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STRESZCZENIE
Niedomykalność zastawki trójdzielnej (TR, tricuspid regurgita-
tion) występuje z dużą częstością i w zdecydowanej większości 
jest łagodna. Może ona mieć charakter pierwotny i wynikać 
z  różnorodnych patologii samego aparatu zastawkowego, 
częściej jednak ma charakter czynnościowy i wiąże się z posze-
rzeniem pierścienia zastawki trójdzielnej oraz niewystarczającą 
koaptacją jej płatków w następstwie remodelingu prawej 
komory, co z kolei wynika z przeciążenia ciśnieniowego i/
lub objętościowego prawej komory. TR była przez wiele lat 
uważana za wadę serca o małym znaczeniu klinicznym. Co 
więcej, pacjenci z ciężką wtórną niedomykalnością często nie 
byli poddawani interwencji w obrębie zastawki trójdzielnej 
podczas operacji wady zastawkowej lewej części serca. Obec-
nie wiadomo, że TR nie tylko nie ustępuje, ile wręcz nasila się 
bardzo często po operacyjnym leczeniu wady lewego serca, 
zaś jej obecność wiąże się z  istotnie gorszym przeżyciem. 
O  ile dane dotyczące interwencji chirurgicznej na zastawce 
trójdzielnej podczas operacji wady mitralnej są dostępne, o tyle 
już wyniki chirurgicznego leczenia izolowanej TR są niezwykle 
ubogie. Brak zatem danych pozwalających na wiarygodną ocenę 
określonego sposobu leczenia chirurgicznego w tej populacji 
chorych, zarówno co do czasu interwencji chirurgicznej, jak 
i wyboru techniki operacyjnej. Rozwój technik przezskórnych 
stosowanych w  leczeniu wad zastawkowych lewego serca 
pozwolił na ich zastosowanie również w  leczeniu TR. Praca 
ta przedstawia współczesną wiedzę na temat TR oraz obecne 
możliwości diagnostyczne i terapeutyczne z uwzględnieniem 
metod przezskórnych.

Słowa kluczowe: niedomykalność zastawki trójdzielnej
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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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Niedomykalność zastawki trójdzielnej (TR, tricu-
spid regurgitation) występuje z dużą częstością, 
szacowaną na 90% populacji ogólnej [1]. Może ona 
mieć charakter pierwotny i wynikać z różnorodnych 
patologii samego aparatu zastawkowego. Częściej 
jednak, bo w około 80%, ma charakter czynnościowy 
i związana jest z poszerzeniem pierścienia zastawki 
trójdzielnej oraz niewystarczającą koaptacją jej płat-
ków w następstwie remodelingu prawej komory, 
co z kolei wynika z przeciążenia ciśnieniowego i/
lub objętościowego prawej komory [1]. TR była 
przez wiele lat uważana za wadę serca o łagodnym 
charakterze i małym znaczeniu klinicznym. Nawet 
pacjenci z ciężką wtórną niedomykalnością często 
nie byli poddawani interwencji w obrębie zastawki 
trójdzielnej podczas operacji wady zastawkowej lewej 
części serca. Postępowanie takie wynikało z błęd-
nego założenia, że sama korekcja wady mitralnej 
lub aortalnej spowoduje ustąpienie czynnościowej 
TR. Obecnie wiadomo, że TR nie tylko nie ustępuje, 
ile wręcz nasila się bardzo często po operacyjnym 
leczeniu wady lewego serca. Wykazano, że niezależ-
nie od szacowanego echokardiograficznie ciśnienia 
skurczowego w  tętnicy płucnej, szerokości żyły 
głównej dolnej, frakcji wyrzutowej lewej komory 
oraz wymiarów i funkcji prawej komory obecność 
umiarkowanej lub ciężkiej TR wiąże się z istotnie gor-
szym przeżyciem w stosunku do braku co najmniej 
umiarkowanej niedomykalności trójdzielnej [1–3].

Pojawienie się lub pogorszenie TR po chirurgicz-
nej interwencji w zakresie zastawki mitralnej jest 
również dobrze udokumentowane [4]. Wykazano, 
że umiarkowana lub ciężka TR po chirurgicznym 
leczeniu wady mitralnej serca wiąże się z gorszą 
klasą czynnościową wg NYHA (New York Heart As-
sociation) oraz z wyższą śmiertelnością z wszystkich 
przyczyn po zabiegu chirurgicznym [4]. Pomimo tak 
istotnych implikacji klinicznych, dotyczących dużej 
populacji chorych, przez wiele lat TR pozostawała 
niedocenianą wadą zastawkową. O ile dane dotyczą-
ce interwencji chirurgicznej na zastawce trójdzielnej 
podczas operacji wady mitralnej są dostępne, o tyle 
już wyniki chirurgicznego leczenia izolowanej TR, 
nawet w populacji chorych z ciężką, objawową po-
stacią choroby, są niezwykle ubogie. Nie ma zatem 
praktycznie solidnych danych pozwalających na 
wiarygodną ocenę określonego sposobu leczenia 
chirurgicznego w tej populacji i to zarówno co do 
czasu interwencji chirurgicznej, jak i wyboru techniki 
operacyjnej [4].

Nadzieję daje wzrost zainteresowania TR w ostatnich 
latach i lepsze zrozumienie poważnych, odległych 
następstw tej, często progresywnej, wady serca. Po-
nadto obserwuje się rozwój nowych technik diagno-
stycznych takich jak ECHO 3D czy strain w 2D i 3D, 
które mają coraz większe zastosowanie w diagnosty-

ce prawego serca. Pozwala to uzyskiwać informacje 
przydatne klinicznie, zwłaszcza w zakresie kwalifikacji 
do leczenia inwazyjnego TR. Z kolei rozwój technik 
przezskórnych stosowanych w leczeniu wad zastaw-
kowych lewego serca pozwolił na ich zastosowanie 
również w leczeniu TR. Istnieje obecnie kilka opcji 
terapeutycznych z zakresu technik przezskórnych, 
które mogą być wykorzystywane w leczeniu TR [5–8]. 
Praca ta przedstawia współczesną wiedzę na temat 
TR oraz obecne możliwości diagnostyczne i  tera-
peutyczne z uwzględnieniem metod przezskórnych. 

