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STRESZCZENIE

Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej (TR, tricuspid regurgita-
tion) wystepuje z duza czestoscia i w zdecydowanej wigkszosci
jest tagodna. Moze ona mie¢ charakter pierwotny i wynika¢
z réznorodnych patologii samego aparatu zastawkowego,
czesciej jednak ma charakter czynno$ciowy i wiaze sig z posze-
rzeniem pierscienia zastawki tréjdzielnej oraz niewystarczajaca
koaptacjg jej ptatkdw w nastegpstwie remodelingu prawe;j
komory, co z kolei wynika z przecigzenia ci$nieniowego i/
lub objeto$ciowego prawej komory. TR byta przez wiele lat
uwazana za wade serca 0 matym znaczeniu klinicznym. Co
wigcej, pacjenci z cigzka wtdrng niedomykalnoscia czesto nie
byli poddawani interwencji w obrebie zastawki tréjdzielnej
podczas operacji wady zastawkowej lewej czesci serca. Obec-
nie wiadomo, ze TR nie tylko nie ustepuje, ile wrecz nasila sie
bardzo czesto po operacyjnym leczeniu wady lewego serca,
za$ jej obecnos$¢ wigze sie z istotnie gorszym przezyciem.
0 ile dane dotyczace interwencji chirurgicznej na zastawce
tréjdzielnej podczas operaciji wady mitralnej sg dostepne, o tyle
juz wyniki chirurgicznego leczenia izolowanej TR sg niezwykle
ubogie. Brak zatem danych pozwalajgcych na wiarygodna ocene
okreslonego sposobu leczenia chirurgicznego w tej populacji
chorych, zaréwno co do czasu interwencji chirurgicznej, jak
i wyboru techniki operacyjnej. Rozwdj technik przezskérnych
stosowanych w leczeniu wad zastawkowych lewego serca
pozwolit na ich zastosowanie réwniez w leczeniu TR. Praca
ta przedstawia wspéiczesng wiedze na temat TR oraz obecne
mozliwo$ci diagnostyczne i terapeutyczne z uwzglednieniem
metod przezskérnych.

Stowa kluczowe: niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej
Kardiol. Inwazyjna 2018; 13 (5), 13-22

ABSTRACT

Tricuspid regurgitation (TR) occurs with high frequency and
mostly is mild. Primary TR is a result of various pathologies of
the valve apparatus itself. More often, TR is functional and is
associated with dilation of the tricuspid valve ring and insuffi-
cient cooptation of its leaflets following remodeling of the right
ventricle, which in turn results from pressure and/or volume
overload of the right ventricle. TR has been considered a cardiac
defect of little clinical importance for many years. Moreover,
patients with severe secondary TR were often omitted during
valvular surgery of left heart. Currently, it is known that TR
often persists and even worsens after the valvular surgery of
left heart and its presence is associated with a significantly
worse survival. While the data on surgical intervention on
the tricuspid valve during mitral valve surgery are available,
the results of surgical treatment of isolated TR remain poorly
understood. Thus, there is no data concerning reliable assess-
ment of a specific surgical treatment in this patient population,
in terms of both time and technique of surgical intervention.
The development of percutaneous techniques applied for the
treatment of valvular disease of left heart allowed their use also
in the treatment of TR. In this paper current knowledge about
TR and modern diagnostic and therapeutic options including
percutaneous methods have been presented.
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Wprowadzenie

Niedomykalnos$¢ zastawki tréjdzielnej (TR, tricu-
spid regurgitation) wystepuje z duzg czestoscia,
szacowang na 90% populacji ogdélnej [1]. Moze ona
mie¢ charakter pierwotny i wynika¢ z r6znorodnych
patologii samego aparatu zastawkowego. Czesciej
jednak, bo w okoto 80%, ma charakter czynnosciowy
i zwigzana jest z poszerzeniem pierscienia zastawki
tréjdzielnej oraz niewystarczajaca koaptacja jej ptat-
kéw w nastepstwie remodelingu prawej komory,
co z kolei wynika z przecigzenia cisnieniowego i/
lub objetosciowego prawej komory [1]. TR byta
przez wiele lat uwazana za wade serca o tagodnym
charakterze i matym znaczeniu klinicznym. Nawet
pacjenci z ciezkg wtérng niedomykalnoscig czesto
nie byli poddawani interwencji w obrebie zastawki
tréjdzielnej podczas operacji wady zastawkowej lewej
czesci serca. Postepowanie takie wynikato z bted-
nego zatozenia, ze sama korekcja wady mitralnej
lub aortalnej spowoduje ustgpienie czynnos$ciowe;j
TR. Obecnie wiadomo, ze TR nie tylko nie ustepuje,
ile wrecz nasila sie bardzo czesto po operacyjnym
leczeniu wady lewego serca. Wykazano, ze niezalez-
nie od szacowanego echokardiograficznie cisnienia
skurczowego w tetnicy ptucnej, szerokosci zyty
gtéwnej dolnej, frakcji wyrzutowej lewej komory
oraz wymiarow i funkcji prawej komory obecnosé
umiarkowanej lub ciezkiej TR wigze sig z istotnie gor-
szym przezyciem w stosunku do braku co najmniej
umiarkowanej niedomykalnosci tréjdzielnej [1-3].

Pojawienie sie lub pogorszenie TR po chirurgicz-
nej interwencji w zakresie zastawki mitralnej jest
réowniez dobrze udokumentowane [4]. Wykazano,
ze umiarkowana lub ciezka TR po chirurgicznym
leczeniu wady mitralnej serca wigze sie z gorsza
klasg czynnosciowag wg NYHA (New York Heart As-
sociation) oraz z wyzszag $miertelnosciag z wszystkich
przyczyn po zabiegu chirurgicznym [4]. Pomimo tak
istotnych implikacji klinicznych, dotyczacych duzej
populacji chorych, przez wiele lat TR pozostawata
niedoceniang wadg zastawkowa. O ile dane dotyczg-
ce interwencji chirurgicznej na zastawce trojdzielnej
podczas operacji wady mitralnej sg dostepne, o tyle
juz wyniki chirurgicznego leczenia izolowanej TR,
nawet w populacji chorych z cigzkg, objawowag po-
stacig choroby, sg niezwykle ubogie. Nie ma zatem
praktycznie solidnych danych pozwalajgcych na
wiarygodng ocene okreslonego sposobu leczenia
chirurgicznego w tej populacji i to zaréwno co do
czasu interwencji chirurgicznej, jak i wyboru techniki
operacyjnej [4].

Nadzieje daje wzrost zainteresowania TR w ostatnich
latach i lepsze zrozumienie powaznych, odlegtych
nastepstw tej, czesto progresywnej, wady serca. Po-
nadto obserwuje sie rozwoj nowych technik diagno-
stycznych takich jak ECHO 3D czy strain w 2D i 3D,
ktére majg coraz wieksze zastosowanie w diagnosty-

ce prawego serca. Pozwala to uzyskiwaé¢ informacje
przydatne klinicznie, zwtaszcza w zakresie kwalifikacji
do leczenia inwazyjnego TR. Z kolei rozwdj technik
przezskornych stosowanych w leczeniu wad zastaw-
kowych lewego serca pozwolit na ich zastosowanie
rowniez w leczeniu TR. Istnieje obecnie kilka opcji
terapeutycznych z zakresu technik przezskérnych,
ktére moga by¢ wykorzystywane w leczeniu TR [5-8].
Praca ta przedstawia wspotczesng wiedze na temat
TR oraz obecne mozliwosci diagnostyczne i tera-
peutyczne z uwzglednieniem metod przezskérnych.

