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Skróty i akronimy
DPm	 średni gradient ciśnienia przez zastawkę
2D	 dwuwymiarowy
3D	 trójwymiarowy
ABC	 skala obejmująca wiek, biomarkery,  

wywiad kliniczny
ACE	 konwertaza angiotensyny
ACS	 ostry zespół wieńcowy
AF	 migotanie przedsionków
ARB	 antagoniści receptora dla angiotensyny 
ASA	 kwas acetylosalicylowy
AVA	 pole powierzchni zastawki aortalnej

BAV	 balonowa walwuloplastyka aortalna
BNP	 peptyd natriuretyczny typu B
BSA	 pole powierzchni ciała
CABG	 pomostowanie aortalno-wieńcowe
CAD	 choroba wieńcowa
CMR	 rezonans magnetyczny serca
CPG	 Committee for Practice Guidelines
CRT	 terapia resynchronizująca serca
CT	 tomografia komputerowa
EACTS	 European Association for Cardio-Thoracic Surgery
EKG	 elektrokardiogram
EROA	 efektywna powierzchnia ujścia niedomykalności
ESC	 European Society of Cardiology
EuroSCORE	 European System for Cardiac Operative Risk Evaluation 
HAS-BLED	 skala obejmująca: nadciśnienie tętnicze, nieprawi-

dłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwa-
wienie w wywiadzie lub tendencję do krwawień, 
niestabilną wartość INR, podeszły wiek, leki/alkohol

i.v.	 dożylnie
INR	 międzynarodowy współczynnik znormalizowany
LA	 lewy przedsionek
LMWH	 heparyna drobnocząsteczkowa
LV	 lewa komora
LVEDD	 wymiar końcoworozkurczowy lewej komory
LVEF	 frakcja wyrzutowa lewej komory
LVESD	 wymiar końcowoskurczowy lewej komory
LVOT	 droga odpływu lewej komory
MSCT	 wielorzędowa tomografia komputerowa
NOAC	 doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący  

antagonistą witaminy K
NYHA	 New York Heart Association
PCI	 przezskórna interwencja wieńcowa
PISA	 strefa proksymalnej konwergencji przepływu
PMC	 przezskórna komisurotomia mitralna
RV	 prawa komora
SAVR	 chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej
SPAP	 skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej
STS	 Society of Thoracic Surgeons
SVi	 indeksowana objętość wyrzutowa
TAVI	 przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
TEE	 echokardiografia przezprzełykowa
TTE	 echokardiografia przezklatkowa
UFH	 heparyna niefrakcjonowana
VHD	 zastawkowa wada serca
VKA	 antagonista witaminy K
Vmaks	 maksymalna prędkość przez zastawkę

1. Przedmowa
Wytyczne stanowią dokument podsumowujący i ocenia-

jący najbardziej aktualne wyniki badań dotyczących określo-
nego zagadnienia, a ich celem jest ułatwienie personelowi 
medycznemu wyboru najlepszych strategii postępowania 
u poszczególnych pacjentów z danym stanem chorobowym. 
Wytyczne powinny być przydatne dla personelu medycznego 
w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce. Ostateczne 
decyzje dotyczące indywidualnych pacjentów muszą być po-
dejmowane przez osobę/y zawodowo zajmujące się ochroną 
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zdrowia i odpowiedzialną/e za leczenie, po konsultacji z pa-
cjentem lub, w razie potrzeby, z jego opiekunem.

W ostatnich latach zarówno Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC), Europejskie Towarzystwo Kardio- i Tora-
kochirurgów (EACTS), jak i inne towarzystwa oraz organizacje 
opublikowały wiele wytycznych. Ze względu na ich wpływ na 
praktykę kliniczną określono kryteria jakości odnoszące się 
do opracowywania wytycznych, tak aby wszystkie decyzje 
były w pełni przejrzyste dla użytkowników tych dokumentów. 
Zalecenia dotyczące tworzenia i formułowania wytycznych 
ESC znajdują się na stronie internetowej ESC (http://www. 
escardio.org/Guidlines-&-Education/Clinical-Practice- 
Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guideli-
nes). Wytyczne ESC prezentują oficjalne stanowisko ESC do-
tyczące danego zagadnienia i są systematycznie uaktualniane.

Członkowie grupy roboczej, która opracowała niniejsze 
wytyczne, zostali wybrani przez ESC i EACTS spośród specja-
listów zaangażowanych w leczenie pacjentów z omawianymi 
chorobami. Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali do-
kładnego przeglądu opublikowanych wyników dotyczących 
postępowania w danym schorzeniu zgodnie z zasadami przy-
jętymi przez Komisję ESC do spraw Wytycznych Postępowania 
(CPG). Dokonano krytycznej oceny procedur diagnostycznych 
i terapeutycznych, w tym również stosunku korzyści do ryzyka. 
Poziom dowodów i siłę zaleceń odnoszących się do poszcze-
gólnych sposobów postępowania odpowiednio wyważono 
i skategoryzowano, posługując się uprzednio zdefiniowanymi 
klasyfikacjami, które przedstawiono w tabelach 1 i 2. 

Eksperci wchodzący w skład zespołów tworzących i recen-
zujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji interesów 
dla wszystkich powiazań, które mogłyby być postrzegane jako 
rzeczywiste lub potencjalne źródło konfliktów interesów. For-
mularze te połączono w jeden dokument, który znajduje się 
na stronie internetowej ESC (http://www. escardio.org/guide-
lines). Wszelkie zmiany w deklaracji interesów, które nastąpiły 
w okresie przygotowywania wytycznych, były odnotowywane 
przez ESC i EACTS, a formularze odpowiednio zaktualizowane. 
Grupa robocza otrzymała wsparcie finansowe wyłącznie od ESC 
i EACTS, bez żadnego zaangażowania przemysłu medycznego. 

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postępowania nad-
zoruje i koordynuje przygotowywanie nowych wytycznych. 
Komisja jest również odpowiedzialna za proces uzyskiwania 
akceptacji dla wytycznych. Przygotowane dokumenty są 
dokładnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz ze-
wnętrznych ekspertów, a w tym przypadku przez ekspertów 
EACTS. Po wprowadzeniu odpowiednich zmian wytyczne 
akceptują wszyscy eksperci będący członkami grupy robo-
czej. Ostateczna wersja dokumentu zostaje przyjęta przez 
CPG i EACTS do publikacji w czasopismach „European Heart 
Journal” oraz „European Journal of Cardio-Thoracic Surgery”. 
Wytyczne opracowano po dokładnej analizie wiedzy nauko-
wej i medycznej oraz wyników badań dostępnych w czasie 
pracy nad tym dokumentem. 

Zadanie opracowania wytycznych ESC/EACTS obejmuje 
również stworzenie narzędzi edukacyjnych i programów 
wdrażania zaleceń, takich jak: skrócone wersje kieszonkowe, 
skrótowe prezentacje, zestawy slajdów z najważniejszymi 
informacji i broszury skierowane do osób niebędących spe-
cjalistami w danej dziedzinie oraz wersje elektroniczne dla 
użytkowników urządzeń cyfrowych (typu smartfony itp.). 
Są to wersje skrócone, dlatego też w razie potrzeby należy 
się zawsze odnosić do pełnej wersji wytycznych dostępnej 
bezpłatnie na stronie internetowej ESC oraz „gościnnie” na 
stronie EHJ. Zaleca się, aby krajowe towarzystwa naukowe 
należące do ESC tłumaczyły, wdrażały i rozpowszechniały 
wszystkie wytyczne ESC. Należy podkreślić potrzebę pro-
gramowego wprowadzania do praktyki klinicznej nowych 
zaleceń, ponieważ wykazano, że może to korzystnie wpływać 
na wyniki leczenia.

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa zaleceń Definicja
Sugestia dotycząca 

zastosowania 

Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne i skuteczne

Jest zalecane/jest wskazane

Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatno-
ści/skuteczności danego leczenia lub zabiegu

Klasa IIa Dowody/opinie przemawiają w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć

Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć

Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych

Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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Potrzebne są również badania przekrojowe i rejestry 
w celu potwierdzenia, że rzeczywista codzienna praktyka jest 
zgodna z tym, co zaleca się w wytycznych. W ten sposób bę-
dzie można zamknąć obieg, na który składają się wyniki badań 
klinicznych, przygotowywane wytyczne, rozpowszechnianie 
ich oraz wprowadzanie w życie w ramach praktyki klinicznej. 

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby w pełni 
uwzględniali wytyczne ESC/EACTS, gdy dokonują oceny kli-
nicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie 
prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC/EACTS nie 
zdejmują jednak w jakikolwiek sposób z pracowników opieki 
zdrowotnej indywidualnej odpowiedzialności za podejmo-
wanie właściwych, przemyślanych decyzji w zależności od 
konkretnych sytuacji, po konsultacji z danym chorym, a jeśli 
to wskazane i/lub konieczne, również z jego opiekunem. Na 
pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa także odpowie-
dzialność za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do 
leków i urządzeń w momencie ich przepisywania/stosowania. 

2.	 Wprowadzenie

2.1.	 DLACZEGO POTRZEBUJEMY NOWYCH 
WYTYCZNYCH DOTYCZĄCYCH 
ZASTAWKOWYCH WAD SERCA?

Od czasu poprzedniej edycji wytycznych dotyczących 
zastawkowych wad serca (VHD) z 2012 r. pojawiły się nowe 
dane, zwłaszcza na temat przezskórnych technik interwen-
cyjnych, stratyfikacji ryzyka i właściwego czasu interwencji 
w przypadku VHD. Z tych powodów okazała się konieczna 
rewizja poprzednich wytycznych. 

2.2.	 ZAWARTOŚĆ OBECNYCH WYTYCZNYCH
Podejmowanie decyzji dotyczących VHD obejmuje usta-

lenie dokładnego rozpoznania, określenie właściwego czasu 
interwencji, oszacowanie ryzyka oraz — na tej podstawie 
— wybór najbardziej odpowiedniego rodzaju interwencji. 
Niniejsze wytyczne skupiają się na nabytych wadach za-
stawkowych, zorientowane są głównie na postępowanie i nie 
dotyczą tematów omówionych w oddzielnych wytycznych 
ESC, takich jak zapalenie wsierdzia lub wrodzone wady serca, 
w tym wady zastawki płucnej.

2.3.	 NOWA FORMUŁA WYTYCZNYCH
Nowe wytyczne skomponowano tak, aby ułatwić ich 

stosowanie w praktyce klinicznej i wyjść naprzeciw ocze-
kiwaniom czytelników, koncentrując się na zwięźle i jasno 
sformułowanych zaleceniach. Na końcu każdego rozdziału 
podsumowano najważniejsze informacje. Przedstawiono 
również luki w dowodach, które stanowią propozycję 
tematów do dalszych badań. Dokument wytycznych 
zharmonizowano z opublikowanym w tym samym czasie 
rozdziałem dotyczącym VHD w „Podręczniku Kardiologii 

ESC”, dostępnym bezpłatnie na stronie internetowej (https://
academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eur-
heartj/ehx391#supplementary-data). Wytyczne i podręcznik 
wzajemnie się uzupełniają. Podstawowe informacje i szcze-
gółowe omówienie danych będących podstawą sformuło-
wanych zaleceń można znaleźć w odpowiednim rozdziale 
podręcznika. 

2.4.	 JAK UŻYWAĆ OBECNYCH WYTYCZNYCH?
Członkowie Komisji podkreślają, że najbardziej odpo-

wiednie postępowanie u poszczególnych pacjentów w obrę-
bie danej społeczności zależy ostatecznie od wielu różnych 
okoliczności, takich jak: dostępność sprzętu diagnostycznego, 
doświadczenie kardiologów i kardiochirurgów, zwłaszcza 
w zakresie polu naprawy zastawek i interwencji przezskórnych 
oraz w szczególności od decyzji dobrze poinformowanego pa-
cjenta. Ponadto zdając sobie sprawę z braku danych opartych 
na dowodach dotyczących VHD, większość zaleceń oparto 
na uzgodnionej opinii ekspertów. Dlatego też odstępstwa 
od prezentowanych wytycznych w określonych sytuacjach 
klinicznych mogą być uzasadnione.

3.	 Uwagi ogólne
Celem oceny pacjenta z VHD jest ustalenie rozpoznania, 

ocena zaawansowania i mechanizmu VHD oraz jej następstw. 
Wszystkie decyzje dotyczące interwencji u pacjentów z VHD 
powinny zapadać w ramach konsultacji kardiogrupy z od-
powiednim doświadczeniem w zakresie VHD, obejmującej 
kardiologów, kardiochirurgów, specjalistów obrazowania, 
anestezjologów, a także — o ile jest to wskazane — lekarzy 
ogólnych, geriatrów, specjalistów w dziedzinie elektrofizjo-
logii, niewydolności serca i intensywnej terapii. Przedysku-
towanie problemu w ramach kardiogrupy jest szczególnie 
zalecane u pacjentów wysokiego ryzyka, a także w przypadku 
innych chorych, w tym pacjentów bezobjawowych, u których 
kluczowa dla podjęcia decyzji o interwencji jest możliwość 
naprawy zastawki natywnej. Najważniejsze pytania, na które 
należy odpowiedzieć w trakcie oceny pacjenta, podsumo-
wano w tabeli 3.

3.1.	 OCENA PACJENTA
Najistotniejsze w diagnostyce i postępowaniu z pacjen-

tem z VHD są dokładny wywiad, w tym ocena objawowości 
wady, a także staranne badanie przedmiotowe, zwłaszcza 
osłuchiwanie i poszukiwanie objawów podmiotowych nie-
wydolności serca. Szczególnej uwagi wymaga również ocena 
stanu ogólnego i pozasercowych chorób współistniejących.

3.1.1. Echokardiografia
Zaraz po precyzyjnej ocenie klinicznej, ocenie zaawanso-

wania i rokowania, echokardiografia jest kluczową techniką dia-
gnostyczną stosowaną w celu potwierdzenia rozpoznania VHD.  
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Badania echokardiograficzne powinny być wykonywane 
i interpretowane przez odpowiednio wyszkolony personel [1].

Echokardiograficzne kryteria rozpoznawania ciężkich 
stenoz i niedomykalności przedstawiono w osobnych do-
kumentach [2–4]. Zalecenia dotyczące zwężeń zastawek 
zaprezentowano w odpowiednich rozdziałach. Ilościową 
ocenę niedomykalności podsumowano w tabeli 4. W kon-
tekście badania echokardiograficznego stanowczo zaleca się 
zintegrowane podejście obejmujące różne kryteria w miejsce 
opierania rozpoznania wyłącznie na pojedynczych pomia-
rach. Echokardiografia jest kluczowa w ocenie budowy i czyn-
ności zastawek, jak również w ocenie możliwości i wskazań 
do poszczególnych interwencji.

Wskaźniki powiększenia i funkcji lewej komory (LV) mają 
silne znaczenie prognostyczne. Należy oszacować ciśnienie 
w tętnicy płucnej i czynność prawej komory (RV) [5]. Trzeba 
też rozważyć wykonanie echokardiografii przezprzełykowej 
(TEE), jeśli jakość obrazowania w echokardiografii przezklatko-
wej (TTE) jest suboptymalna lub przy podejrzeniu zakrzepicy 
czy dysfunkcji protezy zastawkowej lub infekcyjnego zapale-
nia wsierdzia. Śródoperacyjna TEE jest stosowana w trakcie 
interwencji przezskórnych na zastawce aortalnej i mitralnej 
oraz w celu oceny wyników wszystkich zastawkowych ope-
racji kardiochirurgicznych i przezskórnych implantacji lub 
napraw zastawki. 