Anatomia zastawki trójdzielnej

Zastawka trójdzielna jest największą zastawką serca 
człowieka. Składa się z trzech płatków — przedniego, 
tylnego i przegrodowego, z których największym jest 
przedni, a najmniejszym przegrodowy. Płatki rozdzie-
lone są przez komisury — przednio-tylną, przednio
-przegrodową i  tylno-przegrodową — a  łączą się 
przez nici ścięgniste z mięśniami brodawkowaty-
mi, których liczba jest zmienna. Najczęściej jednak 
występują trzy mięśnie brodawkowate — przedni, 
tylny i przegrodowy. Pierścień zastawki trójdziel-
nej jest złożoną strukturą przestrzenną o kształcie 
eliptycznego siodła. Potwierdziły to badania Fukudy 
i wsp., w których zastawkę trójdzielną u zdrowych 
osób i u pacjentów z TR oceniano w czasie rzeczy-
wistym za pomocą przezklatkowego ECHO 3D [9]. 
W ten sposób potwierdzono, że u osób zdrowych 
pierścień zastawki trójdzielnej nie jest płaski, lecz ma 
kształt eliptyczny, a jego najniżej położoną częścią 
jest tylno-przegrodowa. Natomiast najwyżej poło-
żona jest część przednio-przegrodowa. Ten złożony 
kształt zmienia się ponadto w czasie cyklu serca, co 
wpływa na zmiany wielkości pierścienia trójdzielne-
go w czasie cyklu serca zarówno u osób zdrowych, 
jak i w przypadku istotnej TR [1, 9, 10]. Najbardziej 
unieruchomioną częścią pierścienia jest jego część 
przegrodowa. Ma to swoje implikacje praktyczne 
w sytuacji oddziaływania na zastawkę trójdzielną 
sił zwiększających średnicę pierścienia. Poszerza się 
on w takich sytuacjach głównie w kierunku wolnej 
ściany prawej komory. Pacjenci z powstałą w ten 
sposób czynnościową niedomykalnością TR mają 
spłaszczony pierścień trójdzielny [9]. Uwzględnienie 
danych dotyczących złożonego kształtu i ruchomości 
pierścienia trójdzielnego może istotnie poprawić 
zarówno chirurgiczne, jak i przezskórne techniki 
leczenia TR.

Niedomykalność trójdzielna — etiologia 
i epidemiologia

Szacuje się, że częstość występowania TR w popu-
lacji ogólnej wynosi ponad 90%. Istnieje niewiele 
danych na temat formy łagodnej. Potwierdzono 
jednak, że umiarkowana i ciężka w istotny sposób 
podwyższają śmiertelność ogólną i to niezależnie od 
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szenia jamy prawej komory czy wartości ciśnienia 
skurczowego w tętnicy płucnej (PASP, pulmonary 
artery systolic pressure) [1, 2, 4, 10–12].

TR może wynikać z pierwotnej patologii aparatu 
zastawkowego; nazywamy ją wówczas pierwotną 
lub organiczną. Wśród patologii prowadzących do 
uszkodzenia zastawki trójdzielnej i do pierwotnej TR 
wymienia się głównie chorobę niedokrwienną serca, 
infekcyjne zapalenie wsierdzia, reumatyczną chorobę 
serca, wrodzone anomalie aparatu zastawkowego, 
układowe choroby tkanki łącznej, włóknienie en-
domiokardialne, urazy, zwyrodnienie śluzakowate, 
radioterapię, leki (na przykład fenfluraminę) oraz 
elektrody wszczepialnych urządzeń do elektroterapii 
serca. Jednak zdecydowanie częściej, bo w około 
80% przypadków, TR jest wtórna do poszerzenia 
jamy prawej komory i pierścienia zastawki trój-
dzielnej.

Do przyczyn wtórnej TR zalicza się patologie lewe-
go serca prowadzące do nadciśnienia płucnego, 
patologiczne masy w obrębie prawego przedsion-
ka, dysfunkcję prawej komory z jej poszerzeniem, 
zawał prawej komory oraz nadciśnienie płucne, 
które nie wynika z patologii lewego serca [4, 8, 10, 
13]. Niezależnie od zasadniczego czynnika, który je 
warunkuje, poszerzenie pierścienia trójdzielnego 
decyduje o rozwoju czynnościowej TR. Poszerza-
jący się pierścień trójdzielny ulega zaokrągleniu, 
a  jego ruchomość spada. Jako że przegrodowa 
część pierścienia trójdzielnego jest najbardziej unie-
ruchomiona, poszerzeniu ulega głównie jego część 
przednio-boczna i tylno-przegrodowa. Sprawia to, że 
pierścień trójdzielny ulega spłaszczeniu, co dodat-
kowo powiększa TR. Większa fala zwrotna przeciąża 
objętościowo prawą komorę i przyczynia się do jej 
dalszego poszerzenia, co z kolei nasila dyslokację 
mięśni brodawkowatych, skrócenie nici ścięgnistych 
i pogłębia brak koaptacji płatków, powodując dalsze 
narastanie TR [4, 10, 14, 15]. 

Jednym z częstych mechanizmów powstawania 
czynnościowej TR jest poszerzenie pierścienia za-
stawki trójdzielnej w przebiegu nadciśnienia płuc-
nego, które z kolei rozwija się często w przebiegu 
patologii lewego serca. Wzrasta wtedy ciśnienie 
skurczowe i/lub rozkurczowe w prawej komorze, 
zwiększają się wymiary jamy prawej komory i po-
szerza się pierścień trójdzielny. Ciśnienie skurczowe 
w prawej komorze może wzrosnąć wtórnie do nad-
ciśnienia płucnego, przeciążenia ciśnieniowego lub 
objętościowego prawej komory i niedomykalności 
zastawki tętnicy płucnej [TR–2]. Jednak nie wszyscy 
pacjenci z ciężkim nadciśnieniem płucnym rozwijają 
istotną niedomykalność trójdzielną. Część z nich 
ma tylko łagodną TR [16]. Istnieją ponadto dane 
potwierdzające, że samo przemieszczenie mięśni 
brodawkowatych może skutkować ciężką TR, pomi-

mo prawidłowego ciśnienia w tętnicy płucnej i pra-
widłowego wymiaru pierścienia trójdzielnego [17]. 

Także migotanie przedsionków, często towarzyszące 
wadom lewego serca i związane z powiększeniem le-
wego przedsionka oraz wzrostem panującego w nim 
ciśnienia, wiąże się patogenetycznie z rozwojem TR. 
Przetrwałe migotanie przedsionków przyczynia się 
do wzrostu objętości prawego przedsionka i prawej 
komory oraz poszerzenia pierścienia trójdzielnego 
również bez towarzyszącego nadciśnienia płucnego 
[4]. Wykazano, że umiarkowana lub ciężka TR rozwi-
jająca się po chirurgicznym leczeniu wady mitralnej 
jest związana z gorszą klasą czynnością wg NYHA 
i śmiertelnością najwyższą ze wszystkich przyczyn 
w tej grupie chorych [4, 10, 15, 18, 19]. Ciężka TR 
wiązała się także z gorszymi wynikami odległymi 
i wyższą śmiertelnością u pacjentów poddawanych 
przezskórnej walwuloplastyce mitralnej [4].