Anatomia zastawki trojdzielnej

Zastawka trojdzielna jest najwiekszg zastawka serca
cztowieka. Sktada sie z trzech ptatkéw — przedniego,
tylnego i przegrodowego, z ktérych najwiegkszym jest
przedni, a najmniejszym przegrodowy. Ptatki rozdzie-
lone sg przez komisury — przednio-tylng, przednio
-przegrodowsg i tylno-przegrodowg — a tacza sie
przez nici sciegniste z miesniami brodawkowaty-
mi, ktérych liczba jest zmienna. Najczesciej jednak
wystepujg trzy miesnie brodawkowate — przedni,
tylny i przegrodowy. Pierscien zastawki trojdziel-
nej jest ztozong strukturg przestrzenng o ksztafcie
eliptycznego siodta. Potwierdzity to badania Fukudy
i wsp., w ktorych zastawke tréjdzielng u zdrowych
0s6b i u pacjentdow z TR oceniano w czasie rzeczy-
wistym za pomocg przezklatkowego ECHO 3D [9].
W ten sposob potwierdzono, ze u oséb zdrowych
pierscien zastawki tréjdzielnej nie jest ptaski, lecz ma
ksztatt eliptyczny, a jego najnizej potozong czescia
jest tylno-przegrodowa. Natomiast najwyzej poto-
zona jest cze$¢ przednio-przegrodowa. Ten ztozony
ksztaft zmienia sie ponadto w czasie cyklu serca, co
wptywa na zmiany wielkosci pierscienia tréjdzielne-
go w czasie cyklu serca zaréwno u 0os6b zdrowych,
jak i w przypadku istotnej TR [1, 9, 10]. Najbardziej
unieruchomiong czescig pierscienia jest jego czesé
przegrodowa. Ma to swoje implikacje praktyczne
w sytuacji oddziatywania na zastawke tréjdzielng
sit zwiekszajacych srednice pierscienia. Poszerza sie
on w takich sytuacjach gtéwnie w kierunku wolnej
Sciany prawej komory. Pacjenci z powstatg w ten
sposodb czynnosciowg niedomykalnoscig TR maja
sptaszczony pierscien trojdzielny [9]. Uwzglednienie
danych dotyczacych ztozonego ksztattu i ruchomosci
pierscienia trojdzielnego moze istotnie poprawié
zaréwno chirurgiczne, jak i przezskorne techniki
leczenia TR.

Niedomykalnos¢ trojdzielna — etiologia
i epidemiologia

Szacuje sig, ze czgstos¢ wystepowania TR w popu-
lacji ogolnej wynosi ponad 90%. Istnieje niewiele
danych na temat formy fagodnej. Potwierdzono
jednak, ze umiarkowana i ciezka w istotny sposdb
podwyzszajg $miertelno$¢ ogdlng i to niezaleznie od



funkcji skurczowej prawej komory, stopnia powigk-
szenia jamy prawej komory czy wartosci cisnienia
skurczowego w tetnicy ptucnej (PASP, pu/monary
artery systolic pressure) (1, 2, 4, 10-12].

TR moze wynikaé z pierwotnej patologii aparatu
zastawkowego; nazywamy jg wowczas pierwotng
lub organiczng. Wéréd patologii prowadzacych do
uszkodzenia zastawki tréjdzielnej i do pierwotnej TR
wymienia sie gtownie chorobe niedokrwienng serca,
infekcyjne zapalenie wsierdzia, reumatyczng chorobe
serca, wrodzone anomalie aparatu zastawkowego,
uktadowe choroby tkanki fgcznej, wtdknienie en-
domiokardialne, urazy, zwyrodnienie sluzakowate,
radioterapie, leki (na przyktad fenfluramine) oraz
elektrody wszczepialnych urzadzen do elektroterapii
serca. Jednak zdecydowanie czes$ciej, bo w okoto
80% przypadkéw, TR jest wtérna do poszerzenia
jamy prawej komory i pier$cienia zastawki troj-
dzielne;j.

Do przyczyn wtérnej TR zalicza sig patologie lewe-
go serca prowadzace do nadcisnienia ptucnego,
patologiczne masy w obrebie prawego przedsion-
ka, dysfunkcje prawej komory z jej poszerzeniem,
zawat prawej komory oraz nadcisnienie ptucne,
ktére nie wynika z patologii lewego serca [4, 8, 10,
13]. Niezaleznie od zasadniczego czynnika, ktory je
warunkuje, poszerzenie pierscienia tréjdzielnego
decyduje o rozwoju czynnosciowej TR. Poszerza-
jacy sie pierscien tréjdzielny ulega zaokragleniu,
a jego ruchomos$¢ spada. Jako ze przegrodowa
czes$¢ pierscienia tréjdzielnego jest najbardziej unie-
ruchomiona, poszerzeniu ulega gtéwnie jego czes$é
przednio-boczna i tylno-przegrodowa. Sprawia to, ze
pierscien tréjdzielny ulega sptaszczeniu, co dodat-
kowo powieksza TR. Wieksza fala zwrotna przecigza
objetosciowo prawg komore i przyczynia sie do jej
dalszego poszerzenia, co z kolei nasila dyslokacje
mies$ni brodawkowatych, skrécenie nici $ciegnistych
i pogtebia brak koaptacji ptatkow, powodujgc dalsze
narastanie TR [4, 10, 14, 15].

Jednym z czestych mechanizméw powstawania
czynnosciowej TR jest poszerzenie pierscienia za-
stawki tréjdzielnej w przebiegu nadci$nienia pfuc-
nego, ktore z kolei rozwija sie czesto w przebiegu
patologii lewego serca. Wzrasta wtedy ci$nienie
skurczowe i/lub rozkurczowe w prawej komorze,
zwiekszajg sie wymiary jamy prawej komory i po-
szerza sie pierscien tréjdzielny. Cisnienie skurczowe
w prawej komorze moze wzrosngé wtornie do nad-
cisnienia pfucnego, przecigzenia cisnieniowego lub
objetosciowego prawej komory i niedomykalnosci
zastawki tetnicy ptucnej [TR-2]. Jednak nie wszyscy
pacjenci z ciezkim nadci$nieniem ptucnym rozwijaja
istotng niedomykalnos$¢ tréjdzielng. Czes$é z nich
ma tylko tagodnag TR [16]. Istnieja ponadto dane
potwierdzajace, ze samo przemieszczenie migsni
brodawkowatych moze skutkowacé ciezka TR, pomi-

mo prawidtowego cisnienia w tetnicy ptucnej i pra-
widtowego wymiaru pier$cienia tréjdzielnego [17].