3.1.2. Inne badania nieinwazyjne
3.1.2.1. Badania obciążeniowe

Zasadniczym celem wykonania testu wysiłkowego jest 
wykazanie obiektywnie występujących objawów u pacjentów 
uznawanych ze bezobjawowych. Test wysiłkowy jest szczegól-
nie przydatny w stratyfikacji ryzyka w stenozie aortalnej [8].  
Badanie to jest również pomocne w określeniu poziomu 
zalecanej aktywności fizycznej, w tym uprawiania sportu.

Wysiłkowe badanie echokardiograficzne może wskazać 
na sercowe pochodzenie duszności. Wartość prognostyczną 
udokumentowano głównie dla stenozy aortalnej i niedomy-
kalności mitralnej [9].

Próba określenia rezerwy przepływu (nazywanej również 
„rezerwą kurczliwości”) z zastosowaniem echokardiograficznej 
próby obciążeniowej z małą dawką dobutaminy znajduje za-
stosowanie w ocenie nasilenia stenozy aortalnej i ryzyka ope-
racyjnego u pacjentów z niskogradientową stenozą aortalną 
i upośledzoną funkcją LV, jak również służy do oszacowania 
możliwości odwrócenia remodelingu u pacjentów z niewy-
dolnością serca i czynnościową niedomykalnością mitralną 
po zabiegach na zastawce mitralnej [10, 11].

3.1.2.2. Rezonans magnetyczny serca
U pacjentów z niezadowalającą jakością obrazowania 

w badaniu echokardiograficznym lub rozbieżnościami w wy-
nikach należy wykonać rezonans magnetyczny serca (CMR) 
w celu oceny nasilenia wad zastawkowych, zwłaszcza niedo-
mykalności oraz w celu oszacowania objętości komór, funkcji 
skurczowej, nieprawidłowości aorty wstępującej i zwłóknień 
miokardium. CMR jest referencyjną metodą w ocenie ob-
jętości oraz funkcji RV i dzięki temu szczególnie użyteczną 
w ocenie konsekwencji niedomykalności trójdzielnej [12].

3.1.2.3. Tomografia komputerowa
Wielorzędowa tomografia komputerowa (MSCT) może być 

przydatna w ocenie nasilenia wad zastawkowych, zwłaszcza 
stenozy aortalnej [13, 14] i aorty piersiowej. MSCT odgrywa 
znaczącą rolę podczas kwalifikacji pacjentów z VHD do inter-
wencji przezcewnikowych, w szczególności przezcewnikowej 
implantacji zastawki aortalnej (TAVI), a także dostarcza ważnych 
informacji potrzebnych w planowaniu przedzabiegowym. 
Dzięki swojej wysokiej negatywnej wartości predykcyjnej MSCT 
może być użyteczna w wykluczaniu choroby wieńcowej (CAD) 
u pacjentów z małym ryzykiem miażdżycy.

3.1.2.4. Fluoroskopia rentgenowska
Fluoroskopia rentgenowska jest szczególnie użyteczna 

w ocenie ruchomości dysków mechanicznych protez za-
stawkowych.

3.1.2.5. Biomarkery
Osoczowe stężenia peptydu natriuretycznego typu B 

(BNP) są powiązane z klasą czynnościową skali New York 

Tabela 3. Najważniejsze pytania w ocenie pacjentów przed  
interwencją zastawkową

Pytania

•	 Jak ciężka jest zastawkowa wada serca?

•	 Jaka jest przyczyna zastawkowej wady serca?

•	 Czy u pacjenta występują objawy?

•	 Czy objawy są związane z wadą zastawkową?

•	 Czy u bezobjawowych pacjentów obecne są jakiekolwiek oznaki 
wskazujące na gorsze rokowanie w przypadku odwlekania inter-
wencji?

•	 Jaka jest przewidywana długość życiaa oraz jego spodziewana  
jakość?

•	 Czy oczekiwane korzyści z interwencji (w porównaniu z natural-
nym przebiegiem choroby) przewyższają ryzyko samego zabiegu?

•	 Która metoda interwencji jest optymalna? Chirurgiczna wymiana 
zastawki (proteza mechaniczna lub biologiczna), chirurgiczna 
naprawa zastawki lub interwencja przezcewnikowa?

•	 Czy dysponujemy środkami (doświadczony ośrodek 
i udokumentowane wyniki leczenia dla danej interwencji)  
optymalnymi dla planowanej interwencji?

•	 Jakie są życzenia pacjenta?
aPrzewidywana długość życia powinna zostać oszacowana w odniesieniu 
do wieku, płci, chorób współistniejących oraz oczekiwanego przeżycia dla 
poszczególnych krajów
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Heart Association (NYHA) oraz mają znaczenie prognostyczne, 
szczególnie w stenozie aortalnej i niedomykalności mitralnej 
[15]. Peptydy natriuretyczne mogą mieć znaczenie w stra-
tyfikacji ryzyka i ustaleniu optymalnego czasu interwencji, 
zwłaszcza u bezobjawowych pacjentów.

3.1.3. Badania inwazyjne
3.1.3.1. Koronarografia

Koronarografia jest zalecana w celu oceny CAD u pacjen-
tów z planowaną operacją lub interwencją w celu określenia 

wskazań do jednoczasowej rewaskularyzacji (patrz tabela 
z zaleceniami dotyczącymi postępowania w CAD u pacjentów 
z VHD) [16]. Jako alternatywną metodę można wykorzystać 
tomografię komputerową (CT) w celu wykluczenia CAD 
u pacjentów z jej niskim ryzykiem.

3.1.3.2. Cewnikowanie serca
Pomiary ciśnień i rzutu serca oraz ocena funkcji komór 

i niedomykalności zastawkowych przy zastosowaniu wentry-
kulografii i aortografii są ograniczone do sytuacji, w których 

Tabela 4. Echokardiograficzne kryteria definiujące ciężką niedomykalność: ocena zintegrowana (zmodyfikowane wg Lancelotti i wsp. [2, 6, 7])

Niedomykalność aortalna Niedomykalność mitralna Niedomykalność trójdzielna

Kryteria jakościowe

Morfologia zastawki Nieprawidłowa/płatek  
cepowaty/duży ubytek koaptacji

Płatek cepowaty/pęknięty  
mięsień brodawkowaty/duży 

ubytek koaptacji

Nieprawidłowa/płatek cepowaty/duży 
ubytek koaptacji

Fala zwrotna w doplerze 
kolorowym

Duża w centralnych  
strumieniach, zmienna  

w strumieniach ekscentrycznycha

Bardzo duży centralny strumień 
lub strumień ekscentryczny  

przylegający, wijący się  
i dochodzący do tylnej ściany LA

Bardzo duży centralny strumień  
lub strumień ekscentryczny  

uderzający w ścianya

Sygnał CW fali zwrotnej Mocno wysycony Mocno wysycony/trójkątny Mocno wysycony/trójkątny z wcze-
snym szczytem (szczytowa pręd-

kość < 2,0 m/s w dużej TR)

Inne Ciągły rozkurczowy przepływ 
wsteczny w aorcie zstępującej 

(EDV > 20 cm/s)

Duża strefa konwergencji  
przepływua

–

Kryteria półilościowe

Szerokość talii fali zwrotnej 
(vena contracta) [mm]

> 6 ≥ 7 (> 8 dla oceny w dwóch 
projekcjach)b

≥ 7a

Przepływ wsteczny w żyłachc – Skurczowy przepływ wsteczny 
w żyłach płucnych

Skurczowy przepływ wsteczny  
w żyłach wątrobowych

Napływ – Dominująca fala E ≥ 1,5 m/sd Dominująca fala E ≥ 1,0 m/se

Inne Czas połowicznego zaniku  
gradientu ciśnień < 200 msf

TVI napływu mitralnego/TVI 
przepływu aortalnego > 1,4

Promień PISA > 9 mmg

Kryteria ilościowe Pierwotna Wtórnah

EROA [mm2] ≥ 30 ≥ 40 ≥ 20 ≥ 40

Objętość fali zwrotnej 
[ml/skurcz]

≥ 60 ≥ 60 ≥ 30 ≥ 45

+ Powiększenie jam serca/ 
/poszerzenie naczyń

LV LV, LA RV, RA, żyła główna dolna

CW — dopler ciągły; EDV — prędkość końcoworozkurczowa; EROA — efektywna powierzchnia ujścia niedomykalności; LA — lewy przedsionek; LV — lewa 
komora; PISA — strefa proksymalnej konwergencji przepływu; RA — prawy przedsionek; RV — prawa komora; TR — niedomykalność trójdzielna; TVI — 
całka przepływu
aPrzy limicie Nyquista wynoszącym 50–60 cm/s
bWartość średnia oszacowana w projekcjach koniuszkowych 4-jamowej i 2-jamowej
cJeśli nie zachodzą inne okoliczności powodujące obniżenie szczytowej prędkości w skurczu (migotanie przedsionków, zwiększenie ciśnienia w przedsionku)
dPrzy braku innych przyczyn zwiększonego ciśnienia w LA i nieobecności stenozy mitralnej
ePrzy braku innych przyczyn zwiększonego ciśnienia w RA
fCzas połowicznego zaniku gradientu ciśnień ulega skróceniu wraz ze zwiększonym ciśnieniem rozkurczowym w LV, po zastosowaniu leków  
naczyniorozszerzających, a także u pacjentów z poszerzoną podatną aortą, a wydłuża się w przewlekłej niedomykalności aortalnej
gLimit Nyquista obniżony do 28 cm/s
hInne punkty odcięcia są stosowane we wtórnej niedomykalności mitralnej, w której wartości EROA > 20 mm2 i objętość niedomykalności > 30 ml  
identyfikują pacjentów z grupy zwiększonego ryzyka zdarzeń sercowych
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pomiary nieinwazyjne są nie rozstrzygające lub niezgodne 
z oceną kliniczną. Jeśli zwiększone ciśnienie w tętnicy płuc-
nej jest jedynym kryterium przemawiającym za operacją, 
zaleca się potwierdzenie parametrów echokardiograficznych 
pomiarami inwazyjnymi. 

3.1.4. Ocena chorób współistniejących
Wybór odpowiednich badań w diagnostyce chorób 

współistniejących wynika bezpośrednio z oceny klinicznej. 

3.2.	 STRATYFIKACJA RYZYKA
Stratyfikacja ryzyka dotyczy każdego rodzaju interwencji 

i stanowi podstawę podejmowania decyzji, odnosząc się do 
zbilansowania ryzyka samej interwencji oraz ryzyka wynika-
jącego z naturalnego przebiegu VHD. Najwięcej doświadczeń 
dotyczy leczenia operacyjnego i TAVI. Skala European System 
for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE I; http://
www.euroscore.org/calc.html) przeszacowuje śmiertelność 
okołooperacyjną i słabo koreluje z rzeczywistym ryzykiem 
pacjenta. Z tego powodu nie powinna być więcej stosowana 
w podejmowaniu decyzji terapeutycznych. Skale Euro
SCORE II i Society of Thoracic Surgeons (STS) (http://riskcalc.

sts.org/stswebriskcalc/#/) są dokładniejsze w różnicowaniu 
pacjentów z grup wysokiego i niskiego ryzyka operacji i są 
tym samym lepiej skalibrowane do przewidywania wyników 
operacji zastawkowych [17, 18]. W praktyce skale oceny ry-
zyka mają wiele różnych ograniczeń. Nie zawsze dokładnie 
oceniają nasilenie choroby oraz nie obejmują wielu istotnych 
czynników ryzyka, takich jak obecność zespołu kruchości, 
aorty porcelanowej, przebytego naświetlania klatki piersiowej 
itp. Skala EuroSCORE I znacząco przeszacowuje śmiertelność 
30-dniową i z tego powodu powinna być zastąpiona dużo 
lepiej sprawdzającą się skalą EuroSCORE II. Niemniej jednak 
jest przywoływana w tym dokumencie w celu porównania, 
ponieważ była stosowana w wielu badaniach/rejestrach TAVI 
i wciąż może być użyteczna w identyfikacji podgrup pacjentów 
przy podejmowaniu decyzji dotyczących typu interwencji, 
a także oceny ryzyka śmiertelności 1-rocznej. Obie skale 
charakteryzują się zmiennymi wynikami w przewidywaniu 
rezultatów stosowania TAVI, są jednak użyteczne w identyfikacji 
pacjentów niskiego ryzyka klasycznej operacji. W celu oceny 
ryzyka śmiertelności 30-dniowej w TAVI zaproponowano nowe 
skale cechujące się większą dokładnością i lepiej różnicujące 
pacjentów, choć z innymi licznymi ograniczeniami [19, 20].

Zasady postępowania w chorobie wieńcowej (CAD) u pacjentów z zastawkową wadą serca (zmodyfikowano  
wg Windeckera i wsp. [16])

Zalecenia Klasaa Poziomb

Rozpoznanie CAD

Zaleca się wykonanie koronarografiic przed operacją zastawkową u pacjentów z ciężką zastawkową wadą serca 
i którymkolwiek z poniższych:
•	 wywiad choroby sercowo-naczyniowej
•	 podejrzenie niedokrwienia mięśnia sercowegod

•	 dysfunkcja skurczowa lewej komory
•	 u mężczyzn w wieku > 40 lat i kobiet po menopauzie
•	 jeden lub więcej czynników ryzyka sercowo-naczyniowego

I C

Koronarografia jest zalecana w ocenie umiarkowanej lub ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej I C

Należy rozważyć angiografię CT tętnic wieńcowych jako alternatywę dla koronarografii inwazyjnej przed operacją 
zastawkową u pacjentów z ciężką zastawkową wadą serca i niskim prawdopodobieństwem CAD lub u których 
inwazyjna koronarografia jest technicznie trudna lub wiąże się ze zwiększonym ryzykiem

IIa C

Wskazania do rewaskularyzacji mięśnia sercowego

CABG jest zalecane u pacjentów ze wskazaniami do operacji zastawki aortalnej/mitralnej i zwężeniem tętnicy 
wieńcowej ≥ 70%e

I C

Należy rozważyć CABG u pacjentów ze wskazaniami do operacji zastawki aortalnej/mitralnej i zwężeniem tętnicy 
wieńcowej ≥ 50–70%

IIa C

Należy rozważyć PCI u pacjentów ze wskazaniami do TAVI i proksymalnym zwężeniem tętnicy wieńcowej > 70% IIa C

Należy rozważyć PCI u pacjentów ze wskazaniami do przezcewnikowego zabiegu na zastawce mitralnej  
i proksymalnym zwężeniem tętnicy wieńcowej > 70%

IIa C

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CT — tomografia komputerowa; PCI — przezskórna interwencji wieńcowa; TAVI — przezcewnikowa implantacja 
zastawki aortalnej
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cMożna zastosować wielorzędową tomografię komputerową w celu wykluczenia CAD u pacjentów z niskim ryzykiem miażdżycy
dBól w klatce piersiowej, nieprawidłowe wyniki badań nieinwazyjnych
eDla zmiany w pniu lewej tętnicy wieńcowej można posłużyć się punktem odcięcia ≥ 50%

http://www
http://www
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Coraz więcej doświadczeń w stratyfikacji ryzyka doty-
czy innych typów interwencji, takich jak naprawa zastawki 
mitralnej „brzeg-do-brzegu”. Kluczowe jest, aby nie polegać 
na pojedynczej skali ryzyka w ocenie pacjentów, a także aby 
bezwarunkowo nie oceniać wskazań lub kwalifikować do 
danego typu interwencji. Należy uwzględnić przewidywany 
czas trwania życia, jego spodziewaną jakość, preferencje 
pacjenta, a także lokalne uwarunkowania w zakresie dostęp-
nych środków. Ponadto należy wziąć pod uwagę potencjalną 
daremność interwencji u pacjentów, którzy mają małe szanse 
na odniesienie z nich korzyści. Dotyczy to zwłaszcza TAVI 
i naprawy zastawki mitralnej typu „brzeg-do-brzegu” [21]. 
Istotna jest rola kardiogrupy w uwzględnieniu wszystkich 
wspomnianych danych, tak aby ostateczna decyzja stanowiła 
najlepszą strategię leczenia. Wreszcie, pacjent i jego rodzina 
powinni być dobrze poinformowani, a także powinni znaleźć 
adekwatną pomoc w podejmowaniu decyzji dotyczącej naj-
lepszych opcji terapeutycznych [22].