Rozpoznanie i ocena stopnia ciężkości 
niedomykalności trójdzielnej

Podstawową metodą diagnostyczną w ocenie TR 
pozostaje echokardiografia (ECHO), przy czym 
podkreśla się znaczenie integracji wielu różnych 
obrazowych technik diagnostycznych [10, 13, 19]. 
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE, 
transthorasic echocardiography) pozostaje metodą 
z wyboru w ocenie etiologii TR, jak również w ocenie 
stopnia jej ciężkości. W konwencjonalnej TTE istotną 
trudność stanowi jednoczesne uwidocznienie oraz 
ocena trzech płatków zastawki trójdzielnej; wymaga 
to stosowania różnych projekcji echokardiograficz-
nych. Pomiar średnicy pierścienia trójdzielnego 
nie stanowi zwykle problemu, uważa się jednak, 
że ocena tego parametru w projekcji koniuszko-
wej czterojamowej nie doszacowuje największych 
i najmniejszych wymiarów pierścienia. Prawidłowo 
wymiar pierścienia wynosi u dorosłych 28 +/– 5 
mm, a za znamienne jego poszerzenie uważa się 
jego rozkurczowy wymiar przekraczający 40 lub 
21 mm/m2 powierzchni ciała [19]. Ocena stopnia 
ciężkości TR wymaga łącznego użycia różnych pa-
rametrów echokardiograficznych. Obecnie stosuje 
się trzystopniową klasyfikację stopnia ciężkości TR, 
wyróżniając niedomykalność trójdzielną łagodną, 
umiarkowaną i ciężką. Granice pomiędzy łagodną 
a umiarkowaną TR nie są jednoznacznie określone. 
Panuje natomiast zgodność w kwestii parametrów 
jej postaci ciężkiej [8, 10]. 

Według wytycznych EACVI (European Association 
of Cardiovascular Imaging) za parametry charakte-
ryzujące ciężką TR uważa się pole powierzchni stru-
mienia fali zwrotnej powyżej 30% pola powierzchni 
prawego przedsionka; gęste, trójkątne spektrum 
dopplerowskie prędkości fali zwrotnej z wczesnym 
szczytem prędkości; talię fali zwrotnej (VC, vena 
contracta) > 7 mm; promień proksymalnej strefy 
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rzeczywistym. Technika ta pozwala na jednoczesne 
uwidocznienie wszystkich trzech płatków zastawki 
trójdzielnej, komisur oraz struktury przestrzennej 
pierścienia trójdzielnego w projekcji w osi krótkiej 
[13, 19]. 

Inną metodą jest rezonans magnetyczny serca 
(CMR, cardiovascular magnetic resonans). Pozwa-
la on na dokładną ocenę anatomii i funkcji zastawki 
trójdzielnej oraz na pomiar objętości fali zwrotnej 
trójdzielnej i  frakcji niedomykalności. Ze względu 
na wysoką dokładność i powtarzalność, CMR uwa-
żany jest za metodę z wyboru do oceny objętości 
lewej i prawej komory serca oraz do oceny frakcji 
wyrzutowej. Wymienione parametry uznawane są 
za niezależne wskaźniki istotnej rezydualnej TR po 
leczeniu chirurgicznym [10, 19, 22]. Trudno jednak 
znaleźć jednoznaczne punkty odcięcia dla wartości 
objętości prawej komory i  jej frakcji wyrzutowej, 
które definiowałyby wskazania do leczenia chirurgicz-
nego u pacjentów z niedomykalnością trójdzielną. 
Za graniczną dla pacjentów z prawidłową funkcją 
skurczową prawej komory uważa się między innymi 
wartość przedoperacyjnej objętości końcowo-rozkur-
czowej prawej komory wynoszącą 164 ml/m2 [19]. 
Natomiast dotyczące postepowania u pacjentów 
z nabytymi wadami serca wytyczne Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European 
Society of Cardiology) wymieniają objętość końco-
wo-rozkurczową prawej komory większą lub równą 
150 ml/m2 jako wskaźnik istotnego powiększenia 
prawej komory. Wytyczne te definiują także istotną 
dysfunkcję skurczową prawej komory jako jej frakcję 
wyrzutową mniejszą lub równą 45% [19]. 

Metody leczenia zabiegowego 
niedomykalności trójdzielnej

Kwalifikacja chorych z ciężką wtórną TR do leczenia 
interwencyjnego jest trudna z kilku powodów. Pierw-
szy problem stanowi decyzja o wskazaniach do lecze-
nia interwencyjnego. Kolejnym jest wybór pomiędzy 
naprawą zastawki a jej wymianą z uwzględnieniem 
różnych technik operacyjnych. W przypadku decyzji 
o tej ostatniej pozostaje jeszcze wybór typu protezy. 

Obecnie istnieje zgodność w kwestii konieczności 
interwencji w zakresie zastawki trójdzielnej w przy-
padku ciężkiej wtórnej TR podczas leczenia opera-
cyjnego wady mitralnej lub aortalnej i  tak ujmują 
to ostatnie wytyczne ESC dotyczące postępowania 
w wadach zastawkowych serca — zalecenie klasy I. 
Oznacza to, iż operację w zakresie zastawki trójdziel-
nej należy rozważyć także u pacjentów z  łagodną 
lub umiarkowaną TR z pierścieniem poszerzonym 
powyżej 40 lub 21 mm/m2 powierzchni ciała, którzy 
poddawani są operacyjnemu leczeniu wady mitral-
nej lub aortalnej serca — klasa IIa zaleceń, poziom 
dowodów C [11, 12, 14, 19]. W podobny sposób 

konwergencji (PISA, proximal isovelocity surface 
area) > 9 mm przy limicie Nyquista 28 cm/s; efektyw-
ną powierzchnię ujścia fali zwrotnej (EROA, effective 
regurgitant orifice area) większą lub równą 40 mm2 
lub objętość fali zwrotnej większą lub równą 45 ml; 
skurczowy, wsteczny przepływ w żyle wątrobowej 
oraz prędkość fali E napływu trójdzielnego większą 
lub równą 1 m/s.