Takze migotanie przedsionkdéw, czesto towarzyszace
wadom lewego serca i zwigzane z powigkszeniem le-
wego przedsionka oraz wzrostem panujgcego w nim
cis$nienia, wigze sie patogenetycznie z rozwojem TR.
Przetrwate migotanie przedsionkéw przyczynia sig
do wzrostu objetosci prawego przedsionka i prawej
komory oraz poszerzenia pier$cienia trojdzielnego
rowniez bez towarzyszacego nadcisnienia ptucnego
[4]. Wykazano, ze umiarkowana lub ciezka TR rozwi-
jajgca sig po chirurgicznym leczeniu wady mitralnej
jest zwigzana z gorszg klasg czynnoscig wg NYHA
i Smiertelnoscig najwyzszg ze wszystkich przyczyn
w tej grupie chorych [4, 10, 15, 18, 19]. Ciezka TR
wigzata sie takze z gorszymi wynikami odlegtymi
i wyzszg $miertelnoscig u pacjentéw poddawanych
przezskornej walwuloplastyce mitralnej [4].

Rozpoznanie i ocena stopnia ciezkosci
niedomykalnosci trojdzielnej

Podstawowa metodag diagnostyczng w ocenie TR
pozostaje echokardiografia (ECHO), przy czym
podkresla sie znaczenie integracji wielu réznych
obrazowych technik diagnostycznych [10, 13, 19].
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE,
transthorasic echocardiography) pozostaje metodag
zwyboru w ocenie etiologii TR, jak réwniez w ocenie
stopnia jej ciezkosci. W konwencjonalnej TTE istotng
trudnosé stanowi jednoczesne uwidocznienie oraz
ocena trzech ptatkéw zastawki trojdzielnej; wymaga
to stosowania réznych projekcji echokardiograficz-
nych. Pomiar $rednicy pierscienia tréjdzielnego
nie stanowi zwykle problemu, uwaza sie jednak,
ze ocena tego parametru w projekcji koniuszko-
wej czterojamowej nie doszacowuje najwiekszych
i najmniejszych wymiaréw pierscienia. Prawidtowo
wymiar pierécienia wynosi u dorostych 28 +/- 5
mm, a za znamienne jego poszerzenie uwaza sie
jego rozkurczowy wymiar przekraczajgcy 40 lub
21 mm/m? powierzchni ciata [19]. Ocena stopnia
ciezkosci TR wymaga tacznego uzycia réznych pa-
rametréw echokardiograficznych. Obecnie stosuje
sie trzystopniowa klasyfikacje stopnia ciezkosci TR,
wyrdzniajgc niedomykalnosé tréjdzielng tagodna,
umiarkowang i ciezka. Granice pomiedzy tagodnag
a umiarkowang TR nie sg jednoznacznie okreslone.
Panuje natomiast zgodnos$é w kwestii parametrow
jej postaci ciezkiej [8, 10].

Wedtug wytycznych EACVI (European Association
of Cardiovascular Imaging) za parametry charakte-
ryzujgce ciezka TR uwaza sie pole powierzchni stru-
mienia fali zwrotnej powyzej 30% pola powierzchni
prawego przedsionka; geste, tréjkagtne spektrum
dopplerowskie predkosci fali zwrotnej z wczesnym
szczytem predkosci; talie fali zwrotnej (VC, vena
contracta) > 7 mm; promien proksymalnej strefy
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konwergencji (PISA, proximal isovelocity surface
area) > 9 mm przy limicie Nyquista 28 cm/s; efektyw-
ng powierzchnie ujscia fali zwrotnej (EROA, effective
regurgitant orifice area) wiekszg lub rowng 40 mm?
lub objetos¢ fali zwrotnej wiekszg lub réwng 45 ml;
skurczowy, wsteczny przeptyw w zyle watrobowej
oraz predkos¢ fali E naptywu tréjdzielnego wiekszg
lub réwng 1 m/s.

Do posrednich parametréw zalicza sie poszerzenie
zyty gtéwnej dolnej powyzej 21 mm, powiekszenie
jamy prawej komory ze wskaznikiem ekscentrycz-
nosci prawej komory powyzej dwdch (wymiar w osi
dtugiej prawej komory/wymiar poprzeczny) [1, 19,
20]. Ponadto do predyktoréw obecnosci rezydualnej
TR po leczeniu chirurgicznym zalicza sie stopien
ciezkosci niedomykalnosci trojdzielnej, stopieh dys-
funkcji prawej komory oraz tenting area powyzej
1,63 cm? i wielko$¢ restrykcji ptatkdw powyzej 0,76
cm [19]. W TTE oceniana jest takze —przy pomocy
Dopplera ciggtego — predkos$é maksymalna (V max)
fali zwrotnej. Stuzy ona wyliczaniu gradientu ci$nien
przez zastawke tréjdzielng (4 x V max), co — po do-
daniu szacowanego ci$nienia w prawym przedsionku
— pozwala okreslié¢ cisnienie skurczowe w prawej
komorze (RVSP right ventricular systolic pressure).

RVSP odpowiada wartosci ci$nienia skurczowego
w tetnicy ptucnej (PASP, pulmonary arterial systolic
pressure). Wykazano takze znaczenie zmiennos$ci
oddechowej V max fali zwrotnej w rozpoznawaniu
ciezkiej TR. Podczas wdechu $rednica strumienia
fali zwrotnej rosnie, a V max fali zwrotnej spada,
$rednio o okoto 65%. Dzieje sie tak wskutek wde-
chowego wzrostu objetosci prawej komory z po-
szerzeniem pierscienia trojdzielnego, skréoceniem
nici $ciegnistych i nasileniem deficytu koaptac;ji
ptatkéw zastawki trojdzielnej. Wykazano, ze rézni-
ca predkosci maksymalnej fali zwrotnej pomiedzy
wdechem a wydechem wiegksza lub réwna 0,6 m/s
cechuje sie 66% czutoscig i 94% specyficznoscia
w rozpoznawaniu TR [21].

Jesli chodzi o przydatnos$é echokardiografii przez-
przetykowej (TEE, transoesophageal echocardio-
graphy), to jest ona zalecana gtéwnie wtedy, gdy
ocena TR w TTE jest niemozliwa z powodu ztych
warunkéw obrazowania lub stabego okna diagno-
stycznego [8]. Ponadto, gdy planowane jest lecze-
nie interwencyjne ciezkiej TR u pacjenta z protezg
zastawkowg w ujsciu mitralnym lub aortalnym,
wskazana jest dodatkowa ocena tej protezy w TEE.
Oczywistym wskazaniem do TEE jest takze $rédo-
peracyjna ocena efektéw leczenia chirurgicznego.
Dodatkowym zas$ ocena zastawki trojdzielnej, jej
ptatkéw i pierscienia celem kwalifikacji pacjenta do
odpowiedniej metody przezskérnego leczenia TR
oraz monitorowanie samej procedury [19].

W ostatnim czasie do oceny zastawki tréjdzielnej
z powodzeniem wykorzystywane sg takze nowe tech-

niki echokardiograficzne takie jak TTE 3D w czasie
rzeczywistym. Technika ta pozwala na jednoczesne
uwidocznienie wszystkich trzech ptatkéw zastawki
tréjdzielnej, komisur oraz struktury przestrzennej
pierscienia trojdzielnego w projekcji w osi kroétkiej
[13, 19].