3.3.	 SZCZEGÓLNE ROZWAŻANIA DOTYCZĄCE 
PACJENTÓW W WIEKU PODESZŁYM

Słaba mobilność oceniona w teście 6-minutowego mar-
szu oraz zależność od tlenoterapii są głównymi czynnikami 
związanymi ze zwiększoną śmiertelnością po TAVI i innych 
terapiach VHD [23, 24]. Połączenie ciężkiej choroby płuc, 
obecność bólu po sternotomii i torakotomii oraz wydłużony 
czas znieczulenia ogólnego u pacjentów poddawanych trady-
cyjnej chirurgicznej wymianie zastawki aortalnej (SAVR) mogą 
się przyczyniać do powikłań płucnych. Istnieje stopniowalny 
związek między nieprawidłową funkcją nerek a zwiększoną 
śmiertelnością po operacji zastawkowej, TAVI i naprawie 
zastawki mitralnej typu „brzeg-do-brzegu” [25], zwłaszcza 
jeśli wartość przesączania kłębuszkowego spada poniżej 
30 ml/min. Obecność CAD, choroby naczyń domózgowych 
i obwodowych ma ujemny wpływ na przeżycie krótko- i dłu-
goterminowe po zabiegu operacyjnym oraz TAVI [22].

Poza specyficznymi narządowymi chorobami współistnie-
jącymi coraz większe zainteresowanie dotyczy oceny kruchości, 
uogólnionego wskaźnika pogorszenia statusu czynnościowego, 
poznawczego oraz stanu odżywienia. Obecność kruchości 
powiązano ze zwiększoną śmiertelnością i chorobowością po 
operacji oraz TAVI [26]. Ocena kruchości nie powinna opierać 
się wyłącznie na ocenie subiektywnej, typu „na oko”, a raczej na 
połączeniu różnych mierzalnych wskaźników. Obecnie dostępne 
są różne narzędzia służące do oceny kruchości [23, 26, 27].

3.4.	 PROFILAKTYKA INFEKCYJNEGO 
ZAPALENIA WSIERDZIA

Należy rozważyć profilaktykę antybiotykową podczas 
zabiegów wysokiego ryzyka u pacjentów ze sztucznymi 
zastawkami, w tym wszczepianymi metodą przezcewniko-
wą, u chorych po zabiegach naprawczych z zastosowaniem 
sztucznego materiału oraz po przebytych epizodach infekcyj-

nego zapalenia wsierdzia [28]. Zalecenia obejmują również 
odpowiednią higienę jamy ustnej (dentystyczną) i skóry, 
a także bardzo ścisłą aseptykę w trakcie zabiegów inwazyjnych 
w tej populacji. Profilaktyka antybiotykowa powinna obejmo-
wać zabiegi dentystyczne w zakresie dziąseł i przyzębia lub 
śluzówki jamy ustnej [28].

3.5.	 PROFILAKTYKA GORĄCZKI 
REUMATYCZNEJ

Prewencja reumatycznej choroby serca powinna być 
ukierunkowana na zapobieganie pierwszemu epizodowi 
ostrej gorączki reumatycznej. Antybiotykoterapia infekcji 
gardła spowodowanych paciorkowcami grupy A jest kluczo-
wa w prewencji pierwotnej. U pacjentów z reumatyczną 
chorobą serca zaleca się długotrwałą profilaktykę wtórną 
gorączki reumatycznej. U chorych z grupy wysokiego ryzyka 
określanego nasileniem VHD oraz ekspozycją na paciorkowce 
grupy A należy rozważyć profilaktykę przez całe życie [29–31].

3.6.	 KONCEPCJA KARDIOGRUPY I OŚRODKÓW 
LECZENIA WAD SERCA

Głównym celem powołania ośrodków leczenia VHD jako 
centrów doskonałości jest zapewnienie lepszej jakości opieki. 
Można to osiągnąć poprzez zwiększenie wielkości ośrodków 
połączonej ze specjalizacją w zakresie szkolenia, ciągłej 
edukacji i zorientowaniem klinicznym. Węższa specjalizacja 
pozwoli na kierowanie pacjentów odpowiednio wcześnie, 
zanim dojdzie do nieodwracalnych zmian w przebiegu VHD, 
a także na kompleksową diagnostykę chorych ze złożonymi 
VHD. Techniki charakteryzujące się stromą krzywą uczenia 
mogą być wdrażane z lepszym efektem w większych i bardziej 
doświadczonych ośrodkach [32]. Te główne założenia zapre-
zentowano w tabeli 5.

Ośrodki leczenia wad serca powinny dysponować ustruk-
turyzowanymi programami szkoleniowymi [32]. Chirurdzy 
i kardiolodzy wykonujący jakiekolwiek zabiegi zastawkowe 
powinni odbyć ukierunkowane szkolenie jako część podsta-
wowego szkolenia specjalistycznego. Poznawanie nowych 
technik powinno się odbywać poprzez mentoring, aby mi-
nimalizować efekt „krzywej uczenia”. 

Związek między liczbą wykonywanych zabiegów kardio-
chirurgicznych i kardiologii interwencyjnej a wynikami leczenia 
jest złożony i nie może być pomijany [33–35]. Jednak wyma-
ganie konkretnej liczby procedur przeprowadzanych przez 
pojedynczego operatora lub w konkretnym ośrodku w celu 
zapewnienia wysokiej jakości leczenia pozostaje kontrowersyj-
ne i potrzeba więcej danych naukowych, aby zaproponować 
ścisłe zalecenia w tym zakresie. Niemniej jednak opublikowano 
standardy na temat minimalnych wymogów dotyczących od-
działów kardiochirurgicznych [36]. Konieczne jest doświadcze-
nie w całym spektrum zabiegów kardiochirurgicznych: w tym 
wszczepiania protez zastawkowych, zabiegach w obrębie aorty 
wstępującej, naprawy zastawek mitralnej, trójdzielnej i aortalnej, 
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naprawy w powikłaniach infekcyjnego zapalenia wsierdzia, 
takich jak ropnie, leczenia zarówno migotania przedsionków 
(AF), jak również chirurgicznych metod rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego. Zakres zabiegów kardiologii interwencyjnej powi-
nien obejmować oprócz TAVI również zabiegi walwuloplastyki 
mitralnej, naprawy zastawki mitralnej typu „brzeg-do-brzegu”, 
zamykania ubytków w przegrodzie międzyprzedsionkowej, 
przecieków okołozastawkowych, zamykania uszka lewego 
przedsionka (LA), a także przezskórne interwencje wieńcowe 
(PCI). Konieczna jest dostępność dobrej jakości chirurgicznych 
i interwencyjnych metod leczenia chorób oraz powikłań na-
czyniowych. Złożona ocena jakości usług i wyników terapii na 
poziomie poszczególnych ośrodków leczenia wad serca jest 
kluczowa, podobnie jak udział w krajowych i europejskich 
(ESC/EACTS) rejestrach. 

3.7.	 POSTĘPOWANIE W CHOROBACH 
WSPÓŁISTNIEJĄCYCH

3.7.1. Stabilna choroba wieńcowa
Stosowanie testów obciążeniowych w diagnostyce CAD 

towarzyszącej ciężkim wadom zastawkowym nie jest zalecane 
z powodu niskiej wartości diagnostycznej i potencjalnego ry-
zyka. Podsumowanie zasad postępowania we współistniejącej 
CAD zawarto w rozdziale 3.1.3.1 (patrz tabela z zaleceniami 
dotyczącymi postępowania w CAD u pacjentów z VHD), 
a uszczegółowiono w odpowiednich wytycznych [16].

3.7.2. Migotanie przedsionków
Doustne leki przciwkrzepliwe niebędące antagonistami 

witaminy K (NOAC) są dopuszczone do stosowania wyłącznie 
w niezastawkowym AF. Brakuje jednak jednej definicji tego 
pojęcia [37]. Ostatnio opublikowane analizy podgrup z badań 
randomizowanych dotyczących AF przekonują do stosowania 
riwaroksabanu, apiksabanu, dabigatranu i edoksabanu u pa-

cjentów ze stenozą aortalną, niedomykalnością aortalną lub nie-
domykalnością mitralną i towarzyszącym AF [38–41]. Biorąc po 
uwagę brak danych, a zwłaszcza wysokie ryzyko zakrzepowo-
-zatorowe, stosowanie NOAC nie jest zalecane u pacjentów 
z AF i towarzyszącą umiarkowaną do ciężkiej stenozą mitralną. 
Mimo braku danych NOAC mogą być podawane pacjentom 
z AF i obecną biologiczną zastawką aortalną > 3 miesięcy od 
wszczepienia, ale są wyraźnie przeciwwskazane u chorych 
z jakąkolwiek protezą mechaniczną [42, 43].

Chirurgiczna ablacja AF połączona z operacją zastawki 
mitralnej jest skuteczna w redukcji częstości występowania 
AF, jednak za cenę zwiększonej częstości implantacji stymu-
latorów. Pozostaje również bez wpływu na przeżycie w per-
spektywie krótkoterminowej [44]. Należy rozważyć ablację 
chirurgiczną u pacjentów z objawowym AF, a także u chorych 
z bezobjawowym AF, jeśli można ją przeprowadzić przy mini-
malnym ryzyku. Podejmując decyzję, trzeba uwzględnić inne 
ważne zmienne, takie jak wiek, czas trwania AF i rozmiar LA. 
Przy okazji operacji zastawkowej można rozważyć wycięcie 
uszka LA lub jego zamknięcie z dostępu epikardialnego, jed-
nak nie ma dowodów, że takie postępowanie obniża ryzyko 
zakrzepowo-zatorowe. U pacjentów z AF i obecnymi czyn-
nikami ryzyka udaru zaleca się obecnie przewlekłą doustną 
terapię przeciwkrzepliwą, choć można też wykonać ablację 
chirurgiczną AF i/lub wycięcie/zamknięcie epikardialne uszka 
LA [37]. Zalecenia na ten temat podsumowano w tabeli do-
tyczącej postępowania w AF u pacjentów z VHD.

Najważniejsze informacje
•	 Precyzyjna ocena wywiadu i występowania objawów, jak 

również dokładne badanie przedmiotowe są kluczowe 
w diagnozowaniu i postępowaniu w VHD.

•	 Echokardiografia jest podstawową techniką w diagnosty-
ce VHD oraz w ocenie ich stopnia ciężkości i rokowania. 

Tabela 5. Zalecane wymagania dla ośrodków leczenia wad serca (zmodyfikowano wg Chambers i wsp. [32])

Wymagania

Zespoły wielospecjalistyczne z możliwościami wykonywania wymiany zastawek, operacji aorty wstępującej, naprawy zastawki mitralnej,  
trójdzielnej i aortalnej, a także przezcewnikowych technik interwencji w obrębie zastawki aortalnej i mitralnej wraz z możliwościami  
reinterwencji oraz reoperacji. Kardiogrupy muszą się spotykać regularnie i pracować wg wystandaryzowanych procedur

Techniki obrazowania obejmujące echokardiografię obciążeniową i 3D, okołozabiegowe TEE, CT serca i CMR oraz PET-CT

Regularna współpraca z ośrodkami ambulatoryjnymi, innymi szpitalami i oddziałami innymi niż kardiologiczne, a także z kardiologami  
nieinwazyjnymi, chirurgami oraz kardiologami inwazyjnymi

Dostęp do dodatkowej opieki kardiologicznej, kardiochirurgicznej, intensywnej terapii i innych specjalności medycznych

Dostęp do danych:
•	 pełny audyt wewnętrzny obejmujący dane dotyczące śmiertelności, powikłań, odsetka napraw, trwałości napraw, częstości reoperacji 

z minimalnie 1-rocznym okresem obserwacji
•	 wyniki dostępne do weryfikacji wewnętrznej i zewnętrznej
•	 uczestnictwo w krajowych i europejskich bazach danych jakości

3D — trójwymiarowy; CT — tomografia komputerowa; CMR — rezonans magnetyczny serca; PET-CT — pozytonowa tomografia emisyjna;  
TEE — echokardiografia przezprzełykowa
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Inne badania nieinwazyjne, takie jak testy obciążeniowe, 
CMR, CT, fluoroskopia i ocena biomarkerów mają cha-
rakter uzupełniający. Zastosowanie badań inwazyjnych, 
poza przedoperacyjną koronarografią, jest ograniczone 
do sytuacji, w których wyniki testów nieinwazyjnych 
pozostawiają wątpliwości. 

•	 Stratyfikacja ryzyka pozostaje kluczowa w podejmowaniu 
decyzji i pozwala na zbilansowanie ryzyka interwencji 
z ryzykiem wynikającym z naturalnego przebiegu VHD. 

•	 Podejmowanie decyzji u pacjentów w wieku podeszłym 
wymaga specjalnego podejścia uwzględniającego prze-
widywany czas życia oraz jego jakość w odniesieniu do 
chorób współistniejących i stanu ogólnego (kruchość).

•	 Potrzebne są ośrodki leczenia wad zastawkowych o od-
powiedniej wielkości z wysokospecjalistycznym i wielo-
dyscyplinarnym zespołem, odpowiednim wyposażeniem, 
wykonujące odpowiednią liczbę zabiegów, tak aby 
zapewnić opiekę wysokiej jakości i adekwatne szkolenie.

•	 NOAC można stosować u pacjentów z AF i towarzyszącą 
stenozą aortalną, niedomykalnością aortalną, niedomy-
kalnością mitralną lub protezą biologiczną > 3 miesięcy 
od wszczepienia. Są one jednak przeciwwskazane w ste-
nozie mitralnej i w przypadku protez mechanicznych.

Luki w dowodach
•	 Potrzebne jest opracowanie lepszych narzędzi stratyfikacji 

ryzyka, zwłaszcza w przypadku podejmowania decyzji 
dotyczącej wyboru między operacją chirurgiczną lub 
interwencją przezcewnikową, a także w celu uniknięcia 
daremnych, niepotrzebnych interwencji. 

•	 Potrzebne jest zdefiniowanie minimalnej liczby wyko-
nywanych zabiegów przez poszczególnych operatorów 
i w każdym ośrodku w celu poprawy wyników leczenia.

•	 Należy zbadać bezpieczeństwo stosowania NOAC 
u pacjentów z wszczepioną protezą biologiczną metodą 
chirurgiczną i przezcewnikową w okresie pierwszych 
3 miesięcy po zabiegu.

