej sie przedoperacyjnej dys-
funkcji lewej komory w sytuacji zbyt péznej interwencji, lub z powodu okotooperacyjnego
uszkodzenia migénia serca. Niewydolnos$¢ serca w pdzniejszym okresie moze wynikac z dys-
funkcji wszczepionej zastawki, z progresji wad pozostalych zastawek, z nadciénienia tetni-
czego czy wspOlistnienia choroby wiencowej. Postepowanie diagnostyczno-terapeutyczne
powinno by¢ takie jak u chorych bez wcze$niejszej implantacji zastawki.
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Czestym odleglym powiklaniem wszczepienia zastawki w uj$cie mitralne jest niedomy-
kalnos¢ zastawki trojdzielnej powodujaca niewydolnosé prawokomorows z jej wszystkimi
konsekwencjami. Najczesciej dotyczy to chorych, u ktérych nie skorygowano niedomykalno-
$ci trojdzielnej, ale zdarza sie rowniez w kilka lat po plastyce zastawki. Niewydolnos¢ prawo-
komorowa jest trudna do leczenia, powoduje zastoinowg niewydolno$¢ watroby utrudniajaca
leczenie przeciwzakrzepowe.

Sama przewlekla antykoagulacja moze spowodowa¢ zaburzenia hematologiczne: niedo-
krwisto$¢, matoplytkowosé.

Kolejnym zagrozeniem dla chorych ze sztuczng zastawka jest infekcyjne zapalenie wsier-
dzia (IZW). Kazdy chory z goraczka o niejasnej etiologii lub zatorowoscig musi by¢ badany
w kierunku IZW. Nalezy wykona¢ podstawowe badania krwi: co najmniej 3 posiewy krwi co
godzine, ale przed rozpocze¢ciem antybiotykoterapii, OB, CRP, morfologie, kreatyning, bada-
nie ogdlne moczu i przezprzelykowe badanie echokardiograficzne (patrz rozdz. 17).

Prawdziwym wyzwaniem dla lekarza w opiece ambulatoryjnej jest leczenie przeciwza-
krzepowe. Przygotowanie chorego do samokontroli i zapoznanie go z zasadami dawkowania
ma priorytetowe znaczenie. Zasady leczenia przciwzakrzepowego i potencjalne powiktania
przedstawiono w rozdziale 18. Niejednokrotnie pierwszym objawem zakrzepicy zastawki jest
TIA czy udar OUN. Kazdy chory ze sztuczna zastawka po incydencie neurologicznym wy-
maga wykonania echa przezprzetykowego. Nie nalezy si¢ ogranicza¢ do zwigkszenia wartosci
zalecanego INR i wdrozZenia terapii przeciwplytkowej [6].

Postepowanie z ciezarng z wadg serca lub po wszczepieniu zastawki oméwiono w roz-
dziale 16. Wazne, zeby kobieta w wieku rozrodczym byta uprzedzona o zagrozeniach wyni-
kajacych z leczenia doustnymi antykoagulantami, antagonistami witaminy K. Powinna wie-
dzie¢, ze najlepiej, aby cigza byla zaplanowana.

Opieka ambulatoryjna polega réwniez na wydawaniu réznych zaswiadczen i opinii kar-
diologicznych, niezbednych do zabiegéw pozakardiochirurgicznych [1,2,3,8].

Nalezna jest rozwazna kwalifikacja pacjentéw ze stenoza aortalng do zabiegéw opera-
cyjnych niekardiologicznych. U chorych z bezobjawowa stenoza aortalng mozna zezwoli¢ na
operacje pozasercowe o niskim i umiarkowanym ryzyku (ryc. 19.1). Wysokie ryzyko zabiegu
operacyjnego niekardiologicznego nakazuje dokladna oceng stanu klinicznego pacjenta, roz-
legto$¢ koniecznej operacji, oceng chordb wspdlistniejacych. Do rozwazenia jest wowczas,
w zaleznoéci od powyzszych czynnikdw, wymiana zastawki aortalnej przed planowang opera-
cja niekardiologiczng (ryc. 19.2.). W przypadku operacji w trybie pilnym niezbedne jest $ciste
monitorowanie stanu hemodynamicznego.

U pacjentéw z objawowa stenoza aortalng wskazana jest wymiana zastawki aortalnej
przed planowanym zabiegiem operacyjnym pozasercowym. W przypadku duzego ryzyka za-
biegu kardiochirurgicznego do rozwazenia jest przezskérna walwuloplastyka aortalna.

Pacjentdw z istotng stenoza mitralng przy polu przekroju zastawki ponizej 1,5 cm? i skur-
czowym cié$nieniu w tetnicy ptucnej ponizej 50 mmHg, bez towarzyszacych objawdw klinicz-
nych mozna kwalifikowa¢ do zabiegéw operacyjnych pozasercowych. Jesli stenoza mitralna
jest objawowa, a ci$nienie w tetnicy plucnej powyzej 50 mmHg, wskazane jest wykonanie
przezskdrnej komisurotomii mitralnej przed planowanym zabiegiem operacyjnym pozaser-
cowym. W przypadku braku mozliwo$ci wykonania przezskérnej komisurotomii mitralnej,
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gdy ryzyko operacji niekardiologicznej jest wysokie, nalezy rozwazy¢ wymiane zastawki mi-
tralnej (ryc. 19.3.).