Inng metodg jest rezonans magnetyczny serca
(CMR, cardiovascular magnetic resonans). Pozwa-
la on na doktadng ocene anatomii i funkcji zastawki
tréjdzielnej oraz na pomiar objetosci fali zwrotnej
tréjdzielnej i frakcji niedomykalnosci. Ze wzgledu
na wysokg dokfadnos$¢ i powtarzalnos¢, CMR uwa-
zany jest za metode z wyboru do oceny objetosci
lewej i prawej komory serca oraz do oceny frakcji
wyrzutowej. Wymienione parametry uznawane sg
za niezalezne wskazniki istotnej rezydualnej TR po
leczeniu chirurgicznym [10, 19, 22]. Trudno jednak
znalez¢ jednoznaczne punkty odcigcia dla wartosci
objetosci prawej komory i jej frakcji wyrzutowej,
ktére definiowatyby wskazania do leczenia chirurgicz-
nego u pacjentéw z niedomykalnoscig tréjdzielna.
Za graniczng dla pacjentow z prawidfowg funkcjg
skurczowag prawej komory uwaza sie miedzy innymi
wartos¢ przedoperacyjnej objetosci koncowo-rozkur-
czowej prawej komory wynoszacg 164 ml/m? [19].
Natomiast dotyczgce postepowania u pacjentéw
z nabytymi wadami serca wytyczne Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European
Society of Cardiology) wymieniajg objetos¢ konco-
wo-rozkurczowg prawej komory wigksza lub réwng
150 ml/m?jako wskaznik istotnego powigkszenia
prawej komory. Wytyczne te definiujg takze istotng
dysfunkcje skurczowg prawej komory jako jej frakcje
wyrzutowg mniejszg lub rowng 45% [19].

Metody leczenia zabiegowego
niedomykalnosci trojdzielnej

Kwalifikacja chorych z ciezkg wtérng TR do leczenia
interwencyjnego jest trudna z kilku powodow. Pierw-
szy problem stanowi decyzja o wskazaniach do lecze-
nia interwencyjnego. Kolejnym jest wybor pomiedzy
naprawg zastawki a jej wymiang z uwzglednieniem
roznych technik operacyjnych. W przypadku decyzji
o tej ostatniej pozostaje jeszcze wybor typu protezy.

Obecnie istnieje zgodnos$é w kwestii koniecznosci
interwencji w zakresie zastawki tréjdzielnej w przy-
padku ciezkiej wtérnej TR podczas leczenia opera-
cyjnego wady mitralnej lub aortalnej i tak ujmujg
to ostatnie wytyczne ESC dotyczgce postepowania
w wadach zastawkowych serca — zalecenie klasy I.
Oznaczato, iz operacje w zakresie zastawki tréjdziel-
nej nalezy rozwazy¢ takze u pacjentéw z tagodnag
lub umiarkowang TR z pier$cieniem poszerzonym
powyzej 40 lub 21 mm/m? powierzchni ciata, ktérzy
poddawani sg operacyjnemu leczeniu wady mitral-
nej lub aortalnej serca — klasa lla zalecen, poziom
dowodéw C [11, 12, 14, 19]. W podobny sposéb



formutujg to zalecenia American Heart Association/
American College of Cardiology (AHA/ACC) z roku
2014, nadajgc mu klase lla [1, 2, 19].

Zalecenie to oparte jest na jedynym opublikowa-
nym jak dotgd randomizowanym badaniu, w kto6-
rym uczestniczyto dwudziestu dwéch pacjentow
z poszerzeniem pierscienia tréjdzielnego ($rednica
wieksza lub réwna 40 mm) i mniejszg niz ciezka TR.
W grupie badanej wykonywano plastyke pierscienia
tréjdzielnego z wykorzystaniem pierscienia podczas
operacji wady mitralnej. Pacjentéw tych porowny-
wano z grupg kontrolng, w ktérej nie wykonano
plastyki pierscienia trojdzielnego podczas leczenia
chirurgicznego wady mitralnej. Po roku obserwa-
cji nie stwierdzono zadnej istotnej rezydualnej TR
w grupie poddanej plastyce pierscienia trojdzielnego.
Natomiast w grupie kontrolnej, w ktorej nie wyko-
nano takiej interwencji, obserwowano progresje TR
[23]. Wobec braku innych randomizowanych badanh
stuszno$é zalecanego w wytycznych agresywnego
podejscia do umiarkowanej czy nawet tagodnej TR
potwierdzajg badania obserwacyjne.

Jednym z nich jest badanie Chikwe i wsp., ktére
objeto ponad czterystu pacjentéw poddawanych
chirurgicznej naprawie zastawki mitralnej z powodu
jej degeneracyjnej niedomykalnosci [24]. Wykonano
u nich jednoczasowo annuloplastyke trojdzielng
z powodu towarzyszgcej umiarkowanej wtornej TR
z poszerzeniem pierscienia tréjdzielnego powyzej 40
mm. Czes¢ tej populacji miatfa tylko poszerzony pier-
$cien tréjdzielny bez umiarkowanej TR [24]. Grupa
ta zostata retrospektywnie poréwnana z pacjentami
o podobnej charakterystyce zastawki tréjdzielnej,
u ktorych nie wykonano jednoczasowej interwencji
w jej zakresie podczas operacyjnego leczenia wady
mitralnej. Istotne jest rowniez to, ze pacjenci poddani
jednoczasowej interwencji na zastawce tréjdzielnej
byli starsi i mieli gorszg funkcje skurczowa prawe;j
i lewej komory oraz wyzsze cisnienie skurczowe
w tetnicy ptucnej. W badaniu tym nie stwierdzono
istotnych réznic pomiedzy grupami w zakresie trzy-
dziestodniowej $miertelnos$ci, chorobowosci czy tez
koniecznosci implantacji kardiostymulatora na state.

Wykazano natomiast korzysci z jednoczasowego wy-
konania plastyki pierscienia tréjdzielnego u pacjen-
téw z umiarkowang TR lub z poszerzonym pierscie-
niem trojdzielnym powyzej 40 mm lub w przypadku
wspatistnienia obu tych sytuacji. Pacjenci, u ktérych
wykonano annuloplastyke tréjdzielng, nie mieli na-
wrotu umiarkowanej TR w dtugiej obserwacji, co
okazato sie ponadto wskaznikiem poprawy funkcji
prawej komory po operacji [24]. Wyniki te zostaty
potwierdzone w innym badaniu obserwacyjnym,
w ktérym oceniano czestos$é i przebieg naturalny
wtornej TR u pacjentow poddawanych zabiegom
chirurgicznym z powodu degeneracyjnej wady mi-
tralnej [25]. W badaniu tym wykazano ponadto, ze

w przypadku tagodnej TR lub jej braku wymiar pier-
$cienia tréjdzielnego indeksowany na powierzchnie
ciata byt jedynym istotnym wskaznikiem rozwoju
po6znej TR po operacji wady mitralnej [25]. Takze
retrospektywne badanie Temana i wsp. potwierdzito
istotne korzysci kliniczne z annuloplastyki tréjdzielnej
wykonanej jednoczasowo podczas operacji z powo-
du niedomykalnos$ci mitralnej u pacjentow, ktérzy
mieli czynnosciowg TR mniejszg niz ciezka [2]. Po-
twierdzono ponadto, ze jednoczasowe wykonanie
plastyki pierscienia zastawki tréjdzielnej u chorych
poddawanych operacji z powodu niedomykalnosci
mitralnej nie wigzato sig z istotnym wzrostem $mier-
telnosci okotooperacyjnej w poréwnaniu z izolowang
operacjg wady mitralnej. Dodatkowo w przypadku
pozostawienia wtérnej TR bez leczenia u pacjentow
poddawanych operacji z powodu wady mitralnej
obserwowano wystepowanie wczesnego nawrotu
lub progresji TR w okresie pooperacyjnym z duzg,
siegajgcg 50%, czestoscia.