4. Niedomykalność aortalna
Niedomykalność aortalna może być spowodowana 

pierwotną chorobą płatków zastawki aortalnej lub nieprawi-
dłowościami geometrii proksymalnej części aorty wstępującej. 
W krajach zachodnich najczęstszą przyczyną niedomykalności 
aortalnej są zmiany degeneracyjne trójpłatkowej lub dwu-
płatkowej zastawki aortalnej, które odpowiadają za około 
dwie trzecie wszystkich przypadków tej wady w badaniu 
Euro Heart Survey dotyczącym VHD [47]. Inne przyczyny 
obejmują infekcyjne lub reumatyczne zapalenie wsierdzia. 
Ostra ciężka niedomykalność aortalna jest najczęściej spo-
wodowana infekcyjnym zapaleniem wsierdzia lub, rzadziej, 
rozwarstwieniem aorty. 

4.1.	 OCENA
4.1.1. Echokardiografia

Echokardiografia (TTE/TEE) jest kluczowym badaniem 
służącym ocenie anatomii zastawki, ilościowej ocenie niedo-
mykalności i jej mechanizmu, morfologii aorty wstępującej 
oraz ocenie możliwości powodzenia zabiegu w obrębie aorty 
wstępującej oszczędzającego zastawkę lub jej naprawy [48, 49].

Najważniejsze elementy badania to:
•	 ocena morfologii zastawki: trójpłatkowa, dwupłatkowa, 

jednopłatkowa, czteropłatkowa;
•	 ocena strumienia niedomykalności aortalnej, jego kierun-

ku w osi długiej (centralny lub ekscentryczny) i miejsca 
wyjścia w osi krótkiej (centralny lub okołospoidłowy);

Postępowanie w migotaniu przedsionków (AF) u pacjentów z zastawkową wadą serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie przeciwzakrzepowe

NOAC należy rozważać jako alternatywę dla VKA u pacjentów ze stenozą aortalną, niedomykalnością aortalną 
i niedomykalnością mitralną oraz towarzyszącym AF [38–41]

IIa B

NOAC należy rozważać jako alternatywę dla VKA u pacjentów z AF po 3 miesiącach od zabiegu implantacji  
(chirurgicznego lub przezcewnikowego) biologicznej zastawki aortalnej

IIa C

Stosowanie NOAC nie jest zalecane u pacjentów z AF i umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną III C

NOAC są przeciwwskazane u pacjentów z protezą mechaniczną [45] III B

Interwencje chirurgiczne

Należy rozważyć ablację chirurgiczną AF u pacjentów z objawowym AF operowanych z powodu wady zastawkowej [37] IIa A

Można rozważyć ablację chirurgiczną AF u pacjentów z bezobjawowym AF operowanych z powodu wady  
zastawkowej, o ile jest wykonalna przy minimalnym ryzyku

IIb C

Można rozważyć wycięcie chirurgiczne lub zamknięcie od strony nasierdziowej uszka lewego przedsionka  
u pacjentów operowanych z powodu wady zastawkowej [46]

IIb B

NOAC — doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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•	 ocena mechanizmu niedomykalności na podstawie tych 
samych zasad co w przypadku niedomykalności mitral-
nej: prawidłowa budowa płatków, lecz nieprawidłowa 
koaptacja spowodowana poszerzeniem aorty wstępującej 
z towarzyszącą centralną falą zwrotną (typ 1), wypadanie 
płatków z ekscentrycznym strumieniem niedomykalności 
(typ 2) lub restrykcja płatków z towarzyszącą ich słabą ru-
chomością i zmianami organicznymi oraz dużą centralną 
lub ekscentryczną falą zwrotną (typ 3) [48];

•	 pełna ocena ilościowa niedomykalności aortalnej charak-
teryzująca się zintegrowanym podejściem i obejmująca 
ocenę wszystkich parametrów jakościowych, półilościo-
wych i ilościowych (tab. 4) [2, 6];

•	 pomiary wielkości i funkcji LV; u pacjentów z niewielkimi 
rozmiarami ciała (BSA < 1,68 m2) zaleca się indeksowa-
nie parametrów LA do pola powierzchni ciała (BSA) [50];

•	 nowe parametry uzyskane w obrazowaniu trójwymiaro-
wym (3D), echokardiografii tkankowej i ocenie tempa 
odkształcenia, które mogą być przydatne, zwłaszcza 
u pacjentów z granicznymi wartościami frakcji wyrzuto-
wej lewej komory (LVEF), gdyż mogą pomóc w podej-
mowaniu decyzji o operacji [51];

•	 pomiary proksymalnego odcinka aorty wstępującej 
w obrazowaniu dwuwymiarowym (2D) na czterech 
poziomach: pierścienia, zatok Valsalvy, dystalnej części 
opuszki (punktu STJ) i części wstępującej aorty [52]. Po-
miarów należy dokonywać w projekcji przymostkowej 
w osi długiej, metodą od wiodącego brzegu do wiodą-
cego brzegu w fazie końcoworozkurczowej, z wyjątkiem 
pierścienia aortalnego, który mierzy się w środkowej 
części skurczu. Należy wyróżnić trzy różne fenotypy 
aorty wstępującej: tętniak opuszki aorty (zatoki Valsa-
lvy > 45 mm), tętniak części wstępującej (zatoki Valsa-
lvy < 40–45 mm) i izolowaną niedomykalność aortalną 
(wszystkie wymiary < 40 mm). Jest to istotne, ponieważ 
ma później konsekwencje dla leczenia chirurgicznego. 
Pomiary wielkości indeksowanych są zalecane w celu 
uwzględnienia rozmiarów ciała pacjenta [53];

•	 przedoperacyjna TEE z oceną płatków aortalnych i osza-
cowaniem możliwości anatomicznych potencjalnej na-
prawy zastawki, jeżeli rozważana jest naprawa zastawki 
aortalnej lub operacja aorty wstępującej z zachowaniem 
natywnej zastawki;

•	 śródoperacyjna ocena powodzenia zabiegu w TEE u pa-
cjentów, u których wykonano zabieg naprawy zastawki 
aortalnej lub zachowano zastawkę natywną.

4.1.2. Tomografia komputerowa i rezonans 
magnetyczny serca

Rezonans magnetyczny serca należy wykonać w celu 
oszacowania frakcji niedomykalności w przypadku niejed-
noznacznych pomiarów echokardiograficznych. U pacjentów 
z poszerzeniem aorty zaleca się wykonanie bramkowanego 

MSCT w celu oceny największego jej wymiaru. CMR może 
być wykorzystywany do okresowej oceny, ale wskazania do 
operacji powinny się raczej opierać na pomiarach pochodzą-
cych z CT. Prezentowano różne metody pomiarów szerokości 
aorty, skutkujące rozbieżnościami na poziomie 2–3 mm, które 
mogą wpływać na decyzje terapeutyczne. W celu zwiększenia 
powtarzalności zaleca się określanie wymiarów metodą od 
wewnętrznego do wewnętrznego brzegu w fazie końcowo-
rozkurczowej i w ściśle poprzecznym przekroju. W celu jego 
uzyskania zaleca się podwójnie skośną rekonstrukcję wzdłuż 
osi równoległej do przepływu krwi w odpowiadającym 
segmencie. Należy dokonać pomiarów pierścienia, zatok 
Valsalvy, dystalnej części opuszki (w punkcie STJ), aorty wstę-
pującej oraz łuku. Maksymalny wymiar opuszki trzeba określić 
raczej metodą od zatoki do zatoki niż od zatoki do spoideł, 
ponieważ koreluje on lepiej z maksymalnymi wymiarami 
echokardiograficznymi określanymi metodą od wiodącego 
brzegu do wiodącego brzegu w osi długiej [54, 55].

4.2.	 WSKAZANIA DO INTERWENCJI
Ostra niedomykalność aortalna może wymagać przepro-

wadzenia zabiegu w trybie pilnym. Jest zazwyczaj konsekwen-
cją infekcyjnego zapalenia wsierdzia lub rozwarstwienia aorty. 
Dostępne są konkretne wytyczne dotyczące tego zagadnienia 
[28, 56]. Wskazania do interwencji w przewlekłej niedo-
mykalności aortalnej podsumowano w tabeli zawierającej 
wskazania do operacji w ciężkiej niedomykalności aortalnej 
i patologii aorty wstępującej oraz na rycinie 1. Zależą one od 
występowania objawów, stanu LV i poszerzenia aorty.

U objawowych pacjentów zaleca się leczenie chirurgicz-
ne niezależnie od wartości LVEF, poza skrajnymi przypadkami, 
tak długo jak ma się do czynienia z ciężką niedomykalnością 
aortalną, a ryzyko operacyjne jest akceptowalne [57]. U bez-
objawowych pacjentów z ciężką niedomykalnością aortalną 
pogorszenie funkcji LV (LVEF ≤ 50%), powiększenie LV (zwięk-
szenie wymiaru końcoworozkurczowego [LVEDD] > 70 mm 
lub końcowoskurczowego [LVESD] > 50 mm) wskazują na 
złe rokowanie i tym samym stanowią wskazanie do operacji 
zawsze wtedy, gdy u pacjenta zostaną stwierdzone po-
wyższe wartości [58]. U chorych z niewielkimi rozmiarami 
ciała LVESD powinien być zindeksowany do BSA a wartość 
25 mm/m2 wydaje się bardziej odpowiednia [50]. U pacjen-
tów, którzy nie osiągają wartości wskazujących na konieczność 
operacji, niezbędna jest dokładna obserwacja, a badanie 
wysiłkowe powinno być wykonane w celu identyfikacji osób 
z granicznymi objawami. U prawdziwie bezobjawowych 
chorych regularna ocena funkcji LV i wydolności wysiłkowej 
są kluczowe dla identyfikacji właściwego momentu operacji. 
Szybka progresja wymiarów lub pogorszenie funkcji komory 
w seryjnie wykonywanych badaniach wskazuje na zasadność 
rozważenia leczenia operacyjnego.

U pacjentów z poszerzeniem aorty zasadność operacji 
została najlepiej określona w zespole Marfana i poszerzeniu 
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opuszki aorty [59]. W przypadku tętniaków opuszki koniecz-
na jest wymiana części wstępującej aorty z zachowaniem 
lub wymianą zastawki aortalnej, ale zawsze z reimplantacją 
tętnic wieńcowych. U pacjentów z tętniakami aorty wstę-
pującej nieobejmującymi opuszki, przeciwnie, możliwa jest 
wyłącznie implantacja protezy ponadpierścieniowo, bez 
konieczności reimplantacji tętnic wieńcowych. U chorych 
z granicznymi dla kwalifikacji operacyjnej wymiarami aorty 
wstępującej należy wziąć pod uwagę wywiad rodzinny, 
wiek i przewidywane ryzyko związane z samym zabiegiem. 
U pacjentów z dwupłatkową zastawką aortalną, bez istotnej 
niedomykalności, należy rozważyć profilaktyczną operację 
w przypadku wymiaru aorty ≥ 55 mm lub ≥ 50 mm, jeśli wy-
stępują inne dodatkowe czynniki ryzyka lub koarktacja aorty 
(patrz tabela ze wskazaniami do operacji w ciężkiej niedo-

mykalności aortalnej i patologii aorty wstępującej). Operacja 
jest zalecana u wszystkich pacjentów z zespołem Marfana 
i maksymalnym wymiarem aorty wstępującej ≥ 50 mm. 
U chorych z zespołem Marfana i obecnymi dodatkowymi 
czynnikami ryzyka oraz u pacjentów z mutacjami w genach 
TGFBR1 lub TGFBR2 (z uwzględnieniem zespołu Loeysa-
-Dietza) należy rozważyć przeprowadzenie operacji przy 
maksymalnym wymiarze aorty ≥ 45 mm [60]. W tej ostatniej 
grupie kobiety z niskim BSA, pacjenci z mutacją TGFBR2 lub 
chorzy z ciężkimi patologiami pozaaortalnymi prawdopo-
dobnie charakteryzują się szczególnie wysokim ryzykiem 
i można u nich rozważyć operację przy jeszcze niższym 
punkcie odcięcia, tj. 40 mm [60]. W przypadku poszerzenia 
aorty wstępującej ≥ 55 mm należy rozważyć wykonanie 
operacji niezależnie od stopnia niedomykalności i rodzaju 
patologii zastawki aortalnej [61]. U pacjentów z obecnymi 
wskazaniami do operacji z powodu wady zastawki aortal-
nej wymiar aorty ≥ 45 mm jest uznawany za wskazanie do 
równoczesnego zabiegu na opuszce lub części wstępującej 
aorty. Wzrost pacjenta, etiologia wady zastawkowej (zastawka 
dwupłatkowa), a także śródoperacyjnie oceniony kształt i gru-
bość ścian aorty wstępującej powinny być brane pod uwagę 
przy podejmowaniu decyzji u poszczególnych pacjentów. 

Chociaż wymiana zastawki aortalnej jest uważana za 
standardową procedurę u większości pacjentów z niedo-
mykalnością aortalną, naprawę zastawki lub operację z za-
oszczędzeniem własnej zastawki należy rozważyć u osób 
z niezmienioną, podatną, niezwapniałą trój- lub dwupłatkową 
zastawką oraz niedomykalnością typu I (poszerzenie opuszki 
aorty z prawidłową ruchomością płatków) lub typu II (wypada-
nie płatka) [6, 48, 49]. W doświadczonych ośrodkach operacje 
wymiany aorty wstępującej z zaoszczędzeniem własnej 
zastawki lub naprawy zastawki aortalnej, o ile są możliwe do 
wykonania, charakteryzują się dobrymi wynikami odległymi 
i niskim odsetkiem zdarzeń związanych z patologią zastawki 
oraz lepszą jakością życia [62–65]. Decyzja o rodzaju pro-
ponowanego zabiegu powinna uwzględniać doświadczenie 
zespołu, obecność tętniaka aorty wstępującej, charakterystykę 
płatków, przewidywany czas trwania życia oraz pożądany 
tryb ewentualnego leczenia przeciwzakrzepowego. Pacjenci, 
u których decyzją kardiogrupy zastawka aortalna zostanie 
uznana za potencjalnie naprawialną, powinni być skierowani 
na operację do odpowiednich ośrodków.

4.3.	 FARMAKOTERAPIA
Farmakoterapia może pozwolić na zmniejszenie obja-

wów u pacjentów z ciężką przewlekłą niedomykalnością 
aortalną, którzy nie zostali zakwalifikowani do leczenia chi-
rurgicznego. U chorych poddanych operacji, ale z wciąż wy-
stępującymi objawami niewydolności serca lub nadciśnienia 
tętniczego, przydatne są inhibitory konwertazy angiotensyny 
(ACE), antagoniści receptora dla angiotensyny (ARB) i beta-
-adrenolityki [68, 69].