U pacjentéw z nieistotng niedomykalnoécig aortalng i mitralng mozna zezwoli¢ na za-
biegi operacyjne pozasercowe. Dotyczy to takze chorych z cigzka niedomykalno$cig aortalng
i mitralng oraz prawidtowg funkcja lewej komory.

Trudniejsza grupe pacjentéw stanowia chorzy z istotng niedomykalnoscig mitralng i aor-
talna, u ktérych frakcja wyrzutowa LK wynosi ponizej 30%; operacje pozasercowe powinny
by¢ wykonywane jedynie ze wskazan zyciowych (ryc. 19.4.).

U pacjent6w ze sztuczng zastawka serca wazna jest ocena funkeji zastawki. Przy nieobec-
nosci cech dysfunkeji protezy braku nadcisnienia plucnego, z dobrg kurczliwoscig miesnia
lewej komory, pacjenci mogg by¢ kwalifikowani do pozasercowych operacji bez zwigkszone-
go ryzyka.

W kazdym przypadku kwalifikacji chorych do niekardiologicznych zabiegéw chirurgicznych
nalezy zapewni¢ optymalne leczenie farmakologiczne, prawidlowg kontrole prowadzonego le-
czenia przeciwkrzepliwego oraz odpowiednia jego modyfikacje w czasie operacji (rozdziat 18).
Nalezy pamietaé takze o wlasciwej profilaktyce infekcyjnego zapalenia wsierdzia u pacjentéw ze
sztuczng zastawka serca oraz po przebytym infekcyjnym zapaleniu wsierdzia (rozdzial 17).

Opieka ambulatoryjna nad pacjentami z wadami zastawkowymi przed i po operacji jest
bardzo trudna. Wymaga od lekarza prowadzacego, poza wiedzg kardiologiczna, czujnosci,
wyobrazni, zyczliwoséci, cierpliwosci, logicznego myslenia i pokory.

Badanie echo — stopien zaawansowania wady

Parametry hemodynamiczne LK i PK + cisnienie ptucne

Cigzka SA AVA <1cm? lub 0,6cm2/m2 => grupa najwyzszego ryzyka

Czy operacja pozasercowa jest rzeczywiscie niezbedna?

o zabiegi endoskopowe
© <1% powierzchni skoéry
© Op. zaémy

o Op. piersi

Ciezkie SA a operacja pozasercowa o niskim
bezobjawowa lub umiarkowanym ryzyku
Ekg wysitkowe(-)

ﬂ o endeterektomia t. szyjnej
o op. w zakresie glowy i szyi
o op. z otwarciem otrzewnej i KLP
o op. ortopedyczne
o op. prostaty

mozna zezwoli¢

Ryc. 19.1. Kwalifikacja chorego z ciezka, bezobjawowa stenoza aortalng (SA) do zabiegu opera-
cyjnego, pozasercowego o niskim i umiarkowanym ryzyku. Op.- operacja, LK - lewa komora,
PK - prawa komora
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Operacje pozasercowe o wysokim ryzyku >5%

o duze operacje nagte u osob starszych
o operacje aorty i duzych naczyn
o op tt. obowodowych

Ciezka SA . diugie zabiegi

bezobjawowa

Gdy ryzyko AVR niskie najpierw AVR

Powazne choroby
Gdy ryzyko AVR wysokie { wspdlistniejace
ll krotka diugosé zycia

op. pozasercowe pod scistym nadzorem

Ryc. 19.2. Kwalifikacja chorego z cigzka, bezobjawows stenozg aortalng (SA) do zabiegu operacyjnego,
pozasercowego o wysokim ryzyku. SA - stenoza aorty, AVR - implantacja zastawki aortalnej

Ciezka SA
objawowa

Gdy ryzyko AVR niskie Gdy ryzyko AVR wysokie

Najpierw AVR to operacja pozasercowa
pod scistym nadzorem
SMistotna MVA<1,5 cm? irozwazenie PAV

Bezobjawowa, PASP< 50 mmHg

Rytm zatokowy |Operacja pozasercowa
o niskim ryzyku
Mozna zezwoli¢

SM istotna objawowa

PASP > 50 mmHg

Rozwazenie PKM
Gdy nie jest mozliwa, a operacja pozasercowa o wysokim ryzyku

MVR

Ryc. 19.3. Kwalifikacja chorego z ci¢zka, objawowsg stenoza aortalng do zabiegu operacyjnego po-
zasercowego SA - stenoza aorty, AVR - wymiana zastawki aortalnej. PAV - przezskérna walwulo-
plastyka aortalna. Kwalifkacja chorego z ciezka stenoza mitralng do zabiegu operacyjnego pozaser-
cowego. SM - stenoza mitralna. PASP - skurczowe ci$nienie w tetnicy plucnej, MVR - wymiana
zastawki mitralnej, PKM - przezskérna komisurotomia mitralna.
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Nieistotne - mozna zezwoli¢

Duzego stopnia

. -mozna zezwoli¢ na operacje pozasercow
IA| prawidiowa LK peracje p a

Duzego stopnial operacja pozasercowa na tzw.”’ratunek zycia’
IA| [EF<30%

Ryc. 19.4. Kwalifikacja chorego z niedomykalno$cig mitralng lub aortalng do zabiegu chirurgicz-
nego pozasercowego. IM — niedomykalno$¢ mitralna, IA - niedomykalnos¢ aortalna.
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