Jeszcze wiekszy wskaznik nawrotu lub TR stwier-
dzano w dtuzszym okresie obserwaciji. Po trzech
latach od operacji wynosit on 74% [2]. Za czynniki
prognostyczne rozwoju lub progresji wtérnej TR po
chirurgicznym leczeniu wady mitralnej uwaza sie
pteé zenska, migotanie przedsionkéw, poszerzenie
pierscienia tréjdzielnego (powyzej 40 lub 21 mm/
m?), poszerzenie jamy prawej komory, dysfunkcje
prawej komory, nadcisnienie ptucne, dtugi czas
pomiedzy rozpoznaniem wady mitralnej a jej ope-
racyjnym leczeniem, powiekszenie jamy lewego
przedsionka, chorobe reumatyczng jako przyczyne
wady mitralnej, chorobe niedokrwienng serca [8,
22]. Przytoczone wyzej badania obserwacyjne po-
twierdzajg, ze jesli mniejsza niz cigzka wtérna TR
u pacjentéw poddawanych leczeniu operacyjnemu
z powodu degeneracyjnej wady mitralnej nie zosta-
nie jednoczasowo skorygowana, to doprowadzi do
progresji TR i pogorszenia funkcji prawej komory
po skutecznej i trwatej korekcji wady mitralnej. Ob-
serwacje te stanowig istotng podstawe zaréwno dla
europejskich, jak i amerykanskich zalecen nakazu-
jacych rozwazenie jednoczasowej plastyki pierscie-
nia trojdzielnego u pacjentéw z umiarkowang TR
poddawanych leczeniu chirurgicznemu z powodu
degeneracyjnej wady mitralne;j.

Nalezy pamiegtaé, ze nie wszystkie badania obser-
wacyjne tak wyraznie potwierdzity stusznos$¢ tej
strategii, miaty jednak najczes$ciej powazne ogra-
niczenia metodyczne i nie pozwalaty na zajecie
odmiennego stanowiska w tej sprawie. Jednym
z takich badan jest retrospektywne badanie obser-
wacyjne przeprowadzone w Mayo Clinic, w ktérym
badano chorych z wtérng TR poddawanych le-
czeniu operacyjnemu z powodu wypadania ptatka
zastawki mitralnej [26]. W badaniu tym siedmiuset
chorych poddano interwencji wytgcznie w zakresie
zastawki mitralnej, pozostawiajgc nieleczong zastaw-
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ke tréjdzielng. Umiarkowang lub cigzkg TR miato
wyjsciowo 16, a po pieciu latach — 25% chorych.
Z badania tego zdyskwalifikowano jednak pacjen-
tow z istotng dysfunkcjg skurczowa prawej komory
i objawami prawokomorowej niewydolnosci serca.
Ponadto zupetnie zignorowano wymiar pierscienia
tréjdzielnego, a to wtasnie on w najwigkszym stop-
niu determinuje rozwaj i progresje TR po operacji
wady mitralnej. Wykazano, ze u pacjentow bez po-
szerzenia pierscienia zastawki trojdzielnej istnieje
mate prawdopodobienstwo rozwoju istotnej TR po
izolowanej operacji naprawczej wady mitralnej [14].
Kiedy oceniano czesto$¢ wystepowania poszerzenia
pierscienia trojdzielnego w grupie pacjentéw pod-
dawanych wczesnej operacji naprawczej z powodu
degeneracyjnej wady mitralnej, stwierdzano mata
czestos$é (okoto 5%) wystepowania poszerzenia pier-
$cienia tréjdzielnego. Zatem w przypadku wczesnej
operacji naprawczej z powodu degeneracyjnej wady
mitralnej, tylko niewielki odsetek chorych bedzie
wymagat jednoczasowej annuloplastyki tréjdzielne;.

Obecnie prowadzone jest prospektywne rando-
mizowane badanie kliniczne majgce ostatecznie
oceni¢ korzysci z jednoczasowej plastyki pierscienia
tréjdzielnego u pacjentéw z wtérng, fagodng lub
umiarkowang TR i poszerzonym pierscieniem troj-
dzielnym podczas operacji z powodu degeneracyjnej
niedomykalnosci mitralnej. Jest to badanie o akro-
nimie NOSTRUM (Trial-Annuloplasty for treatment
of Not-Severe Tricuspid Regurgitation in patients
Undergoing surgery for Mitral valve disease) [14].

Na podstawie rejestréow chorych poddawanych
interwencji chirurgicznej z powodu niedomykal-
nosci trojdzielnej wykazano, iz niezaleznie od typu
zastosowanej protezy wyniki odlegte plastyki pier-
$cienia trojdzielnego sg lepsze niz wyniki wymia-
ny zastawki tréjdzielnej [12, 19]. Z tego powodu
preferowanym sposobem leczenia operacyjnego
TR jest plastyka pierscienia tréjdzielnego. Najpow-
szechniej stosowang technikg operacji tego typu
jest plastyka pierscienia trojdzielnego metodag De
Vega. Stosowano takze z powodzeniem inne, oparte
na szwie, metody plastyki pier$cienia tréjdzielnego,
w tym zmodyfikowang annuloplastyke De Vega [8].
Obecnie powszechne jest wykonywanie plastyki
pierscienia tréjdzielnego z wykorzystaniem sztucz-
nego pierscienia [8, 15]. Jest to sposdb szczegdlnie
polecany w przypadku wspétistnienia organicznych
zmian w obrebie pfatkow zastawki trojdzielnej. Wigk-
szo$¢ autorow uwaza, ze annuloplastyka tréjdzielna
z uzyciem pierscienia jest metoda lepsza niz pla-
styka pierscienia trojdzielnego z wykorzystaniem
wytgcznie szwu. Kiedy oceniano wyniki odlegte obu
metod naprawy zastawki tréjdzielnej, stwierdzono, ze
pie¢ lat po leczeniu operacyjnym umiarkowana lub
ciezka TR wystepowata u okoto 10% pacjentéw po
annuloplastyce z uzyciem pierscienia i u 20-35% po
annuloplastyce opartej na szwie. Jednak przezycie

odlegte nie réznito sig istotnie w obu grupach [8,
19]. Jednoczes$nie nalezy podkresli¢, ze wyniki samej
annuloplastyki trojdzielnej nie zawsze sg zadawala-
jace. Za istotny wskaznik prognostyczny przetrwatej
lub nawracajgcej TR po annuloplastyce tréjdzielnej
jest tenting zastawki tréjdzielnej u pacjentéw ze
znamiennym poszerzeniem prawej komory. W takich
sytuacjach niektérzy sugerujg zastosowanie innych
technik naprawy zastawki tréjdzielnej, takich jak wy-
dfuzanie ptatkow zastawki trojdzielnej czy technika
edge-to-edge clover [19].