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak

Tak

Postępowanie w niedomykalności aortalnej

Obserwacja Leczenie operacyjneb

Istotne poszerzenie aorty wstępująceja

Ciężka niedomykalność aortalna

Objawy

LVEF ≤ 50% lub
LVEDD > 70 mm lub

LVESD > 50 mm
(lub > 25 mm/m2 BSA)

Rycina 1. Postępowanie w niedomykalności aortalnej; BSA — pole 
powierzchni ciała; LVEDD — wymiar końcoworozkurczowy lewej 
komory; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD — wymiar 
końcowoskurczowy lewej komory
aDefinicje zawarto w tabeli z zaleceniami dotyczącymi leczenia 
operacyjnego w ciężkiej niedomykalności aortalnej i patologii aorty 
wstępującej
bNależy także rozważyć leczenie operacyjne w przypadku istotnych 
zmian w wymiarach lewej komory lub aorty w trakcie obserwacji 
(patrz tabela z zaleceniami dotyczącymi leczenia operacyjnego 
w ciężkiej niedomykalności aortalnej i patologii aorty, rozdz. 4.2)
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U pacjentów z zespołem Marfana beta-adrenolityki i/lub 
losartan mogą spowolnić poszerzanie się aorty wstępującej 
i zmniejszyć ryzyko powikłań, dlatego też należy rozważyć 
zastosowanie tych leków zarówno przed operacją, jak i po niej 
[70–72]. Przez analogię, chociaż nie ma dowodów z badań 
naukowych, często w praktyce klinicznej zaleca się stosowa-
nie terapii beta-adrenolitykiem lub losartanem u pacjentów 
z dwupłatkową zastawką aortalną, jeśli współwystępuje 
poszerzenie opuszki i/lub aorty wstępującej.

Kobietom z zespołem Marfana i wymiarem aorty > 45 mm 
powinno się odradzać zachodzenie w ciążę przed operacją 
ze względu na wysokie ryzyko rozwarstwienia. Chociaż wy-
miar < 40 mm jest rzadko związany z rozwarstwieniem, nie 
istnieje jedna ustalona bezpieczna wartość rozmiaru aorty. 
W przypadku wymiaru aorty 40–45 mm w decyzji o zacho-

dzeniu w ciążę przed lub po operacji należy uwzględnić do-
tychczasowy przyrost szerokości naczynia i wywiad rodzinny 
w kierunku rozwarstwienia [73]. Chociaż nie ma obecnie do-
kładnych danych na temat ryzyka rozwarstwienia w przypadku 
zastawki dwupłatkowej nie powinno się zalecać zachodzenia 
w ciążę w przypadku wymiaru aorty > 50 mm [74].

Z powodu braku danych przy obecności poszerzenia 
aorty zalecany poziom aktywności fizycznej i sportowej 
pozostaje kwestią indywidualnej oceny klinicznej. Mając 
na uwadze głównie ryzyko śmiertelnych powikłań, obecne 
wytyczne są bardzo restrykcyjne, zwłaszcza w odniesieniu 
do ćwiczeń izometrycznych [75]. Takie podejście jest jasno 
usankcjonowane w przypadku chorób tkanki łącznej.

Uwzględniając ryzyko rodzinne wystąpienia tętniaka 
aorty piersiowej u pacjentów z chorobą tkanki łącznej, za-

Wskazania do operacji w (A) ciężkiej niedomykalności aortalnej i (B) patologii aorty wstępującej (niezależnie od nasilenia 
niedomykalności aortalnej)

Wskazania do operacji Klasaa Poziomb

A. Ciężka niedomykalność aortalna

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów [57, 58, 66, 67] I B

Operacja jest wskazana u bezobjawowych pacjentów ze spoczynkową LVEF ≤ 50% [57, 58] I B

Operacja jest wskazana u pacjentów poddawanych CABG, zabiegowi na aorcie wstępującej lub na innej zastawce I C

U wybranych pacjentówc, u których potencjalnie możliwa jest naprawa zastawki aortalnej jako alternatywa dla jej 
wymiany, wskazana jest konsultacja w ramach kardiogrupy 

I C

Należy rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów ze spoczynkową LVEF > 50% z istotnym poszerzeniem 
lewej komory: LVEDD > 70 mm lub LVESD > 50 mm (lub LVESD > 25 mm/m2 BSA u pacjentów o drobnej budowie 
ciała) [58, 66]

IIa B

B. Tętniak opuszki lub części wstępującej aorty piersiowejd (niezależnie od nasilenia niedomykalności aortalnej)

Naprawa zastawki aortalnej z zastosowaniem reimplantacji lub remodelingu z plastyką pierścienia, wykonywana 
przez doświadczonego chirurga, jest zalecana u młodych pacjentów z poszerzeniem aorty wstępującej i trójpłatkową 
zastawką aortalną

I C

Operacja jest zalecana u pacjentów z zespołem Marfana i poszerzeniem aorty wstępującej oraz maksymalnym jej 
wymiarem ≥ 50 mm

I C

Należy rozważyć operację w przypadku patologii aorty wstępującej z maksymalnym wymiarem aorty:
•	 ≥ 45 mm u pacjentów z zespołem Marfana i obecnymi dodatkowymi czynnikami ryzykae lub u chorych z muta-

cjami w genach TGFBR1 lub TGFBR2 (z uwzględnieniem zespołu Loeysa-Dietza)f

•	 ≥ 50 mm u pacjentów z zastawką dwupłatkową z dodatkowymi czynnikami ryzykae lub koarktacją aorty
•	 ≥ 55 mm u wszystkich pozostałych pacjentów

IIa C

IIa C

IIa C

IIa C

Jeżeli zasadniczym wskazaniem do operacji jest patologia zastawki aortalnej, należy rozważyć wymianę opuszki lub 
części wstępującej aorty w przypadku jej poszerzenia ≥ 45 mm, zwłaszcza w przypadku zastawki dwupłatkowejg

IIa C

BSA — pole powierzchni ciała; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; LVEDD — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVEF — frakcja  
wyrzutowa lewej komory; LVESD — wymiar końcowoskurczowy lewej komory
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPacjenci z ruchomymi, niezwapniałymi płatkami trój- lub dwupłatkowej zastawki aortalnej z I (poszerzenie aorty wstępującej, płatki o prawidłowej  
ruchomości) lub II (wypadanie płatków) typem niedomykalności aortalnej [6, 48, 49]
dW przypadku podejmowania decyzji klinicznych wymiary aorty należy potwierdzić w tomografii komputerowej bramkowanej elektrokardiografią
eWywiad rodzinny rozwarstwienia aorty (lub wcześniejsze wystąpienie u pacjenta spontanicznego rozwarstwienia naczynia), ciężka niedomykalność aortalna 
lub niedomykalność mitralna, planowana ciąża, nadciśnienie systemowe i/lub powiększanie wymiaru aorty > 3 mm/rok (w powtarzalnych pomiarach tą samą 
techniką obrazowania bramkowaną elektrokardiografią, na tym samym poziomie aorty, ocenione bezpośrednio, potwierdzone inną metodą obrazowania)
fMożna rozważyć niższy punkt odcięcia na poziomie 40 mm dla kobiet z niskim BSA, pacjentów z mutacją TGFBR2 lub chorych z ciężkimi patologiami 
pozaaortalnymi [60]
gUwzględniając wiek, BSA, etiologię wady zastawkowej, obecność zastawki dwupłatkowej oraz śródoperacyjnie oceniony kształt i grubość ścian aorty 
wstępującej
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leca się wykonanie badań przesiewowych z wykorzystaniem 
odpowiednich technik obrazowych oraz badania genetycz-
ne u krewnych pierwszego stopnia. U chorych z zastawką 
dwupłatkową należy wykonać badanie echokardiograficzne 
u krewnych pierwszego stopnia.

4.4.	 BADANIA SERYJNE
Wszyscy bezobjawowi pacjenci z ciężką niedomykal-

nością aortalną i prawidłową funkcją LV powinni być badani 
przynajmniej raz w roku. Jeżeli diagnozę postawiono po raz 
pierwszy lub jeśli wymiar i/lub funkcja LV wykazują istotną 
dynamikę lub zbliżają się do wartości granicznych dla ope-
racji, kolejne badania powinny być wykonywane w odstępie 
3–6-miesięcznym. W wątpliwych przypadkach pomocne 
może być oznaczenie BNP, ponieważ zwiększenie jego stężeń 
w okresie obserwacji wiąże się z pogarszaniem funkcji LV [76]. 
Pacjenci z łagodną do umiarkowanej niedomykalnością mogą 
być konsultowani raz w roku, a badanie echokardiograficzne 
można wykonywać raz na 2 lata.

W przypadku poszerzenia aorty wstępującej (> 40 mm) 
zaleca się wykonanie CT lub CMR. Badania kontrolne aorty 
piersiowej powinny być przeprowadzane z zastosowaniem 
echokardiografii i/lub CMR. Każde zwiększenie rozmiaru aor-
ty > 3 mm powinno być potwierdzone w angiografii CT/CMR 
i porównane z danymi wyjściowymi.

4.5.	 SZCZEGÓLNE POPULACJE PACJENTÓW
Jeżeli niedomykalność aortalna wymagająca leczenia 

operacyjnego towarzyszy ciężkiej niedomykalności mitralnej, 
obie wady powinny być zaopatrzone w trakcie tego samego 
zabiegu. 

U pacjentów z umiarkowaną niedomykalnością aortalną, 
którzy są poddawani zabiegowi pomostowania aortalno-
-wieńcowego (CABG) lub operacji zastawki mitralnej, decyzja 
o jednoczesnym operowaniu wady aortalnej pozostaje kon-
trowersyjna, ponieważ badania pokazują, że progresja umiar-
kowanej niedomykalności jest bardzo powolna u chorych bez 
poszerzenia aorty [77]. Decyzja kardiogrupy powinna opierać 
się na etiologii niedomykalności aortalnej, innych czynnikach 
klinicznych, przewidywanym czasie trwania życia i ryzyku 
operacyjnym u każdego pacjenta.

Najważniejsze informacje
•	 Ocena niedomykalności aortalnej wymaga opisu morfo-

logii zastawki, mechanizmu i nasilenia niedomykalności 
aortalnej oraz precyzyjnej oceny poszerzenia aorty.

•	 U bezobjawowych pacjentów z ciężką niedomykalnością 
aortalną konieczna jest uważna obserwacja pod kątem 
wystąpienia objawów oraz wielkości i funkcji LV.

•	 Najsilniejszym wskazaniem do operacji zastawkowej 
jest obecność objawów (zgłaszanych przez pacjenta lub 
wywołane w trakcie testu wysiłkowego) i/lub udokumen-
towanie LVEF < 50% i/lub LVESD > 50 mm.

•	 U pacjentów z poszerzeniem aorty zdefiniowanie patologii 
aortalnej i precyzyjne pomiary szerokości aorty są kluczowe 
dla zaplanowania odpowiedniego czasu oraz typu operacji.

•	 Należy rozważyć naprawę zastawki aortalnej i operację 
z zaoszczędzeniem własnej zastawki zamiast wymiany 
zastawki aortalnej u wybranych pacjentów i w doświad-
czonych ośrodkach.

Luki w dowodach
•	 Określenie wpływu markerów wczesnego uszkodzenia 

LV na wyniki pooperacyjne wymaga przeprowadzenia 
dalszych badań.

•	 Trzeba wciąż udoskonalać kryteria wyboru między wy-
mianą a naprawą zastawki aortalnej.

•	 Należy badać potencjalne różnice w powikłaniach 
zabiegowych w zależności od podtypu tętniaków aorty 
(położenie i budowa).

•	 Należy zbadać wpływ farmakoterapii na poszerzanie 
aorty u pacjentów z zastawką dwupłatkową.

5.	 Stenoza aortalna
Stenoza aortalna to najczęstsza pierwotna wada zastaw-

kowa wymagająca zabiegu operacyjnego lub przezcewniko-
wego w Europie i Ameryce Północnej, ze stale rosnącą czę-
stością występowania związaną ze starzeniem się populacji. 

5.1.	 OCENA
5.1.1. Echokardiografia

Echokardiografia jest podstawowym narzędziem diagno-
stycznym. Potwierdza obecność stenozy aortalnej, umożliwia 
ocenę stopnia zwapnienia zastawki, grubości ścian i funkcji LV, 
współwystępowania innych wad zastawkowych lub niepra-
widłowości aorty oraz dostarcza informacji prognostycznych. 
Echokardiografia doplerowska jest preferowaną techniką 
oceny nasilenia stenozy aortalnej [4].

Na rycinie 2 i w tabeli 6 zawarto praktyczny przewodnik 
„krok-po-kroku” oceny stopnia ciężkości stenozy aortalnej. 
Szczegóły można znaleźć w ostatnio opublikowanym doku-
mencie European Association of Cardiovascular Imaging [4].

Chociaż pole otwarcia zastawki stanowi, przynajmniej 
teoretycznie, idealny parametr w ocenie stopnia ciężkości ste-
nozy aortalnej, w praktyce klinicznej ma pewne ograniczenia 
techniczne. W trakcie podejmowania decyzji klinicznych musi 
być zawsze interpretowane w kontekście wielkości przepły-
wu, średniego gradientu ciśnienia (najistotniejszy parametr), 
funkcji komory, wielkości i grubości ścian, stopnia zwapnienia 
zastawki, ciśnienia tętniczego i stanu czynnościowego. Pa-
cjenci z wysokim ciśnieniem tętniczym powinni być ocenieni 
ponownie po jego normalizacji [4]. Można zdefiniować cztery 
kategorie stenozy aortalnej:

•	 wysokogradientowa stenoza aortalna (pole otwarcia za-
stawki < 1 cm2, średni gradient > 40 mm Hg); stenozę 
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Podejrzenie AS na podstawie morfologii zastawki w badaniu echokardiogra�cznym

Ciężka wysokogradientowa AS
(z prawidłowym przepływem/

/z niskim przepływem) 
(prawidłowa EF/niska EF)

Ciężka AS mało 
prawdopodobna

Podejście
zintegrowane (tab. 6)

Echokardiogra�a
z dobutaminą

Ciężka AS
Oceń powtórnie 

po uzyskaniu 
prawidłowego przepływu

Pseudo-ciężka ASb

lub prawdziwie ciężka AS
Ocena wskaźnika zwapnień

w CT (patrz tab. 6)

NISKOGRADIENTOWA AS
Vmaks < 4 m/s

ΔPm < 40 mm Hg

AVA ≤ 1,0 cm2 AVA > 1,0 cm2

LVEF < 50%

Obecna
rezerwa

przepływu

Brak
rezerwy

przepływu

LVEF ≥ 50%

Nie Tak

Niski przepływ
(SVi ≤ 35 ml/m2)

Prawidłowy przepływ
(SVi > 35 ml/m2)

Nieodwracalny Odwracalny

WYSOKOGRADIENTOWA AS
Vmaks ≥ 4 m/s

ΔPm ≥ 40 mm Hg

Oceń prędkość/gradient

Umiarkowana AS

Oceń AVA

Wyklucz błędy pomiarowe, które mogą
zaniżać gradient/przepływ/AVA

Wykluczono stany
zwiększonego przepływu

Określ przepływ (SVi)

Oceń LVEF

Określ, czy zwiększony przepływ
jest odwracalnya

Rycina 2. Zintegrowane postępowanie „krok po kroku” w celu oceny nasilenia stenozy aortalnej (AS) (zmodyfikowano wg Baumgartner 
i wsp. [4]); DPm — średni gradient ciśnienia przez zastawkę; AVA — pole powierzchni zastawki aortalnej; CT — tomografia komputero-
wa; EF — frakcja wyrzutowa; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; SVi — indeksowana objętość wyrzutowa; Vmaks — maksymalna 
prędkość przez zastawkę
aZwiększony przepływ może być odwracalny w przypadku stanów, takich jak niedokrwistość, nadczynność tarczycy, przetoki tętniczo-żylne
bPseudo-ciężką stenozę aortalną zdefiniowano jako zwiększenie AVA > 1,0 cm2 po normalizacji przepływu
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aortalną można określić jako ciężką niezależnie czy LVEF 
i przepływ są prawidłowe czy obniżone;