Do pośrednich parametrów zalicza się poszerzenie 
żyły głównej dolnej powyżej 21 mm, powiększenie 
jamy prawej komory ze wskaźnikiem ekscentrycz-
ności prawej komory powyżej dwóch (wymiar w osi 
długiej prawej komory/wymiar poprzeczny) [1, 19, 
20]. Ponadto do predyktorów obecności rezydualnej 
TR po leczeniu chirurgicznym zalicza się stopień 
ciężkości niedomykalności trójdzielnej, stopień dys-
funkcji prawej komory oraz tenting area powyżej 
1,63 cm2 i wielkość restrykcji płatków powyżej 0,76 
cm [19]. W TTE oceniana jest także —przy pomocy 
Dopplera ciągłego — prędkość maksymalna (V max) 
fali zwrotnej. Służy ona wyliczaniu gradientu ciśnień 
przez zastawkę trójdzielną (4 x V max), co — po do-
daniu szacowanego ciśnienia w prawym przedsionku 
— pozwala określić ciśnienie skurczowe w prawej 
komorze (RVSP, right ventricular systolic pressure). 

RVSP odpowiada wartości ciśnienia skurczowego 
w tętnicy płucnej (PASP, pulmonary arterial systolic 
pressure). Wykazano także znaczenie zmienności 
oddechowej V max fali zwrotnej w rozpoznawaniu 
ciężkiej TR. Podczas wdechu średnica strumienia 
fali zwrotnej rośnie, a V max fali zwrotnej spada, 
średnio o około 65%. Dzieje się tak wskutek wde-
chowego wzrostu objętości prawej komory z po-
szerzeniem pierścienia trójdzielnego, skróceniem 
nici ścięgnistych i nasileniem deficytu koaptacji 
płatków zastawki trójdzielnej. Wykazano, że różni-
ca prędkości maksymalnej fali zwrotnej pomiędzy 
wdechem a wydechem większa lub równa 0,6 m/s 
cechuje się 66% czułością i 94% specyficznością 
w rozpoznawaniu TR [21].

Jeśli chodzi o przydatność echokardiografii przez-
przełykowej (TEE, transoesophageal echocardio-
graphy), to jest ona zalecana głównie wtedy, gdy 
ocena TR w TTE jest niemożliwa z powodu złych 
warunków obrazowania lub słabego okna diagno-
stycznego [8]. Ponadto, gdy planowane jest lecze-
nie interwencyjne ciężkiej TR u pacjenta z protezą 
zastawkową w ujściu mitralnym lub aortalnym, 
wskazana jest dodatkowa ocena tej protezy w TEE. 
Oczywistym wskazaniem do TEE jest także śródo-
peracyjna ocena efektów leczenia chirurgicznego. 
Dodatkowym zaś ocena zastawki trójdzielnej, jej 
płatków i pierścienia celem kwalifikacji pacjenta do 
odpowiedniej metody przezskórnego leczenia TR 
oraz monitorowanie samej procedury [19].

W ostatnim czasie do oceny zastawki trójdzielnej 
z powodzeniem wykorzystywane są także nowe tech-
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ścienia trójdzielnego indeksowany na powierzchnię 
ciała był jedynym istotnym wskaźnikiem rozwoju 
późnej TR po operacji wady mitralnej [25]. Także 
retrospektywne badanie Temana i wsp. potwierdziło 
istotne korzyści kliniczne z annuloplastyki trójdzielnej 
wykonanej jednoczasowo podczas operacji z powo-
du niedomykalności mitralnej u pacjentów, którzy 
mieli czynnościową TR mniejszą niż ciężka [2]. Po-
twierdzono ponadto, że jednoczasowe wykonanie 
plastyki pierścienia zastawki trójdzielnej u chorych 
poddawanych operacji z powodu niedomykalności 
mitralnej nie wiązało się z istotnym wzrostem śmier-
telności okołooperacyjnej w porównaniu z izolowaną 
operacją wady mitralnej. Dodatkowo w przypadku 
pozostawienia wtórnej TR bez leczenia u pacjentów 
poddawanych operacji z powodu wady mitralnej 
obserwowano występowanie wczesnego nawrotu 
lub progresji TR w okresie pooperacyjnym z dużą, 
sięgającą 50%, częstością.

Jeszcze większy wskaźnik nawrotu lub TR stwier-
dzano w dłuższym okresie obserwacji. Po trzech 
latach od operacji wynosił on 74% [2]. Za czynniki 
prognostyczne rozwoju lub progresji wtórnej TR po 
chirurgicznym leczeniu wady mitralnej uważa się 
płeć żeńską, migotanie przedsionków, poszerzenie 
pierścienia trójdzielnego (powyżej 40 lub 21 mm/
m2), poszerzenie jamy prawej komory, dysfunkcję 
prawej komory, nadciśnienie płucne, długi czas 
pomiędzy rozpoznaniem wady mitralnej a jej ope-
racyjnym leczeniem, powiększenie jamy lewego 
przedsionka, chorobę reumatyczną jako przyczynę 
wady mitralnej, chorobę niedokrwienną serca [8, 
22]. Przytoczone wyżej badania obserwacyjne po-
twierdzają, że jeśli mniejsza niż ciężka wtórna TR 
u pacjentów 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 trwałej korekcji wady mitralnej. Ob-
serwacje te stanowią istotną podstawę zarówno dla 
europejskich, jak i amerykańskich zaleceń nakazu-
jących rozważenie jednoczasowej plastyki pierście-
nia trójdzielnego u pacjentów z umiarkowaną TR 
poddawanych leczeniu chirurgicznemu z powodu 
degeneracyjnej wady mitralnej.

Należy pamiętać, że nie wszystkie badania obser-
wacyjne tak wyraźnie potwierdziły słuszność tej 
strategii, miały jednak najczęściej poważne ogra-
niczenia metodyczne i nie pozwalały na zajęcie 
odmiennego stanowiska w  tej sprawie. Jednym 
z takich badań jest retrospektywne badanie obser-
wacyjne przeprowadzone w Mayo Clinic, w którym 
badano chorych z wtórną TR poddawanych le-
czeniu operacyjnemu z powodu wypadania płatka 
zastawki mitralnej [26]. W badaniu tym siedmiuset 
chorych poddano interwencji wyłącznie w zakresie 
zastawki mitralnej, pozostawiając nieleczoną zastaw-

formułują to zalecenia American Heart Association/
American College of Cardiology (AHA/ACC) z roku 
2014, nadając mu klasę IIa [1, 2, 19].