Jesli chodzi o rodzaj protezy stosowanej podczas
wymiany zastawki trojdzielnej, to wybér pomiedzy
protezg mechaniczng a biologiczng rowniez nie jest
fatwy, a kazda opcja ma swoje wady i zalety. Pro-
teza mechaniczna w pozycji tréjdzielnejwigze sie,
zwtaszcza u pacjentéw z protezami innych zastawek
serca, z wyzszg $miertelnoscig oraz wzrostem po-
wikfan zakrzepowo-zatorowych. Z kolei bioproteza
w pozycji tréjdzielnej ulega szybszej degeneracji, co
ma znaczenie szczegolnie u mtodszych pacjentéw.
Bioragc jednak pod uwage mozliwos¢ wykonania
w przyszto$ci przezskornej implantacji zastawki w za-
stawke (percutaneous valve-in-valve implantation),
obecnosé protezy biologicznej moze stanowi¢ mniej-
szy problem [19].

Innym istotnym i narastajgcym problemem jest
nowo powstata lub postepujgca TR u pacjentéw po
leczeniu operacyjnym wady mitralnej lub aortalnej,
u ktorych nie wykonano jednoczasowej interwencji
w zakresie zastawki tréjdzielnej [2, 27]. Chorzy tacy
mogg mieé nasilone objawy prawokomorowej nie-
wydolnosci serca, ktére znacznie ograniczajg ich
aktywnos¢ i czesto utrzymujg sie pomimo stosowania
duzych dawek diuretykéw. Jest to grupa, ktéra moze
odnies¢ korzy$¢ z izolowanej interwencji w zakresie
zastawki tréjdzielnej [2, 15, 19]. Oczywiscie w ich
przypadku w pierwszej kolejnosci musi zostac oce-
niona skutecznos$¢ wczesniejszej operacji w obrebie
zastawki mitralnej, funkcja protezy zastawkowej
i funkcja lewej komory, gdyz moga one warunkowa¢
wzrost ci$nienia w krazeniu ptucnym i przektadac sie
na stopien nasilenia niedomykalnosci tréjdzielne;.
W takich przypadkach reoperacja wigze sie z wy-
sokg $miertelnosciag, siegajgcg wedtug niektérych
weczesniejszych rejestréw 35-50% [2, 14, 19]. Ztego
powodu wielu autoréw zalecato leczenie farmako-
logiczne i odroczenie operacji do czasu, gdy stanie
sie ono nieefektywne, a objawy niewydolnosci serca
beda sie utrzymywaty [TR-13].

Wiadomo jednak, ze dzigki leczeniu diuretycznemu
chorzy z ciezkg wtérng TR moga przez diugi czas
nie demonstrowaé nasilonych objawéw. Kiedy za$
stanie sie ono nieefektywne, a symptomy w koncu
wystapig, rozwija sie ostatecznie cigzka prawoko-
morowa niewydolno$é serca. Obecny zwykle na
tym etapie znaczny remodeling prawej komory



z istotnym poszerzeniem pierscienia tréjdzielnego
i znacznym zaburzeniem koaptacji ptatkdw zastawki
tréjdzielnej sprawia, ze sama annuloplastyka pierscie-
nia tréjdzielnego jest nieefektywna. Dlatego wielu
chorych jest w takiej sytuacji kwalifikowanych do
wymiany zastawki trojdzielnej, a to wigze sie z wy-
soka $miertelnoscig szpitalng i niezadawalajgcymi
wynikami odlegtymi [14, 27]. Uwaza sig, ze istotny-
mi czynnikami ryzyka reoperacji z powodu TR sag
nasilone objawy podmiotowe niewydolnosci serca
zwysoka klasg czynnos$ciowg wedfug NYHA, istotne
uposledzenie funkcji skurczowej prawej komory,
powiekszenie jamy prawej komory — zwtaszcza
w pofaczeniu z niska frakcjg wyrzutowa lewej — oraz
nadcisnienie ptucne. Obecnos$¢ tych czynnikéw
nakazuje rozwazenie wcze$niejszej interwencji chi-
rurgicznej w tej grupie chorych. Ostatnie rejestry
potwierdzajg wyraznie nizszg $miertelnos$é takich
reoperacji z powodu TR (na poziomie okofo 10%).
Dlatego tez ostatnie wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego dotyczace postgpowania
w wadach zastawkowych serca zalecajg — inaczej
niz wczesniej — rozwazenie reoperacji u bezobjawo-
wych pacjentéw z ciezkg TR, u ktérych wystepuje
znaczne i progresywne powigkszenie jamy prawej
komory, brak istotnych dysfunkcji zastawek lewego
serca oraz brak istotnej dysfunkcji skurczowej lewej
komory i nadcisnienia ptucnego [28]. Zaleceniom
tym nadano klase lla. Oczywiscie cigzkie choroby
towarzyszace i krétki przewidywany czas zycia mogag
stanowi¢ istotne przeciwwskazanie do leczenia chi-
rurgicznego w tej grupie [19].

Kiedy podejmowana jest decyzja o reoperacji, moz-
liwa jest powtdrna sternotomia lub prawostronna
torakotomia jako metoda dostepu chirurgicznego.
Ta druga staje sie ostatnio coraz czesciej wykorzy-
stywang formg dostepu chirurgicznego w tej grupie
pacjentéw, na rowni z matoinwazyjnymi technikami
przezskérnymi [6, 7, 29]. Dla wielu chorych z cigzka
TR, zwtaszcza tych, ktérych operowanie wigze sig
z wysokim ryzykiem, techniki przezskérnego leczenia
niedomykalnosci mitralnej stanowig atrakcyjng opcije
terapeutyczng [7, 14, 15, 29]. Wszystkie one mogag
by¢ wykorzystane w leczeniu TR [6, 7, 19]. Tego
typu interwencje mogga dotyczy¢ zaréwno ptatkdw
zastawki tréjdzielnej, jak i pierscienia tréjdzielnego.
Interwencje przezskdrne moga dotyczyé natywnej
zastawki tréjdzielnej oraz zdegenerowanej protezy
uprzednio implantowanej w pozycji tréjdzielnej [29].
Jedng z takich technik jest przezskérna naprawa
zastawki edge-to-edge z uzyciem systemu MitraC-
lip (Abbott Vascular, Abbott Park, IL, USA) [6, 8,
15, 19, 29, 30]. Metoda ta moze by¢ zastosowana
zarowno do TR zwigzanej z organicznymi zmianami
ptatkéw, jak i w czynnosciowej oraz w przypadkach
o0 mieszanej etiologii [6]. Jak dotad zastosowano
ten system u kilku pacjentéw z ciezkg wtdrng TR,
uzyskujac dobre wyniki w zakresie redukcji stopnia

niedomykalnosci tréjdzielnej [8, 30]. Metoda ta wy-
maga dalszej oceny co do skutecznosci, zwtaszcza
w przypadkach ciezkiej TR ze znacznym poszerze-
niem pierscienia tréjdzielnego i duzym zaburzeniem
koaptacji ptatkow [29].