•	 niskoprzepływowa, niskogradientowa stenoza aortalna 
z obniżoną frakcją wyrzutową (pole otwarcia zastaw-
ki < 1 cm2, średni gradient < 40 mm Hg, frakcja 
wyrzutowa < 50%, indeksowana objętość wyrzutowa 
[SVi] ≤ 35 ml/m2). W tym przypadku zaleca się wykonanie 
próby dobutaminowej z niską dawką dobutaminy w celu 
odróżnienia prawdziwie ciężkiej stenozy aortalnej od 
pseudociężkiej stenozy aortalnej, którą zdefiniowano 
poprzez zwiększenie pola powierzchni zastawki aortal-
nej (AVA) > 1,0 cm2 wraz z normalizacją przepływu; co 
więcej, obecność rezerwy przepływu (określanej również 
rezerwą kurczliwości, zwiększenie objętości wyrzuto-
wej > 20%) ma znaczenie prognostyczne, ponieważ 
wiąże się z lepszym rokowaniem odległym [10, 78];

•	 niskoprzepływowa, niskogradientowa stenoza aortalna 
z zachowaną frakcją wyrzutową (pole otwarcia zastaw-
ki < 1 cm2, średni gradient < 40 mm Hg, frakcja wyrzuto-
wa ≥ 50%, SVi ≤ 35 ml/m2). Typowo występuje u pacjen-
tów w wieku podeszłym, wiąże się z małymi rozmiarami 
komory, wyraźnym przerostem LV oraz często wywiadem 
nadciśnienia tętniczego [79, 80]. Rozpoznanie ciężkiej 
stenozy aortalnej w takim przypadku stanowi wyzwanie 
i wymaga ostrożnego wykluczenia błędów pomiarów 
i innych przyczyn takiego obrazu echokardiograficznego 
(tab. 6). Stopień zwapnienia zastawki oceniany w MSCT 
wiąże się ze stopniem ciężkości zwężenia i rokowaniem 
[13, 14, 81], dlatego też ocena tego parametru ma coraz 
większe znaczenie w takich przypadkach;

•	 normoprzepływowa, niskogradientowa stenoza aor-
talna z zachowaną frakcją wyrzutową (pole otwarcia 

zastawki < 1 cm2, średni gradient < 40 mm Hg, frakcja 
wyrzutowa ≥ 50%, SVi > 35 ml/m2); u takich pacjentów 
stwierdza się zasadniczo stenozę aortalną umiarkowane-
go stopnia [14, 82–84].

5.1.2. Dodatkowe aspekty diagnostyczne,  
w tym ocena parametrów prognostycznych

Próba wysiłkowa jest zalecana u aktywnych fizycznie pa-
cjentów w celu ujawnienia objawów oraz w celu stratyfikacji ry-
zyka u bezobjawowych chorych z ciężką stenozą aortalną [85].

Wysiłkowa echokardiografia może dostarczać informacji 
prognostycznych u bezobjawowych pacjentów z ciężką steno-
zą aortalną poprzez ocenę zwiększania średniego gradientu 
i zmianę funkcji LV w trakcie wysiłku [86].

Badanie TEE dostarcza dodatkowych informacji w za-
kresie współistniejącej patologii zastawki mitralnej. Ma coraz 
większe znaczenie w ocenie przed i po TAVI oraz operacjach 
kardiochirurgicznych [87].

Badania MSCT i CMR dostarczają dodatkowych infor-
macji w zakresie wymiarów i geometrii opuszki i aorty wstę-
pującej oraz nasilenia zwapnień. Stały się szczególnie ważne 
w ocenie ilościowej zwapnień zastawki w trakcie ustalania 
stopnia ciężkości niskogradientowej stenozy aortalnej [13, 14, 
81]. CMR może być użyteczny w wykrywaniu oraz ilościowej 
ocenie zwłóknień miokardium, dostarczając informacji pro-
gnostycznych niezależnie od obecności CAD [88].

Udokumentowano znaczenie predykcyjne peptydów 
natriuretycznych w przewidywaniu przeżycia wolnego od 
objawów oraz wyników odległych w normo- i nisko-prze-
pływowej ciężkiej stenozie aortalnej [89, 90]. Mogą one być 
użyteczne u bezobjawowych pacjentów w celu optymalizacji 
decyzji o czasie interwencji.

Tabela 6. Kryteria zwiększające prawdopodobieństwo ciężkiej stenozy aortalnej u pacjentów z AVA < 1,0 cm2 i średnim gradientem  
< 40 mm Hg oraz zachowaną frakcją wyrzutową lewej komory (zmodyfikowano wg Baumgartner i wsp. [4])

Kryteria

Kryteria kliniczne •	 Typowe objawy bez innego wytłumaczenia
•	 Starsi pacjenci (> 70 lat)

Jakościowe dane obrazowe •	 Przerost LV (należy rozważyć dodatkowo wywiad nadciśnienia tętniczego)
•	 Pogorszenie funkcji włókien podłużnych LV bez innego wytłumaczenia

Ilościowe dane obrazowe •	 Średni gradient 30–40 mm Hga

•	 AVA ≤ 0,8 cm2

•	 Niski przepływ (SVi < 35 ml/m2) potwierdzony technikami innymi niż standardowe badanie  
doplerowskie (pomiar LVOT w 3D TEE lub MSCT, CMR, pomiary inwazyjne)

•	 Wskaźnik zwapnień w MSCTb

—— Ciężka stenoza aortalna bardzo prawdopodobna: mężczyźni ≥ 3000; kobiety ≥ 1600
—— Ciężka stenoza aortalna prawdopodobna: mężczyźni ≥ 2000; kobiety ≥ 1200
—— Ciężka stenoza aortalna mało prawdopodobna: mężczyźni < 1600; kobiety < 800

3D — trójwymiarowy; AVA — pole powierzchni zastawki aortalnej; CMR — rezonans magnetyczny serca; LV — lewa komora; LVOT — droga odpływu lewej 
komory; MSCT — wielorzędowa tomografia komputerowa; SVi — indeksowana objętość wyrzutowa; TEE — echokardiografia przezprzełykowa
aPomiary hemodynamiczne przy prawidłowych wartościach ciśnienia tętniczego
bWartości podane w arbitralnie przyjętych jednostkach z zastosowaniem metody Agatsona dla ilościowej oceny zwapnień zastawki
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Wsteczne cewnikowanie LV w celu oceny stopnia cięż-
kości stenozy aortalnej nie jest już rutynowo wykonywane. 
Stosowanie tej metody jest zarezerwowane dla pacjentów 
z niejednoznacznymi wynikami badań nieinwazyjnych.

5.1.3. Schemat diagnostyczny przed 
przezcewnikowym wszczepieniem  
zastawki aortalnej

Wielorzędowa tomografia komputerowa jest preferowa-
ną metodą obrazową do oceny anatomii i rozmiarów opuszki 
aorty, wymiaru i kształtu pierścienia aortalnego, odległości 
do ujść tętnic wieńcowych, rozłożenia zwapnień, a także 
liczby płatków zastawki aortalnej. MSCT stanowi podstawową 
metodę oceny potencjalnych możliwości różnych dostępów 
naczyniowych, dostarcza informacji o minimalnym świetle na-
czynia, nasileniu zmian miażdżycowych, obecności tętniaków 
lub skrzeplin, krętości naczyń oraz anatomii klatki piersiowej 
i koniuszka LV. CMR — jako technika alternatywna — jest 
w tym kontekście mniej przydatna, zwłaszcza jeśli chodzi 
o ocenę wewnętrznych wymiarów naczyń i zwapnień. TEE 
z obrazowaniem 3D może być stosowana w ocenie wymiarów 
pierścienia aortalnego, ale jest metodą w większym stopniu 
zależną od operatora i od jakości uzyskiwanych obrazów 
w porównaniu z MSCT. Jednak TEE jest ważnym narzędziem 
w monitorowaniu zabiegów, ocenie ich wyników, zwłaszcza 
gdy wystąpią powikłania.

5.2.	 WSKAZANIA DO INTERWENCJI
Wskazania do interwencji na zastawce aortalnej pod-

sumowano w tabeli zawierającej wskazania do interwencji 
w stenozie aortalnej i zalecenia dotyczące wyboru metody 
interwencji oraz w tabeli 7 i na rycinie 3.

5.2.1. Wskazania do interwencji w objawowej 
stenozie aortalnej

Wczesne leczenie u wszystkich pacjentów w przypadku 
objawowej ciężkiej stenozy aortalnej jest szczególnie zaleca-
ne z powodu bardzo niekorzystnego przebiegu naturalnego 
w takiej sytuacji. Jedynymi wyjątkami są przypadki osób 
z ciężkimi chorobami współistniejącymi, ograniczającymi 
rokowanie < 1 roku oraz pacjentów, u których ciężkie 
choroby współistniejące lub stan ogólny w przypadku 
zaawansowanego wieku sprawiają, że potencjalna interwencja 
będzie nieskuteczna w zakresie poprawy jakości lub długości 
przeżycia. 

Tak długo, jak średni gradient przewyższa wartość 40 mm 
Hg, nie istnieje praktycznie dolny limit wartości frakcji wy-
rzutowej dla interwencji na zastawce — niezależnie od tego, 
czy rozważa się TAVI, czy operację chirurgiczną. Większe 
wyzwanie stanowi niskogradientowa stenoza aortalna.

•	 U pacjentów z niskoprzepływową, niskogradientową 
stenozą aortalną i obniżoną frakcją wyrzutową, u których 
pogorszenie funkcji skurczowej LV jest wynikiem głównie 

Wskazania do interwencji w stenozie aortalnej i zalecenia dotyczące wyboru metody interwencji

Zalecenia Klasaa Poziomb

A. Objawowa stenoza aortalna

Interwencja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką wysokogradientową stenozą aortalną (średni  
gradient ≥ 40 mm Hg lub szczytowa prędkość przepływu ≥ 4,0 m/s) [91–93]

I B

Interwencja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką niskoprzepływową niskogradientową (< 40 mm Hg) 
stenozą aortalną z obniżoną frakcją wyrzutową i udokumentowaną rezerwą przepływu (kurczliwości) po wykluczeniu 
pseudociężkiej stenozy

I C

Należy rozważyć interwencję u objawowych pacjentów z ciężką niskoprzepływową niskogradientową  
(< 40 mm Hg) stenozą aortalną z prawidłową frakcją wyrzutową i po starannym potwierdzeniu ciężkiej stenozyc 
(patrz ryc. 2 i tab. 6)

IIa C

Należy rozważyć interwencję u objawowych pacjentów z ciężką niskoprzepływową niskogradientową stenozą 
aortalną z obniżoną frakcją wyrzutową bez rezerwy przepływu (kurczliwości), zwłaszcza jeśli wskaźnik zwapnień 
potwierdza ciężką stenozę aortalną

IIa C

Nie należy przeprowadzać interwencji u pacjentów z ciężkimi chorobami współistniejącymi w sytuacji, gdy poprawa 
w zakresie jakości życia i czasu jego trwania jest mało prawdopodobna

III C

B. Wybór metody interwencji w objawowej stenozie aortalnej

Interwencje na zastawce aortalnej powinny być wykonywane wyłącznie w ośrodkach dysponujących oddziałem 
kardiologicznym i kardiochirugicznym w jednym miejscu, współpracujących ze sobą według ustalonych procedur, 
z uwzględnieniem kardiogrupy (ośrodki leczenia wad serca)

I C

Przy wyborze rodzaju interwencji należy uwzględniać staranną indywidualną ocenę możliwości technicznych oraz 
ocenić ryzyko względem korzyści z poszczególnych rodzajów zabiegów (w tabeli 7 wymieniono różne aspekty, 
które należy uwzględnić). Ponadto trzeba wziąć pod uwagę lokalne doświadczenie i wyniki leczenia dla  
poszczególnych rodzajów zabiegów w danym ośrodku

I C
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Zalecenia Klasaa Poziomb

SAVR jest zalecana u pacjentów z grupy niskiego ryzyka chirurgicznego (STS lub EuroSCORE II < 4% lub logistyczny 
EuroSCORE I < 10%d bez innych czynników ryzyka nieuwzględnionych w powyższych skalach, takich jak: zespół 
kruchości, aorta porcelanowa, wywiad napromieniania klatki piersiowej) [93]

I B

TAVI jest zalecana u pacjentów, którzy w ocenie kardiogrupy nie są odpowiednimi kandydatami do SAVR [91, 94] I B

U pacjentów z grupy zwiększonego ryzyka operacyjnego (STS lub EuroSCORE II ≥ 4% lub logistyczny EuroSCORE I 
≥ 10%d lub inne czynniki ryzyka nieuwzględnione w powyższych skalach, takie jak: zespół kruchości, aorta porcela-
nowa, wywiad napromieniania klatki piersiowej) wybór między SAVR i TAVI (w tym rodzaj dostępu naczyniowego) 
powinien być dokonany na spotkaniu kardiogrupy i zostać poprzedzony staranną indywidualną oceną każdego 
pacjenta (patrz tab. 7). TAVI jest preferowaną metodą u starszych pacjentów, u których możliwy jest dostęp przez- 
udowy [91, 94–102]

I B

Można rozważyć walwuloplastykę balonową jako pomost do SAVR lub TAVI u pacjentów niestabilnych hemodyna-
micznie lub u objawowych chorych z ciężką stenozą aortalną, wymagających dużej operacji pozasercowej w trybie 
pilnym

IIb C

Można rozważyć walwuloplastykę balonową jako metodę diagnostyczną u pacjentów z ciężką stenozą aortalną  
lub inną potencjalną przyczyną objawów (tj. chorobą płuc) i u osób z ciężką dysfunkcją mięśnia sercowego, 
przednerkową niewydolnością nerek lub inną dysfunkcją narządową, które mogą być potencjalnie odwracalne po 
zastosowaniu walwuloplastyki balonowej zastawki aortalnej, o ile jest wykonywana w ośrodkach z możliwością 
rozszerzenia zabiegu do TAVI

IIb C

C. Bezobjawowi pacjenci z ciężką stenozą aortalną (odnosi się tylko do osób, u których istnieją warunki  

do chirurgicznej wymiany zastawki)

SAVR jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i dysfunkcją skurczową lewej komory 
(LVEF < 50%) niespowodowaną inną przyczyną

I C

SAVR jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i nieprawidłowym wynikiem testu  
wysiłkowego, w którym udokumentowano objawy w trakcie wysiłku wyraźnie wynikające ze stenozy aortalnej

I C

Należy rozważyć SAVR u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i nieprawidłowym wynikiem testu 
wysiłkowego, w którym udokumentowano spadek ciśnienia tętniczego poniżej wartości wyjściowych