Zalecenie to oparte jest na jedynym opublikowa-
nym jak dotąd randomizowanym badaniu, w któ-
rym uczestniczyło dwudziestu dwóch pacjentów 
z poszerzeniem pierścienia trójdzielnego (średnica 
większa lub równa 40 mm) i mniejszą niż ciężka TR. 
W grupie badanej wykonywano plastykę pierścienia 
trójdzielnego z wykorzystaniem pierścienia podczas 
operacji wady mitralnej. Pacjentów tych porówny-
wano z grupą kontrolną, w której nie wykonano 
plastyki pierścienia trójdzielnego podczas leczenia 
chirurgicznego wady mitralnej. Po roku obserwa-
cji nie stwierdzono żadnej istotnej rezydualnej TR 
w grupie poddanej plastyce pierścienia trójdzielnego. 
Natomiast w grupie kontrolnej, w której nie wyko-
nano takiej interwencji, obserwowano progresję TR 
[23]. Wobec braku innych randomizowanych badań 
słuszność zalecanego w wytycznych agresywnego 
podejścia do umiarkowanej czy nawet łagodnej TR 
potwierdzają badania obserwacyjne.

Jednym z nich jest badanie Chikwe i wsp., które 
objęło ponad czterystu pacjentów poddawanych 
chirurgicznej naprawie zastawki mitralnej z powodu 
jej degeneracyjnej niedomykalności [24]. Wykonano 
u nich jednoczasowo annuloplastykę trójdzielną 
z powodu towarzyszącej umiarkowanej wtórnej TR 
z poszerzeniem pierścienia trójdzielnego powyżej 40 
mm. Część tej populacji miała tylko poszerzony pier-
ścień trójdzielny bez umiarkowanej TR [24]. Grupa 
ta została retrospektywnie porównana z pacjentami 
o podobnej charakterystyce zastawki trójdzielnej, 
u których nie wykonano jednoczasowej interwencji 
w jej zakresie podczas operacyjnego leczenia wady 
mitralnej. Istotne jest również to, że pacjenci poddani 
jednoczasowej interwencji na zastawce trójdzielnej 
byli starsi i mieli gorszą funkcję skurczową prawej 
i  lewej komory oraz wyższe ciśnienie skurczowe 
w tętnicy płucnej. W badaniu tym nie stwierdzono 
istotnych różnic pomiędzy grupami w zakresie trzy-
dziestodniowej śmiertelności, chorobowości czy też 
konieczności implantacji kardiostymulatora na stałe.

Wykazano natomiast korzyści z jednoczasowego wy-
konania plastyki pierścienia trójdzielnego u pacjen-
tów z umiarkowaną TR lub z poszerzonym pierście-
niem trójdzielnym powyżej 40 mm lub w przypadku 
współistnienia obu tych sytuacji. Pacjenci, u których 
wykonano annuloplastykę trójdzielną, nie mieli na-
wrotu umiarkowanej TR w długiej obserwacji, co 
okazało się ponadto wskaźnikiem poprawy funkcji 
prawej komory po operacji [24]. Wyniki te zostały 
potwierdzone w  innym badaniu obserwacyjnym, 
w którym oceniano częstość i przebieg naturalny 
wtórnej TR u pacjentów poddawanych zabiegom 
chirurgicznym z powodu degeneracyjnej wady mi-
tralnej [25]. W badaniu tym wykazano ponadto, że 
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18 odległe nie różniło się istotnie w obu grupach [8, 

19]. Jednocześnie należy podkreślić, że wyniki samej 
annuloplastyki trójdzielnej nie zawsze są zadawala-
jące. Za istotny wskaźnik prognostyczny przetrwałej 
lub nawracającej TR po annuloplastyce trójdzielnej 
jest tenting zastawki trójdzielnej u pacjentów ze 
znamiennym poszerzeniem prawej komory. W takich 
sytuacjach niektórzy sugerują zastosowanie innych 
technik naprawy zastawki trójdzielnej, takich jak wy-
dłużanie płatków zastawki trójdzielnej czy technika 
edge-to-edge clover [19].

Jeśli chodzi o rodzaj protezy stosowanej podczas 
wymiany zastawki trójdzielnej, to wybór pomiędzy 
protezą mechaniczną a biologiczną również nie jest 
łatwy, a każda opcja ma swoje wady i zalety. Pro-
teza mechaniczna w pozycji trójdzielnejwiąże się, 
zwłaszcza u pacjentów z protezami innych zastawek 
serca, z wyższą śmiertelnością oraz wzrostem po-
wikłań zakrzepowo-zatorowych. Z kolei bioproteza 
w pozycji trójdzielnej ulega szybszej degeneracji, co 
ma znaczenie szczególnie u młodszych pacjentów. 
Biorąc jednak pod uwagę możliwość wykonania 
w przyszłości przezskórnej implantacji zastawki w za-
stawkę (percutaneous valve-in-valve implantation), 
obecność protezy biologicznej może stanowić mniej-
szy problem [19].

Innym istotnym i narastającym problemem jest 
nowo powstała lub postępująca TR u pacjentów po 
leczeniu operacyjnym wady mitralnej lub aortalnej, 
u których nie wykonano jednoczasowej interwencji 
w zakresie zastawki trójdzielnej [2, 27]. Chorzy tacy 
mogą mieć nasilone objawy prawokomorowej nie-
wydolności serca, które znacznie ograniczają ich 
aktywność i często utrzymują się pomimo stosowania 
dużych dawek diuretyków. Jest to grupa, która może 
odnieść korzyść z izolowanej interwencji w zakresie 
zastawki trójdzielnej [2, 15, 19]. Oczywiście w  ich 
przypadku w pierwszej kolejności musi zostać oce-
niona skuteczność wcześniejszej operacji w obrębie 
zastawki mitralnej, funkcja protezy zastawkowej 
i funkcja lewej komory, gdyż mogą one warunkować 
wzrost ciśnienia w krążeniu płucnym i przekładać się 
na stopień nasilenia niedomykalności trójdzielnej. 
W takich przypadkach reoperacja wiąże się z wy-
soką śmiertelnością, sięgającą według niektórych 
wcześniejszych rejestrów 35–50% [2, 14, 19]. Z tego 
powodu wielu autorów zalecało leczenie farmako-
logiczne i odroczenie operacji do czasu, gdy stanie 
się ono nieefektywne, a objawy niewydolności serca 
będą się utrzymywały [TR–13].