Ostatnio donoszono réowniez o pierwszych doswiad-
czeniach z systemem FORMA (Edwards Lifescien-
ces, Irvine, CA, USA), ktéry zostat zaprojektowany
do przywracania prawidtowe] koaptacji ptatkow
u pacjentéw z wtérng TR [8, 29-31]. Jest to rodzaj
~spejsera”’, ktéry implantowany jest przezskdrnie
z dostepu przez zyte podobojczykows i pozycjo-
nowany w obszarze fali zwrotnej tak, aby stworzy¢
platforme umozliwiajgcg koaptacje ptatkdéw zastawki
trojdzielnej. Dystalny koniec prowadnika, na ktérym
umieszczono spejser, jest zakotwiczony w koniuszku
prawej komory. Opisano dotad kilka przypadkéw im-
plantacji tego urzadzenia u pacjentéw z ciezkg wtdrng
TR. U zadnego nie stwarzata ona problemu i odbyta
sie bez powikfan. U wszystkich uzyskano istotng
redukcje stopnia niedomykalnosci oraz zmniejszenie
nasilenia objawow niewydolnosci serca.

Gtéwny problem stanowi to, ze wielu pacjentow
zwtorng TR ma znacznie poszerzony pierscien troj-
dzielny oraz poszerzong i przebudowang prawg
komore, co sprawia, ze wielko$é przestrzeni braku
koaptacji ptatkdéw zastawki trojdzielnej jest bardzo
duza. Wymaga to zastosowania urzadzenia o znacz-
nych gabarytach [15, 30, 31]. Toczace sig aktualnie
badanie kliniczne pozwoli ocenié¢ perspektywy dla
wykorzystania tej techniki w przysztosci. Opisano
takze uzycie systemu Millipede (Millipede, LLC,
Ann Arbor, Michigan, USA) w leczeniu TR [6, 15,
29]. Umozliwia on implantacje pierscienia w pozycji
tréjdzielnej sposobem przezskérnym, co przywraca
wtasciwy ksztatt i wymiar pierscienia trojdzielnego,
skutecznie likwidujgc niedomykalnos$¢ tréjdzielna.
Potfaczenie tej techniki z naprawa edge-to-edge
z uzyciem systemu MitraClip pozwala na wiekszg
redukcje TR w wybranych grupach chorych [6].

Opisywano réwniez préby wykorzystania stosowa-
nego dotgd do naprawy zastawki mitralnej systemu
Mitralign (Mitralign, Inc. Tewksbury, USA), w ktérym
przeksztatca sie niedomykalng zastawke tréjptatkowa
w zastawke funkcjonalnie dwuptatkowg [8, 15, 29,
30, 32]. System ten nasladuje chirurgiczng technike
Kaya naprawy zastawki tréjdzielnej. W metodzie tej
wykorzystuje sie dostep przez zyte szyjna. Jak dotgd
opisano ponad dwadzie$cia przypadkéw zastoso-
wania tej metody u pacjentéw wysokiego ryzyka,
z ciezkg objawowg wtérng TR. W tych przypadkach
udokumentowano istotne zmniejszenie powierzchni
pierscienia tréjdzielnego, istotng redukcje wielkosci
fali zwrotnej tréjdzielnej i spadek ci$nienia w prawym
przedsionku [19, 30].

Innym systemem przezskérnym prowadzgacym do
bikuspidyzacji zastawki tréjdzielnej jest system Tri-

https://journals.viamedica.pl/kardiologia inwazyjna



Kardiologia Inwazyjna nr 5 (16), ROK 2018

Cinch (4Tech Cardio, Galway, Ireland) dedykowany
zastawce trojdzielnej. Specjalne urzgdzenie dziatajgce
na zasadzie korkociggu jest zakotwiczone w okolicy
przednio-tylnej komisury i potgczone dakronowg
tadéma z samorozprezalnym stentem implantowanym
w zyle gtownej dolnej (IVC, internal vena cava).
Przeciggajac tasmy w kierunku IVC, zakotwiczony
korkocigg redukuje srednice pierscienia tréjdziel-
nego w wymiarze przednio-tylnym. Napigcie tasmy
utrzymywane jest przez odpowiednie pozycjono-
wanie stentu w IVC [8, 15, 29, 30]. Opisano dotad
pojedyncze przypadki zastosowania tego systemu
u pacjentow z ciezkg TR i nasilonymi objawami
niewydolnosci serca. Uzyskane efekty kliniczne
byty zadawalajace. W szesciomiesigcznym okresie
obserwacyjnym nie odnotowano migracji implan-
towanego urzadzenia ani powiktfan zakrzepowo-za-
torowych. Pewnym ograniczeniem tej metody moze
by¢, wystepujgce u niektérych chorych z ciezkg
dysfunkcjg prawej komory, znaczne poszerzenie IVC
wymagajgce stentéw o bardzo duzych rozmiarach
[15, 30]. Aktualnie trwa badanie majgce na celu
ocene przydatnosci tego systemu u dwudziestu
czterech pacjentow z ciezkg TR. Jest to badanie
PREVENT (Percutaneous Treatment of the Tricuspid
Valve Regurgitation with the TriCinch System) [29,
30]. Prowadzone sg ponadto przedkliniczne préby
zastosowania koncepcji TRAIPTA (TRAnsatrial Intra-
Pericardial Tricuspid Annuloplasty) [15] na modelu
zwierzecym. W metodzie tej wykorzystuje sie do-
step przez zyte udows, a nastgpnie — po naktuciu
uszka prawego przedsionka — uzyskuje dostep do
osierdzia. Specjalny okrezny implant jest wéwczas
uwalniany w jamie osierdzia i wywiera odpowiedni
nacisk okreznie wzdtuz rowka przedsionkowo-komo-
rowego, modyfikujgc geometrig pierscienia zastawki
tréjdzielnej i zmniejszajgc stopien TR [15].

Nowatorskim sposobem leczenia TR jest przez-
cewnikowa implantacja zastawki do IVC (tak zwane
podejscie jednozastawkowe) lub zaréwno do IVC,
jak i do zyty gtéwnej gornej — SVC (superior vena
cava; tak zwane podejscie dwuzastawkowe) [8, 15,
30]. Metoda ta zaktada redukcje zastoju w krazeniu
zylnym watroby, jamy brzusznej oraz w obwodowym
krazeniu zylnym u pacjentéw z ciezkg dysfunkcjg
prawej komory. Brak jak dotad jakichkolwiek danych
potwierdzajgcych przewage ktérejkolwiek koncepcji
lokalizacji zastawki (tylko IVC czy IVC i SVC). Implan-
tacja zastawki w obrebie niskocisnieniowego uktfadu
zylnego wigze sie oczywiscie z koniecznoscia prze-
wlektej antykoagulacji. Jednak wielu chorych i tak
stosuje doustny antykoagulant z powodu implan-
towanej wczesniej protezy mechanicznej w pozycji
mitralnej lub z powodu migotania przedsionkow.
Brak réwniez zgodnosci co do rodzaju zastawki, jaka
powinna by¢ implantowana w ramach tej procedu-
ry okreslanej jako CAVI (caval valve implantation).
Pierwsze opisy implantowania zastawki Edwards