IIa C

Należy rozważyć SAVR u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i prawidłową frakcją wyrzutową, bez 
wymienionych wyżej nieprawidłowości w trakcie testu wysiłkowego, jeśli ryzyko chirurgiczne jest małe i stwierdza 
się przynajmniej jedno z poniższych:
•	 Bardzo ciężka stenoza aortalna zdefiniowana jako Vmaks > 5,5 m/s
•	 Ciężkie zwapnienia zastawki aortalnej i tempo zwiększania Vmaks ≥ 0,3 m/s/rok
•	 Znacząco zwiększone stężenia BNP (powyżej 3-krotności wartości prawidłowych skorygowanych względem 

wieku i płci) powtarzalne w kolejnych pomiarach i bez innego wytłumaczenia
•	 Ciężkie nadciśnienie płucne (skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej w spoczynku > 60 mm Hg potwierdzone 

pomiarami inwazyjnymi) bez innego wytłumaczenia

IIa C

D. Jednoczesna operacja zastawki aortalnej podczas innej operacji serca/aorty wstępującej

SAVR jest wskazana u pacjentów z ciężką stenozą aortalną poddawanych CABG lub operacji aorty wstępującej bądź 
zabiegowi innej zastawki

I C

Należy rozważyć SAVR u pacjentów z umiarkowaną stenozą aortalnąe poddawanych CABG lub operacji aorty  
wstępującej bądź zabiegowi innej zastawki po decyzji kardiogrupy

IIa C

BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CT — tomografia komputerowa; EuroSCORE — European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; SAVR — chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; STS — Society of Thoracic 
Surgeons; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; Vmaks — maksymalna prędkość przez zastawkę
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cU pacjentów z małym polem otwarcia zastawki, ale niskim gradientem mimo zachowanej LVEF; istnieją często inne niż obecność ciężkiej stenozy aortalnej 
wytłumaczenia takiej sytuacji, które należy starannie wykluczyć; patrz rycina 2 i tabela 6
dSkala STS (kalkulator: http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate); EuroSCORE II (kalkulator: http://www.euroscore.org/calc.html); logistic EuroSCORE I  
(kalkulator: http://www.euroscore.org/calcge.html); praktyczne zastosowanie skal w tej sytuacji ma liczne ograniczenia wynikające z nieuwzględniania w od-
powiednim stopniu nasilenia choroby oraz innych dużych czynników ryzyka, takich jak: zespół kruchości, aorta porcelanowa, przebyte napromienianie klatki 
piersiowej itp. [103]. EuroSCORE I wyraźnie przeszacowuje śmiertelność 30-dniową i z tego powodu powinna zostać zastąpiona lepszą w tej sytuacji skalą 
EuroSCORE II. Mimo to jest tutaj przywoływana dla porównania, ponieważ była wykorzystywana w wielu badaniach klinicznych i rejestrach TAVI i wciąż może 
być użyteczna w podgrupie pacjentów, u których zapadają decyzje dotyczące wyboru metody interwencji oraz w celu szacowania śmiertelności 1-rocznej
eUmiarkowana stenoza aortalna została zdefiniowana jako pole otwarcia zastawki aortalnej 1,0–1,5 cm2 lub średni gradient 25–40 mmHg w warunkach 
prawidłowego przepływu. Wymagana jest jednak ocena kliniczna

Wskazania do interwencji w stenozie aortalnej i zalecenia dotyczące wyboru metody interwencji (cd.)
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zwiększonego obciążenia następczego (afterload), zazwy-
czaj dochodzi do poprawy funkcji LV po interwencji [10, 
104]. Jeżeli główną przyczyną jest obecność rozległej 
blizny pozawałowej lub kardiomiopatii, przeciwnie, 

poprawa funkcji LV po interwencji nie jest pewna. 
Z całą pewnością interwencja jest wskazana u pacjentów 
z potwierdzoną ciężką stenozą aortalną w warunkach 
zwiększonego przepływu (prawdziwie ciężka stenoza 

Tabela 7. Aspekty, które należy uwzględnić w ramach kardiogrupy przy wyborze między SAVR a TAVI u pacjentów z grupy zwiększonego 
ryzyka operacyjnego (patrz tabele zaleceń w rozdziale 5.2)

Przemawia na 

rzecz TAVI

Przemawia na 

rzecz SAVR

Charakterystyka kliniczna

STS/EuroSCORE II < 4% 
(logistyczny EuroSCORE I < 10%)a

+

STS/EuroSCORE II ≥ 4% 
(logistyczny EuroSCORE I ≥ 10%)a

+

Obecność ciężkich chorób współistniejących (nieuwzględnionych w skalach ryzyka) +

Wiek < 75 lat +

Wiek ≥ 75 lat +

Przebyta operacja kardiochirurgiczna +

Zespół kruchościb +

Zmniejszona mobilność i inne okoliczności mające wpływ na rehabilitację po zabiegu +

Podejrzenie zapalenia wsierdzia +

Aspekty anatomiczne i kliniczne

Odpowiedni dostęp przezudowy do TAVI +

Brak odpowiedniego dostępu do TAVI +

Przebyte napromienianie klatki piersiowej +

Aorta porcelanowa +

Ryzyko naruszenia pomostów aortalno-wieńcowych w trakcie sternotomii +

Przewidywane niedopasowanie pacjent–proteza zastawkowa (mismatch) +

Ciężka deformacja klatki piersiowej lub skolioza +

Mały odstęp między ujściami tętnic wieńcowych i pierścieniem aortalnym +

Wymiar pierścienia aortalnego poza przedziałem umożliwiającym TAVI +

Morfologia opuszki aorty nieodpowiednia do TAVI +

Morfologia zastawki aortalnej (zastawka dwupłatkowa, rodzaj i nasilenie zwapnień) nieodpowiednia 
do TAVI

+

Obecność skrzeplin w aorcie lub lewej komorze +

Pozostałe, poza stenozą aortalną, choroby serca, które należy uwzględnić w trakcie podejmowania decyzji  

dotyczącej interwencji

Ciężka CAD wymagająca rewaskularyzacji za pomocą CABG +

Ciężka pierwotna wada zastawki mitralnej, która może być leczona chirurgicznie +

Ciężka wada zastawki trójdzielnej +

Tętniak aorty wstępującej +

Przerost przegrody wymagający miektomii +

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CAD — choroba wieńcowa; EuroSCORE — European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; SAVR — 
chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; STS — Society of Thoracic Surgeons; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
aSkala STS (kalkulator: http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate); EuroSCORE II (kalkulator: http://www.euroscore.org/calc.html); logistic EuroSCORE I  
(kalkulator: http://www.euroscore.org/calcge.html); praktyczne zastosowanie skal w tej sytuacji ma liczne ograniczenia wynikające z nieuwzględniania w odpowied-
nim stopniu nasilenia choroby oraz innych dużych czynników ryzyka, takich jak: zespół kruchości, aorta porcelanowa, przebyte napromienianie klatki piersiowej 
itp. [103]. EuroSCORE I wyraźnie przeszacowuje śmiertelność 30-dniową i z tego powodu powinna zostać zastąpiona lepszą w tej sytuacji skalą EuroSCORE II. 
Mimo to jest tutaj przywoływana dla porównania, ponieważ była wykorzystywana w wielu badaniach klinicznych oraz rejestrach TAVI i wciąż może być użytecz-
na w podgrupie pacjentów, u których zapadają decyzje dotyczące wyboru metody interwencji oraz w celu szacowania śmiertelności 1-rocznej
bPatrz rozdział 3.3, uwagi ogólne dotyczące oceny kruchości
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Postępowanie w ciężkiej ASa

Brak chorób współistniejących
lub stanu ogólnego wskazującego 

na małe prawdopodobieństwo odniesienia korzyści

Staranna indywidualna ocena
możliwości technicznych 

oraz wskaźników ryzyko–korzyści
poszczególnych interwencji oceniona 

przez kardiogrupę (Heart Team)c

Ponowna ocena
po 6 miesiącach

lub w chwili
wystąpienia objawów

SAVR lub TAVI

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak

TakNie

Nie Tak

Tak Nie

Tak

Objawy

LVEF < 50%

Pacjent aktywny �zycznie

Test wysiłkowy

Objawy lub spadek ciśnienia
tętniczego poniżej

wartości wyjściowych

Obecność czynników ryzykab

i niskie indywidualne
ryzyko operacyjne

SAVR

Leczenie zachowawcze 

Niskie ryzyko i brak innych stanów klinicznych
sprzyjających TAVIc

Rycina 3. Postępowanie w ciężkiej stenozie aortalnej (AS); LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; SAVR — chirurgiczna wymiana zastawki 
aortalnej; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
aDefinicja ciężkiej AS — patrz rycina 2 i tabela 6
bNależy rozważyć leczenie operacyjne (IIa C), jeśli obecne jest jedno z następujących: szczytowa prędkość przepływu > 5,5 m/s; ciężkie 
zwapnienia zastawki + narastanie szczytowej prędkości ≥ 0,3 m/s na rok; istotnie zwiększone stężenia neurohormonów (> trzykrotności 
normy dla wieku i płci) bez innego wytłumaczenia; ciężkie nadciśnienie płucne (skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej > 60 mm Hg)
cPatrz tabela 7 i tabela zaleceń w rozdziale 5.2: Wskazania do interwencji w stenozie aortalnej

aortalna) [10], podczas gdy pacjenci z pseudociężką 
stenozą powinni zostać poddani leczeniu typowemu 
dla niewydolności serca [105]. Chociaż wyniki terapii 
u chorych bez rezerwy przepływu są gorsze z powodu 
wyższej śmiertelności okołozabiegowej, SAVR (a także 
TAVI) wiąże się z poprawą frakcji wyrzutowej i objawów 
klinicznych u takich pacjentów. [10, 78, 104]. Przy po-
dejmowaniu decyzji terapeutycznych należy uwzględnić 

stan kliniczny pacjenta (zwłaszcza obecność chorób 
współistniejących), stopień zwapnienia zastawki, za-
awansowanie miażdżycy tętnic wieńcowych i możliwości 
jednoczesnej lub rozłożonej w czasie rewaskularyzacji. 
Możliwość identyfikacji ciężkiej stenozy aortalnej w tej 
podgrupie za pomocą oceny wskaźnika zwapnień w CT 
oraz dostępność TAVI rozszerzyło grupę potencjalnych 
kandydatów do interwencji.
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•	 Pacjenci z niskoprzepływową, niskogradientową stenozą 
aortalną z zachowaną frakcją wyrzutową to grupa stano-
wiąca największe wyzwanie. Dostępne są sprzeczne dane 
dotyczące przebiegu naturalnego oraz wyników leczenia 
chirurgicznego i przezcewnikowego [80, 83, 84]. W tych 
przypadkach należy podejmować interwencje jedynie 
u objawowych pacjentów, u których pełna złożona 
ocena sugeruje obecność istotnego zwężenia zastawki 
(patrz ryc. 2 i tab. 6). 

•	 Pacjenci z normoprzepływową, niskogradientową steno-
zą aortalną z zachowaną frakcją wyrzutową powinni być 
ponownie poddani dokładnej ocenie. Jeśli potwierdzone 
zostaną niskie gradienty przy prawidłowym przepływie, 
oznacza to, że chorzy na ogół nie mają ciężkiej stenozy 
aortalnej i nie odniosą korzyści z leczenia zabiegowego 
[82, 83].

5.2.2. Wybór rodzaju interwencji w objawowej 
stenozie aortalnej

Przy wyborze rodzaju interwencji należy uwzględniać: 
zaawansowanie choroby serca i chorób współistniejących, 
indywidualne ryzyko operacyjne, które oprócz użycia odpo-
wiednich skal jest ostatecznie szacowane przez kardiogrupę, 
możliwość wykonania TAVI oraz lokalne doświadczenie 
i wyniki leczenia w danym ośrodku. 

Dane dotyczące TAVI w grupie pacjentów w wie-
ku < 75 lat i z niskim ryzykiem operacyjnym są wciąż ogra-
niczone. W tej grupie SAVR wciąż pozostaje techniką referen-
cyjną. Należy podkreślić, że młodsi pacjenci różnią się pod 
względem anatomii (więcej zastawek dwupłatkowych), co 
wpływa na wyniki TAVI (chorzy z zastawkami dwupłatkowymi 
byli również co do zasady wykluczani z badań klinicznych). 
Brakuje również długoterminowych obserwacji dotyczących 
trwałości zastawek implantowanych przezcewnikowo. 

Dostępne dane z randomizowanych badań klinicznych 
i dużych rejestrów przeprowadzonych w grupach pacjentów 
w podeszłym wieku i ze zwiększonym ryzykiem operacyj-
nym wskazują, że TAVI jest lepszą metodą pod względem 
redukcji śmiertelności w porównaniu z leczeniem zacho-
wawczym u pacjentów z grupy skrajnie wysokiego ryzyka 
[91], nie gorszą lub lepszą od operacji klasycznej u chorych 
z grupy wysokiego ryzyka [94, 97] oraz nie gorszą od ope-
racji, a nawet lepszą w przypadku możliwości zastosowania 
dostępu przezudowego u osób z grupy pośredniego ryzyka 
[98–102]. W dwóch dużych badaniach przeprowadzonych 
wśród pacjentów z grupy pośredniego ryzyka średni wiek 
chorych wynosił 80 i 82 lata [99, 102], średni wynik w skali 
STS — 5,8% i 4,5% [99, 102], a duży odsetek pacjentów cha-
rakteryzował się występowaniem zespołu kruchości. Wyniki te 
można jednak odnosić wyłącznie do porównywalnych grup. 
Ryzyko powikłań naczyniowych, konieczności wszczepienia 
stymulatora i przecieków okołozastawkowych było istotnie 
wyższe w przypadku TAVI, przy czym różniło się w zależności 

od rodzaju implantowanej zastawki [101, 102]. Z kolei ryzyko 
wystąpienia ciężkiego krwawienia, ostrej niewydolności nerek 
oraz napadu AF było wyraźnie wyższe u chorych poddanych 
klasycznej operacji. Nie było istotnych różnic między meto-
dami w zakresie występowania powikłań neurologicznych 
[101, 102]. Lepsze wyniki TAVI uzyskano w wielu dużych, 
ogólnokrajowych rejestrach, co potwierdza zasadność uogól-
niania wyników uzyskanych w randomizowanych badaniach 
klinicznych. Na podstawie tych rezultatów można przyjąć, że 
wybór TAVI w stosunku do klasycznej operacji u pacjentów 
w podeszłym wieku ze zwiększonym ryzykiem operacyjnym 
jest lepiej uzasadniony, jednak ostatecznego wyboru między 
SAVR i TAVI (w tym rodzaju dostępu naczyniowego) powinna 
dokonać kardiogrupa, po dokładnej indywidualnej ocenie 
każdego pacjenta. W tabeli 7 przedstawiono różne aspekty, 
które należy uwzględnić przy podejmowaniu decyzji w indy-
widualnych przypadkach. Można rozważyć walwuloplastykę 
balonową jako pomost do operacji lub TAVI, a także jako 
metodę diagnostyczną. 

5.2.3. Bezobjawowa stenoza aortalna
Postępowanie w bezobjawowej stenozie aortalnej po-

zostaje przedmiotem sporów. Dostępne wyniki badań nie 
dostarczają przekonujących danych umożliwiających ogólne 
zalecenie wczesnej SAVR u bezobjawowych pacjentów nawet 
z bardzo ciężką stenozą aortalną [92, 106]. Decyzja o operacji 
u chorego bez objawów klinicznych wymaga starannego zbi-
lansowania ryzyka i korzyści. Ten rozdział dotyczy wyłącznie 
leczenia chirurgicznego, ponieważ TAVI nie jest zalecane 
u chorych bezobjawowych. Wczesna planowa operacja jest 
zalecana u bezobjawowych pacjentów z upośledzeniem funk-
cji LV niezwiązanym z inną przyczyną oraz u osób, u których 
objawy wystąpią w trakcie badania wysiłkowego [85, 107].