Wiadomo jednak, że dzięki leczeniu diuretycznemu 
chorzy z ciężką wtórną TR mogą przez długi czas 
nie demonstrować nasilonych objawów. Kiedy zaś 
stanie się ono nieefektywne, a symptomy w końcu 
wystąpią, rozwija się ostatecznie ciężka prawoko-
morowa niewydolność serca. Obecny zwykle na 
tym etapie znaczny remodeling prawej komory 

kę trójdzielną. Umiarkowaną lub ciężką TR miało 
wyjściowo 16, a po pięciu latach — 25% chorych. 
Z badania tego zdyskwalifikowano jednak pacjen-
tów z istotną dysfunkcją skurczową prawej komory 
i objawami prawokomorowej niewydolności serca. 
Ponadto zupełnie zignorowano wymiar pierścienia 
trójdzielnego, a to właśnie on w największym stop-
niu determinuje rozwój i progresję TR po operacji 
wady mitralnej. Wykazano, że u pacjentów bez po-
szerzenia pierścienia zastawki trójdzielnej istnieje 
małe prawdopodobieństwo rozwoju istotnej TR po 
izolowanej operacji naprawczej wady mitralnej [14]. 
Kiedy oceniano częstość występowania poszerzenia 
pierścienia trójdzielnego w grupie pacjentów pod-
dawanych wczesnej operacji naprawczej z powodu 
degeneracyjnej wady mitralnej, stwierdzano małą 
częstość (około 5%) występowania poszerzenia pier-
ścienia trójdzielnego. Zatem w przypadku wczesnej 
operacji naprawczej z powodu degeneracyjnej wady 
mitralnej, tylko niewielki odsetek chorych będzie 
wymagał jednoczasowej annuloplastyki trójdzielnej.

Obecnie prowadzone jest prospektywne rando-
mizowane badanie kliniczne mające ostatecznie 
ocenić korzyści z jednoczasowej plastyki pierścienia 
trójdzielnego u pacjentów z wtórną, łagodną lub 
umiarkowaną TR i poszerzonym pierścieniem trój-
dzielnym podczas operacji z powodu degeneracyjnej 
niedomykalności 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 rejestrów chorych poddawanych 
interwencji chirurgicznej z powodu niedomykal-
ności trójdzielnej wykazano, iż niezależnie od typu 
zastosowanej protezy wyniki odległe plastyki pier-
ścienia trójdzielnego są lepsze niż wyniki wymia-
ny zastawki trójdzielnej [12, 19]. Z  tego powodu 
preferowanym sposobem leczenia operacyjnego 
TR jest plastyka pierścienia trójdzielnego. Najpow-
szechniej stosowaną techniką operacji tego typu 
jest plastyka pierścienia trójdzielnego metodą De 
Vega. Stosowano także z powodzeniem inne, oparte 
na szwie, metody plastyki pierścienia trójdzielnego, 
w tym zmodyfikowaną annuloplastykę De Vega [8]. 
Obecnie powszechne jest wykonywanie plastyki 
pierścienia trójdzielnego z wykorzystaniem sztucz-
nego pierścienia [8, 15]. Jest to sposób szczególnie 
polecany w przypadku współistnienia organicznych 
zmian w obrębie płatków zastawki trójdzielnej. Więk-
szość autorów uważa, że annuloplastyka trójdzielna 
z użyciem pierścienia jest metodą lepszą niż pla-
styka pierścienia trójdzielnego z wykorzystaniem 
wyłącznie szwu. Kiedy oceniano wyniki odległe obu 
metod naprawy zastawki trójdzielnej, stwierdzono, że 
pięć lat po leczeniu operacyjnym umiarkowana lub 
ciężka TR występowała u około 10% pacjentów po 
annuloplastyce z użyciem pierścienia i u 20–35% po 
annuloplastyce opartej na szwie. Jednak przeżycie 
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maga dalszej oceny co do skuteczności, zwłaszcza 
w przypadkach ciężkiej TR ze znacznym poszerze-
niem pierścienia trójdzielnego i dużym zaburzeniem 
koaptacji płatków [29].

Ostatnio donoszono również o pierwszych doświad-
czeniach z systemem FORMA (Edwards Lifescien-
ces, Irvine, CA, USA), który został zaprojektowany 
do przywracania prawidłowej koaptacji płatków 
u pacjentów z wtórną TR [8, 29–31]. Jest to rodzaj 
„spejsera”, który implantowany jest przezskórnie 
z dostępu przez żyłę podobojczykową i pozycjo-
nowany w obszarze fali zwrotnej tak, aby stworzyć 
platformę umożliwiającą koaptację płatków zastawki 
trójdzielnej. Dystalny koniec prowadnika, na którym 
umieszczono spejser, jest zakotwiczony w koniuszku 
prawej komory. Opisano dotąd kilka przypadków im-
plantacji tego urządzenia u pacjentów z ciężką wtórną 
TR. U żadnego nie stwarzała ona problemu i odbyła 
się bez powikłań. U wszystkich uzyskano istotną 
redukcję stopnia niedomykalności oraz zmniejszenie 
nasilenia objawów niewydolności serca.

Główny problem stanowi to, że wielu pacjentów 
z wtórną TR ma znacznie poszerzony pierścień trój-
dzielny oraz poszerzoną i przebudowaną prawą 
komorę, co sprawia, że wielkość przestrzeni braku 
koaptacji płatków zastawki trójdzielnej jest bardzo 
duża. Wymaga to zastosowania urządzenia o znacz-
nych gabarytach [15, 30, 31]. Toczące się aktualnie 
badanie kliniczne pozwoli ocenić perspektywy dla 
wykorzystania tej techniki w przyszłości. Opisano 
także użycie systemu Millipede (Millipede, LLC, 
Ann Arbor, Michigan, USA) w  leczeniu TR [6, 15, 
29]. Umożliwia on implantację pierścienia w pozycji 
trójdzielnej sposobem przezskórnym, co przywraca 
właściwy kształt i wymiar pierścienia trójdzielnego, 
skutecznie likwidując niedomykalność trójdzielną. 
Połączenie tej techniki z naprawą edge-to-edge 
z użyciem systemu MitraClip pozwala na większą 
redukcję TR w wybranych grupach chorych [6].

Opisywano również próby wykorzystania stosowa-
nego dotąd do naprawy zastawki mitralnej systemu 
Mitralign (Mitralign, Inc. Tewksbury, USA), w którym 
przekształca się niedomykalną zastawkę trójpłatkową 
w zastawkę funkcjonalnie dwupłatkową [8, 15, 29, 
30, 32]. System ten naśladuje chirurgiczną technikę 
Kaya naprawy zastawki trójdzielnej. W metodzie tej 
wykorzystuje się dostęp przez żyłę szyjną. Jak dotąd 
opisano ponad dwadzieścia przypadków zastoso-
wania tej metody u pacjentów wysokiego ryzyka, 
z ciężką objawową wtórną TR. W tych przypadkach 
udokumentowano istotne zmniejszenie powierzchni 
pierścienia trójdzielnego, istotną redukcję wielkości 
fali zwrotnej trójdzielnej i spadek ciśnienia w prawym 
przedsionku [19, 30].