SAPIEN XT do IVC u kilku pacjentow z wtorng TR
sg obiecujgce. Uzyskano u nich poprawe kliniczng
i poprawe funkcji prawej komory. Nie sg jednak
znane odlegte wyniki zastosowania tej metody. Dla-
tego obecnie pacjenci wysokiego ryzyka z cigzka
objawowag wtérng TR sg wtgczani do dwdch badan
klinicznych oceniajgcych CAVI. Sg to badania TRI-
CAVAL (Treatment of Severe Secondary TRIscupid
Regurgitation in Patients With Advancd Heart Failure
With CAval Vein Implantation of the Edward SAPIEN
XT VALve) i HOVER (Heterotopic Implantation Of
the Edward SAPIEN Transcatherer Aortic Valve in
the Inferior VEna Cava for the Treatment of Severe
Tricuspid Regurgitation) [8, 15].

Ponadto mozliwa jest obecnie przezskérna implanta-
cja w pozycji trojdzielnej samorozprezalnej zastawki
stentowej i to zarowno w przypadku natywne;j za-
stawki trojdzielnej (valve-in-native valve implan-
tation), jak i degeneracji wczesniej implantowanej
protezy zastawkowej (valve-in-valve implantation)
[8, 19, 29]. Jesli chodzi o przezskdérng implantacje
zastawki w miejsce natywnej zastawki tréjdzielnej
z wykorzystaniem przezcewnikowego systemu samo-
rozprezalnego, to takie zabiegi wykonano z dobrym
efektem w warunkach przedklinicznych. Nie zostaty
jednak jak dotad zastosowane u ludzi [8].

Uzywana jest rowniez procedura przezskoérnej
implantacji zastawki w pozycji trojdzielnej po nie-
skutecznej annuloplastyce tréjdzielnej z uzyciem
pierscienia (valve-in-ring implantation) [3, 29]. Wy-
korzystywany jest w niej dostep udowy lub bezpo-
$redni przezprzedsionkowy czy tez przez zyte szyjna.
W przypadku procedury valve-in-valve stosuje sig
zwykle znieczulenie ogdlne, a zabieg monitorowa-
ny jest przez TEE. Opisywano stosowanie w takich
przypadkach zastawek Melody lub Edwards SA-
PIEN [29]. Zastawki tego typu sg pozycjonowane
i implantowane w pozyciji tréjdzielnej przez wolng
inflacje balonu podczas szybkiej stymulacji komoér
(RVP, rapid ventricular pacing). RVP nie powinna
by¢ przeprowadzana przy pomocy czasowej ele-
trody wprowadzonej do prawej komory. Proponuje
sie kilka sposobdw. Pacjenci z kardiostymulatorem
implantowanym na state mogg mie¢ wykonane RVP
przy pomocy tego urzgdzenia. Pozostali mogg mieé
implantowang czasowag elektrode do zatoki wienco-
wej lub do lewej komory. W przypadkach duzego
prawdopodobienstwa implantacji kardiostymulatora
na state proponuje sie ciggtg stymulacje epikardialng
[29]. Wynik zabiegu ocenia sie w TEE przy pomocy
fluoroskopii oraz w TK z rekonstrukcjg 3-D [29].

W publikowanych dotad raportach donoszgcych
o przezskdrnych implantacjach zastawki w pozycji
tréjdzielnej po wczesniejszej annuloplastyce troj-
dzielnej z uzyciem pierscienia (valve-in-ring im-
plantation), réwniez opisywano uzycie zastawek
Edwards SAPIEN i Melody. Implantacji tego typu



dokonywano z dostepu przezprzedsionkowego lub
udowego [3, 29]. Istnieje takze pojedyncze donie-
sienie o przezskdrnej implantacji zastawki Edwards
SAPIEN u czterdziestosiedmioletniej kobiety, ktora
przebyta wczesniej wymianeg zastawki mitralnej i aor-
talnej oraz trzykrotne zabiegi naprawcze w obrebie
zastawki tréjdzielnej ale bez annuloplastyki. Zastawka
tréjdzielna wykazywata cechy zaréwno stenozy, jak
i niedomykalnosci. Zabieg wykonano w znieczuleniu
0golnym z dostepu udowego. Efekty monitorowano
za pomoca fluoroskopii oraz TEE 3-D. Implantowano
ostatecznie dwie zastawki z powodu ztej pozycji
pierwszej z nich. Druga implantacja data dobry efekt
— brak stenozy i tylko sladowy, centralny przeciek
przezzastawkowy. Potwierdzono takze dobry odlegty
efekt kliniczny i hemodynamiczny [29].

Chociaz istnieje niewiele danych z badan klinicznych,
ktére pozwalataby ocenié mozliwosci wykorzystania
technik przezskérnych w leczeniu TR, to w ostat-
nich latach obserwuje sig znaczny ich rozwéj. Poza
kwestiami czysto technologicznymi do wyjasnienia
pozostaje wiele klinicznych. Obejmujg one zaréwno
optymalng kwalifikacje pacjentéw do tego typu pro-
cedur, jak i wtasciwy czas takiej interwencji pod ka-
tem mozliwie najlepszych korzysci prognostycznych
i klinicznych. Otwarte pozostajg takze zagadnienia
dotyczace optymalnego sposobu obrazowania i to
zaréwno na etapie kwalifikacji pacjentéw do po-
szczegoblnych technik przezskérnych, jak i podczas
przeprowadzania okreslonej procedury. Toczace sie
i planowane badania kliniczne pozwolg zapewne
w najblizszych latach uzyskac¢ brakujgce informacje.
Daje to nadzieje na szersze wykorzystanie technik
przezskornych w leczeniu pacjentéw z TR, a co za
tym idzie poprawe wynikéw leczenia duzej liczby
chorych z tg znacznie pogarszajgcg jako$¢ zycia
i obcigzajaca rokowanie wadg serca.

Podsumowanie

Witdrna TR jest postepujgcg choroba, istotnie wpty-
wajgcg na rokowanie chorych. Leczenie chirurgiczne
wady mitralnej lub aortalnej nie zawsze zmniejsza
nasilenie TR, a w wielu przypadkach po takiej operacji
dochodzi nawet do progresji TR i rozwoju prawoko-
morowej hiewydolnosci serca. Duzym wyzwaniem
pozostaje wtasciwa kwalifikacja chorych zwtérng TR
do leczenia zastawki tréjdzielnej podczas operacji
wady lewego serca. Inny istotny problem stanowi
wyboér wtasciwego postepowania u chorych po
leczeniu operacyjnym wady mitralnej lub aortalnej,
u ktérych przetrwata lub nasilita sie TR. Wzrastajgca
swiadomos¢ wagi problemu oraz rozwdj technik
przezskornych dajgcych obecnie nowe mozliwosci
leczenia TR, daje nadziejg, ze zastawka trojdzielna
nie pozostanie ,zastawkg zapomniang”, a wyniki
leczenia chorych z TR ulegng poprawie.
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NCBR/2015
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