Innym systemem przezskórnym prowadzącym do 
bikuspidyzacji zastawki trójdzielnej jest system Tri-

z istotnym poszerzeniem pierścienia trójdzielnego 
i znacznym zaburzeniem koaptacji płatków zastawki 
trójdzielnej sprawia, że sama annuloplastyka pierście-
nia trójdzielnego jest nieefektywna. Dlatego wielu 
chorych jest w takiej sytuacji kwalifikowanych do 
wymiany zastawki trójdzielnej, a to wiąże się z wy-
soką śmiertelnością szpitalną i niezadawalającymi 
wynikami odległymi [14, 27]. Uważa się, że istotny-
mi czynnikami ryzyka reoperacji z powodu TR są 
nasilone objawy podmiotowe niewydolności serca 
z wysoką klasą czynnościową według NYHA, istotne 
upośledzenie funkcji skurczowej prawej komory, 
powiększenie jamy prawej komory — zwłaszcza 
w połączeniu z niską frakcją wyrzutową lewej — oraz 
nadciśnienie płucne. Obecność tych czynników 
nakazuje rozważenie wcześniejszej interwencji chi-
rurgicznej w  tej grupie chorych. Ostatnie rejestry 
potwierdzają wyraźnie niższą śmiertelność takich 
reoperacji z powodu TR (na poziomie około 10%). 
Dlatego też ostatnie wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego dotyczące postępowania 
w wadach zastawkowych serca zalecają — inaczej 
niż wcześniej — rozważenie reoperacji u bezobjawo-
wych pacjentów z ciężką TR, u których występuje 
znaczne i progresywne powiększenie jamy prawej 
komory, brak istotnych dysfunkcji zastawek lewego 
serca oraz brak istotnej dysfunkcji skurczowej lewej 
komory i nadciśnienia płucnego [28]. Zaleceniom 
tym nadano klasę IIa. Oczywiście ciężkie choroby 
towarzyszące i krótki przewidywany czas życia mogą 
stanowić istotne przeciwwskazanie do leczenia chi-
rurgicznego w tej grupie [19]. 

Kiedy podejmowana jest decyzja o reoperacji, moż-
liwa jest powtórna sternotomia lub prawostronna 
torakotomia jako metoda dostępu chirurgicznego. 
Ta druga staje się ostatnio coraz częściej wykorzy-
stywaną formą dostępu chirurgicznego w tej grupie 
pacjentów, na równi z małoinwazyjnymi technikami 
przezskórnymi [6, 7, 29]. Dla wielu chorych z ciężką 
TR, zwłaszcza tych, których operowanie wiąże się 
z wysokim ryzykiem, techniki przezskórnego leczenia 
niedomykalności mitralnej stanowią atrakcyjną opcję 
terapeutyczną [7, 14, 15, 29]. Wszystkie one mogą 
być wykorzystane w  leczeniu TR [6, 7, 19]. Tego 
typu interwencje mogą dotyczyć zarówno płatków 
zastawki trójdzielnej, jak i pierścienia trójdzielnego. 
Interwencje przezskórne mogą dotyczyć natywnej 
zastawki trójdzielnej oraz zdegenerowanej protezy 
uprzednio implantowanej w pozycji trójdzielnej [29]. 
Jedną z  takich technik jest przezskórna naprawa 
zastawki edge-to-edge z użyciem systemu MitraC-
lip (Abbott Vascular, Abbott Park, IL, USA) [6, 8, 
15, 19, 29, 30]. Metoda ta może być zastosowana 
zarówno do TR związanej z organicznymi zmianami 
płatków, jak i w czynnościowej oraz w przypadkach 
o mieszanej etiologii [6]. Jak dotąd zastosowano 
ten system u kilku pacjentów z ciężką wtórną TR, 
uzyskując dobre wyniki w zakresie redukcji stopnia 
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są obiecujące. Uzyskano u nich poprawę kliniczną 
i poprawę funkcji prawej komory. Nie są jednak 
znane odległe wyniki zastosowania tej metody. Dla-
tego obecnie pacjenci wysokiego ryzyka z ciężką 
objawową wtórną TR są włączani do dwóch badań 
klinicznych oceniających CAVI. Są 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 możliwa jest obecnie przezskórna implanta-
cja w pozycji trójdzielnej samorozprężalnej zastawki 
stentowej i to zarówno w przypadku natywnej za-
stawki trójdzielnej (valve-in-native valve implan-
tation), jak i degeneracji wcześniej implantowanej 
protezy zastawkowej (valve-in-valve implantation) 
[8, 19, 29]. Jeśli chodzi o przezskórną implantację 
zastawki w miejsce natywnej zastawki trójdzielnej 
z wykorzystaniem przezcewnikowego systemu samo-
rozprężalnego, to takie zabiegi wykonano z dobrym 
efektem w warunkach przedklinicznych. Nie zostały 
jednak jak dotąd zastosowane u ludzi [8]. 

Używana jest również procedura przezskórnej 
implantacji zastawki w pozycji trójdzielnej po nie-
skutecznej annuloplastyce trójdzielnej z użyciem 
pierścienia (valve-in-ring implantation) [3, 29]. Wy-
korzystywany jest w niej dostęp udowy lub bezpo-
średni przezprzedsionkowy czy też przez żyłę szyjną. 
W przypadku procedury valve-in-valve stosuje się 
zwykle znieczulenie ogólne, a zabieg monitorowa-
ny jest przez TEE. Opisywano stosowanie w takich 
przypadkach zastawek Melody lub Edwards SA-
PIEN [29]. Zastawki tego typu są pozycjonowane 
i implantowane w pozycji trójdzielnej przez wolną 
inflację balonu podczas szybkiej stymulacji komór 
(RVP, rapid ventricular pacing). RVP nie powinna 
być przeprowadzana przy pomocy czasowej ele-
trody wprowadzonej do prawej komory. Proponuje 
się kilka sposobów. Pacjenci z kardiostymulatorem 
implantowanym na stałe mogą mieć wykonane RVP 
przy pomocy tego urządzenia. Pozostali mogą mieć 
implantowaną czasową elektrodę do zatoki wieńco-
wej lub do lewej komory. W przypadkach dużego 
prawdopodobieństwa implantacji kardiostymulatora 
na stałe proponuje się ciągłą stymulację epikardialną 
[29]. Wynik zabiegu ocenia się w TEE przy pomocy 
fluoroskopii oraz w TK z rekonstrukcją 3-D [29]. 

W publikowanych dotąd raportach donoszących 
o przezskórnych implantacjach zastawki w pozycji 
trójdzielnej po wcześniejszej annuloplastyce trój-
dzielnej z użyciem pierścienia (valve-in-ring im-
plantation), również opisywano użycie zastawek 
Edwards SAPIEN i Melody. Implantacji tego typu 

Cinch (4Tech Cardio, Galway, Ireland) dedykowany 
zastawce trójdzielnej. Specjalne urządzenie działające 
na zasadzie korkociągu jest zakotwiczone w okolicy 
przednio-tylnej komisury i połączone dakronową 
taśmą z samorozprężalnym stentem implantowanym 
w żyle głównej dolnej (IVC, internal vena cava). 
Przeciągając taśmy w kierunku IVC, zakotwiczony 
korkociąg redukuje średnicę pierścienia trójdziel-
nego w wymiarze przednio-tylnym. Napięcie taśmy 
utrzymywane jest przez odpowiednie pozycjono-
wanie stentu w IVC [8, 15, 29, 30]. Opisano dotąd 
pojedyncze przypadki zastosowania tego systemu 
u pacjentów z ciężką TR i nasilonymi objawami 
niewydolności serca. Uzyskane efekty kliniczne 
były zadawalające. W sześciomiesięcznym okresie 
obserwacyjnym nie odnotowano migracji implan-
towanego urządzenia ani powikłań zakrzepowo-za-
torowych. Pewnym ograniczeniem tej metody może 
być, występujące u niektórych chorych z ciężką 
dysfunkcją prawej komory, znaczne poszerzenie IVC 
wymagające stentów o bardzo dużych rozmiarach 
[15, 30]. Aktualnie trwa badanie mające na celu 
ocenę przydatności tego systemu u dwudziestu 
czterech pacjentów z ciężką TR. Jest to badanie 
PREVENT (Percutaneous Treatment of the Tricuspid 
Valve Regurgitation with the TriCinch System) [29, 
30]. Prowadzone są ponadto przedkliniczne próby 
zastosowania koncepcji TRAIPTA (TRAnsatrial Intra-
Pericardial Tricuspid Annuloplasty) [15] na modelu 
zwierzęcym. W metodzie tej wykorzystuje się do-
stęp przez żyłę udową, a następnie — po nakłuciu 
uszka prawego przedsionka — uzyskuje dostęp do 
osierdzia. Specjalny okrężny implant jest wówczas 
uwalniany w jamie osierdzia i wywiera odpowiedni 
nacisk okrężnie wzdłuż rowka przedsionkowo-komo-
rowego, modyfikując geometrię pierścienia zastawki 
trójdzielnej i zmniejszając stopień TR [15].

Nowatorskim sposobem leczenia TR jest przez-
cewnikowa implantacja zastawki do IVC (tak zwane 
podejście jednozastawkowe) lub zarówno do IVC, 
jak i do żyły głównej górnej — SVC (superior vena 
cava; tak zwane podejście dwuzastawkowe) [8, 15, 
30]. Metoda ta zakłada redukcję zastoju w krążeniu 
żylnym wątroby, jamy brzusznej oraz w obwodowym 
krążeniu żylnym u pacjentów z ciężką dysfunkcją 
prawej komory. Brak jak dotąd jakichkolwiek danych 
potwierdzających przewagę którejkolwiek koncepcji 
lokalizacji zastawki (tylko IVC czy IVC i SVC). Implan-
tacja zastawki w obrębie niskociśnieniowego układu 
żylnego wiąże się oczywiście z koniecznością prze-
wlekłej antykoagulacji. Jednak wielu chorych i tak 
stosuje doustny antykoagulant z powodu implan-
towanej wcześniej protezy mechanicznej w pozycji 
mitralnej lub z powodu migotania przedsionków. 
Brak również zgodności co do rodzaju zastawki, jaka 
powinna być implantowana w ramach tej procedu-
ry określanej jako CAVI (caval valve implantation). 
Pierwsze opisy implantowania zastawki Edwards 
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dokonywano z dostępu przezprzedsionkowego lub 
udowego [3, 29]. Istnieje także pojedyncze donie-
sienie o przezskórnej implantacji zastawki Edwards 
SAPIEN u czterdziestosiedmioletniej kobiety, która 
przebyła wcześniej wymianę zastawki mitralnej i aor-
talnej oraz trzykrotne zabiegi naprawcze w obrębie 
zastawki trójdzielnej ale bez annuloplastyki. Zastawka 
trójdzielna wykazywała cechy zarówno stenozy, jak 
i niedomykalności. Zabieg wykonano w znieczuleniu 
ogólnym z dostępu udowego. Efekty monitorowano 
za pomocą fluoroskopii oraz TEE 3-D. Implantowano 
ostatecznie dwie zastawki z powodu złej pozycji 
pierwszej z nich. Druga implantacja dała dobry efekt 
— brak stenozy i tylko śladowy, centralny przeciek 
przezzastawkowy. Potwierdzono także dobry odległy 
efekt kliniczny i hemodynamiczny [29].

Chociaż istnieje niewiele danych z badań klinicznych, 
które pozwalałaby ocenić możliwości wykorzystania 
technik przezskórnych w  leczeniu TR, to w ostat-
nich latach obserwuje się znaczny ich rozwój. Poza 
kwestiami czysto technologicznymi do wyjaśnienia 
pozostaje wiele klinicznych. Obejmują one zarówno 
optymalną kwalifikację pacjentów do tego typu pro-
cedur, jak i właściwy czas takiej interwencji pod ką-
tem możliwie najlepszych korzyści prognostycznych 
i klinicznych. Otwarte pozostają także zagadnienia 
dotyczące optymalnego sposobu obrazowania i to 
zarówno na etapie kwalifikacji pacjentów do po-
szczególnych technik przezskórnych, jak i podczas 
przeprowadzania określonej procedury. Toczące się 
i planowane badania kliniczne pozwolą zapewne 
w najbliższych latach uzyskać brakujące informacje. 
Daje to nadzieję na szersze wykorzystanie technik 
przezskórnych w leczeniu pacjentów z TR, a co za 
tym idzie poprawę wyników leczenia dużej liczby 
chorych z  tą znacznie pogarszającą jakość życia 
i obciążającą rokowanie wadą serca.

Podsumowanie

Wtórna TR jest postępującą chorobą, istotnie wpły-
wającą 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 niewydolności serca. Dużym wyzwaniem 
pozostaje właściwa kwalifikacja chorych z wtórną TR 
do leczenia zastawki trójdzielnej podczas operacji 
wady lewego serca. Inny istotny problem stanowi 
wybór właściwego postępowania u chorych po 
leczeniu operacyjnym wady mitralnej lub aortalnej, 
u których przetrwała lub nasiliła się TR. Wzrastająca 
świadomość wagi problemu oraz rozwój technik 
przezskórnych dających obecnie nowe możliwości 
leczenia TR, daje nadzieję, że zastawka trójdzielna 
nie pozostanie „zastawką zapomnianą”, a wyniki 
leczenia chorych z TR ulegną poprawie.
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