Opisano wiele czynników predykcyjnych wystąpienia 
objawów i zdarzeń klinicznych u pacjentów bezobjawowych. 
Należą do nich: parametry kliniczne (starszy wiek, obecność 
czynników ryzyka miażdżycy), parametry echokardiograficz-
ne (zwapnienia zastawki, szczytowa prędkość przepływu 
przez zastawkę aortalną [92, 108], wartość LVEF, stopień 
progresji hemodynamicznej [92], zwiększenie średniego 
gradientu w trakcie wysiłku > 20 mm Hg [86], znacznego 
stopnia przerost mięśnia LV [109], nieprawidłowa funkcja 
włókien podłużnych [110] oraz obecność nadciśnienia 
płucnego  [111]) oraz biomarkery (zwiększone osoczowe 
stężenia peptydów natriuretycznych, przy czym nie zdefi-
niowano dobrze precyzyjnych punktów odcięcia [89, 90]). 
Jeżeli rozważa się wczesną planową operację u pacjentów 
z prawidłowym wynikiem badania wysiłkowego na podstawie 
obecności wymienionych wyżej wskaźników, towarzyszące 
ryzyko operacyjne powinno być niskie (patrz tabela z zale-
ceniami w rozdziale 5.2 — wskazania do interwencji w ste-
nozie aortalnej). Wydaje się, że u pacjentów bez obecności 
czynników predykcyjnych wczesna operacja nie przynosi 
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kracza 30 mm Hg [114]. Zalecana jest indywidualna ocena, 
z uwzględnieniem BSA, danych hemodynamicznych, zwap-
nień płatków, tempa progresji stenozy aortalnej, przewidy-
wanego czasu trwania życia oraz chorób współistniejących, 
a także indywidualnego ryzyka jednoczasowej wymiany 
zastawki lub późniejszej reoperacji [93]. Pacjenci z ciężką 
objawową stenozą aortalną i nasiloną CAD, którzy nie mogą 
być poddani rewaskularyzacji, nie muszą być automatycznie 
dyskwalifikowani z SAVR lub TAVI. 

Udokumentowano możliwość łącznego przeprowadze-
nia PCI i TAVI, jednak potrzebnych jest więcej danych, aby 
przedstawić jednoznaczne zalecenia w tym zakresie. Chro-
nologię poszczególnych interwencji należy przedyskutować 
indywidualnie z uwzględnieniem stanu klinicznego pacjenta, 
rozległości zmian miażdżycowych i zasięgu zagrożonego 
miokardium. 

W przypadku niedomykalności mitralnej towarzyszącej 
ciężkiej stenozie aortalnej jej nasilenie może być przesza-
cowane z powodu wysokich ciśnień w komorze. W takiej 
sytuacji wskazana jest staranna ocena ilościowa. Tak długo, 
jak nie występują nieprawidłowości w budowie płatków (wy-
padanie płatka lub płatek cepowaty, zmiany poreumatyczne 
lub cechy infekcyjnego zapalenia wsierdzia), poszerzenie 
pierścienia mitralnego lub wyraźne zaburzenia geometrii LV, 
interwencja chirurgiczna w obrębie zastawki mitralnej nie 
jest zasadniczo potrzebna. Nieciężka wtórna niedomykalność 
mitralna ulega zazwyczaj poprawie po zabiegu na zastawce 
aortalnej. U pacjentów z ciężką niedomykalnością mitralną 
jednoczasowa lub sekwencyjna TAVI i przezskórna naprawa 
zastawki mitralnej typu „brzeg-do-brzegu” są możliwe, braku-
je jednak wystarczającego doświadczenia do zaproponowania 
jednoznacznych zaleceń. 

Współwystępujące poszerzenie/tętniak aorty wstępującej 
wymaga takiego samego leczenia jak w przypadku niedomy-
kalności aortalnej (patrz rozdział 4).

Postępowanie we wrodzonej stenozie aortalnej omó-
wiono w wytycznych ESC dotyczących wad wrodzonych 
serca [115].

Najważniejsze informacje
•	 Rozpoznanie ciężkiej stenozy aortalnej wymaga okre-

ślenia AVA, łącznie z oceną przepływu, gradientów 
ciśnień (najważniejszy pomiar), funkcji komory, wielkości 
i grubości ścian, stopnia uwapnienia zastawki, ciśnienia 
tętniczego oraz stanu czynnościowego.

•	 Ocena nasilenia stenozy aortalnej u pacjentów z niskim 
przepływem i zachowaną frakcją wyrzutową stanowi 
szczególne wyzwanie.

•	 Najsilniejszym wskazaniem do zabiegu jest występowanie 
objawów stenozy aortalnej (spontanicznych lub wywoła-
nych w trakcie badania wysiłkowego).

•	 Obecność czynników predykcyjnych szybkiego pojawie-
nia się objawów może uzasadniać decyzję o przeprowa-

korzyści i uzasadnione jest postępowanie polegające na 
starannej obserwacji chorych w oczekiwaniu na pojawienie 
się objawów.

5.3.	 FARMAKOTERAPIA
Nie dysponujemy lekami zmieniającymi przebieg natu-

ralny czy poprawiającymi rokowanie w stenozie aortalnej. 
W randomizowanych badaniach klinicznych jednoznacznie 
udowodniono brak wpływu statyn na progresję stenozy aor-
talnej [112]. Pacjenci z objawami niewydolności serca, którzy 
nie są kandydatami do operacji lub TAVI, lub którzy oczekują 
na operację lub interwencję przezcewnikową powinni być 
leczeni farmakologicznie zgodnie z wytycznymi dotyczącymi 
niewydolności serca [113]. Należy leczyć współistniejące 
nadciśnienie tętnicze. Trzeba ostrożnie zwiększać dawki 
leków w celu uniknięcia hipotonii, a pacjenci powinni być 
często ponownie oceniani. Ważne pozostaje utrzymanie 
rytmu zatokowego.

5.4.	 BADANIA SERYJNE
Duża zmienność w tempie progresji stenozy aortalnej 

wśród pacjentów bezobjawowych wskazuje na konieczność 
edukacji chorych w zakresie potrzeby regularnych wizyt kontro-
lnych oraz rozpoznawania i zgłaszania objawów, kiedy tylko się 
pojawią. Zalecany stopień aktywności fizycznej powinien być 
oparty na badaniu wysiłkowym. Obserwacja odległa powinna 
koncentrować się na progresji zmian hemodynamicznych, 
funkcji i przeroście LV oraz rozmiarach aorty wstępującej. 

Pacjenci z bezobjawową ciężką stenozą aortalną powinni 
być regularnie oceniani przynajmniej raz na 6 miesięcy w celu 
zidentyfikowania pojawiających się objawów (zmiana toleran-
cji wysiłku, najlepiej przy zastosowaniu badania wysiłkowego, 
o ile zgłaszane objawy budzą wątpliwości) oraz zmiany pa-
rametrów echokardiograficznych. Należy rozważyć pomiary 
osoczowych stężeń peptydów natriuretycznych.

Przy obecności istotnych zwapnień pacjenci z łagodną 
i umiarkowaną stenozą aortalną powinni być oceniani 1 raz 
w roku. U młodszych chorych z łagodną stenozą aortalną i bez 
towarzyszących istotnych zwapnień kolejne wizyty mogą się 
odbywać co 2–3 lata.

5.5.	 SZCZEGÓLNE POPULACJE PACJENTÓW
Złożona operacja obejmująca SAVR i CABG wiąże się 

z większym ryzykiem niż izolowana SAVR. Jednak SAVR 
u pacjenta po przebytym CABG wiąże się również z istotnym 
ryzykiem. Dane z badań retrospektywnych wskazują, że jeśli 
istnieją wskazania do CABG i współwystępuje umiarkowana 
stenoza aortalna pacjenci odnoszą zasadniczo korzyści z jed-
noczasowej operacji zastawkowej. Sugeruje się również, że 
dla wieku < 70 lat i — co ważniejsze — udokumentowa-
nego średniego tempa progresji stenozy aortalnej 5 mm Hg/ 
/rok pacjenci mogą odnieść korzyść z wymiany zastawki 
w trakcie CABG, o ile wyjściowy szczytowy gradient prze-
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dzeniu wczesnej operacji u bezobjawowych pacjentów, 
zwłaszcza kiedy ryzyko operacyjne jest niskie.

•	 Chociaż obecne dane wskazują na przewagę TAVI u pa-
cjentów w podeszłym wieku, ze zwiększonym ryzykiem 
operacyjnym, szczególnie w przypadku możliwości do-
stępu przezudowego, decyzja o wyborze między TAVI 
i SAVR powinna być podjęta w ramach kardiogrupy po 
ostrożnej i złożonej ocenie pacjenta i indywidualnym 
zbilansowaniu ryzyka oraz korzyści.

Luki w dowodach
•	 Wpływ markerów wczesnej dysfunkcji LV na wyniki 

leczenia operacyjnego wymaga przeprowadzenia dal-
szych badań.

•	 Należy poprawić identyfikację pacjentów z niskogradien-
tową stenozą aortalną i ciężkim zwężeniem zastawki, 
którzy mogliby odnieść korzyści z interwencji.

•	 Dalszych badań wymaga opracowanie kryteriów identyfi-
kacji pacjentów bezobjawowych z ciężką stenozą aortalną, 
którzy mogą odnieść korzyść z wczesnej planowej operacji.

•	 Potrzebna jest obserwacja odległa po TAVI, konieczna 
jest zwłaszcza długoterminowa obserwacja trwałości 
wszczepianych zastawek.

•	 Należy zdefiniować kryteria wyboru między TAVI i SAVR 
u pacjentów zwiększonego ryzyka operacyjnego, u któ-
rych można zastosować obie metody, a także u chorych 
niskiego ryzyka operacyjnego.

•	 Należy opracować kryteria odstąpienia od TAVI u pa-
cjentów z powodu daremności takiego postępowania.

6.	 Niedomykalność mitralna
Niedomykalność mitralna jest drugą pod względem 

częstości wadą stanowiącą wskazanie do operacji zastawko-
wej w Europie [47]. Kluczowe jest rozróżnienie pierwotnej 
i wtórnej niedomykalności mitralnej, w szczególności w od-
niesieniu do postępowania zabiegowego: chirurgicznego 
i przezcewnikowego [116].

6.1.	 PIERWOTNA NIEDOMYKALNOŚĆ 
MITRALNA

W pierwotnej niedomykalności mitralnej bezpośrednie-
mu uszkodzeniu ulega jeden lub kilka składników aparatu 
mitralnego. Najczęstszą przyczyną są zmiany degeneracyjne 
(wypadanie płatka, płatek cepowaty). Zapalenie wsierdzia 
jako jedna z przyczyn pierwotnej niedomykalności mitralnej 
zostało omówione w odpowiednich wytycznych ESC [28].

6.1.1. Ocena
Echokardiografia jest podstawowym narzędziem dia-

gnostycznym stosowanym do oceny nasilenia i mechanizmu 
niedomykalności mitralnej, jej konsekwencji dla LV (funkcja 

i remodeling), LA oraz krążenia płucnego, a także możliwości 
potencjalnej naprawy zastawki.

Ocena ilościowa powinna odbywać się w uporządkowa-
ny sposób, obejmując parametry jakościowe, półilościowe 
i ilościowe. Kryteria rozpoznania ciężkiej pierwotnej niedo-
mykalności mitralnej podsumowano w tabeli 4 [2, 7].

W celu oceny potencjalnych możliwości naprawy 
zastawki należy szczegółowo określić lokalizację zmian, 
z uwzględnieniem segmentacji i klasyfikacji niedomykalności 
wg Carpentiera [2, 7]. Na podstawie TTE można również 
określić wymiary pierścienia mitralnego i obecność zwapnień.

W większości sytuacji TTE jest badaniem diagnostycznym, 
zaleca się również TEE, zwłaszcza w przypadku suboptymalnej 
jakości obrazowania [117]. Echokardiografia 3D dostarcza 
dodatkowych informacji przy wyborze odpowiedniej strategii 
naprawy zastawki.

Określając wielkość LV i frakcję wyrzutową można 
oszacować konsekwencje niedomykalności mitralnej dla 
funkcji LV. Wśród dodatkowych istotnych parametrów należy 
wymienić: objętość LA, skurczowe ciśnienie w tętnicy płuc-
nej (SPAP), niedomykalność trójdzielną, wymiar pierścienia 
trójdzielnego i funkcję RV.

Ocena wydolności fizycznej i objawów przy użyciu ergo-
spirometrii może być użyteczna u bezobjawowych pacjentów. 
Wysiłkowa echokardiografia jest stosowana do ilościowej 
oceny zmian niedomykalności mitralnej [118], SPAP i funkcji 
LV podczas wysiłku. Może być szczególnie przydatna u osób 
z objawami, ale w przypadku których istnieją wątpliwości 
dotyczące stopnia ciężkości niedomykalności mitralnej na pod-
stawie pomiarów spoczynkowych. Istotne zwiększenie ciśnienia 
w tętnicy płucnej w trakcie wysiłku (> 60 mm Hg) ma znaczenie 
rokownicze u bezobjawowych pacjentów [119]. Zastosowanie 
globalnego podłużnego odkształcenia w wykrywaniu subklinicz-
nej dysfunkcji LV może być potencjalnie interesujące, jednak jest 
ograniczone ze względu na różne algorytmy wykorzystywane 
w jego ocenie przez poszczególne systemy echokardiograficzne.

W niedomykalności mitralnej ma miejsce aktywacja 
neurohormonalna. Zwiększenie lub zmiana w czasie oso-
czowych stężeń BNP może mieć potencjalne znaczenie 
w ocenie ryzyka zdarzeń (głównie pojawienia się objawów). 
W szczególności niskie osoczowe stężenia BNP mają wysoką 
negatywną wartość predykcyjną i mogą być przydatne w ob-
serwacji odległej u pacjentów bezobjawowych [120].

Ponieważ echokardiograficzne szacunki ciśnienia w tęt-
nicy płucnej mogą być niezgodne z pomiarami inwazyjnymi, 
wszelkie tego typu pomiary powinny być potwierdzone cew-
nikowaniem prawego serca, o ile stanowią jedyne wskazanie 
do operacji.

6.1.2. Wskazania do interwencji
Pilna operacja jest wskazana u pacjentów z ostrą ciężką 

niedomykalnością mitralną. W przypadku pęknięcia mięśnia 
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brodawkowatego jako przyczyny ostrej niedomykalności 
zazwyczaj potrzebna jest wymiana zastawki. 

Wskazania do operacji w ciężkiej przewlekłej pierwotnej 
niedomykalności mitralnej przedstawiono w tabeli z zale-
ceniami (patrz tabela zawierająca wskazania do interwencji 
w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej) oraz na ry-
cinie 4. Operacja jest oczywiście wskazana u objawowych pa-
cjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością mitralną [121]. 
Parametry, takie jak: LVEF ≤ 60% lub LVESD ≥ 45 mm [122], 
AF [123], SPAP ≥ 50 mm Hg [124] mają znaczenie predykcyjne 
dla wyników operacji niezależnie od występujących objawów 
i dlatego są traktowane jako przesłanki do leczenia opera-
cyjnego u bezobjawowych pacjentów. Pacjenci z płatkiem 

cepowatym i LVESD 40–44 mm charakteryzują się gorszym ro-
kowaniem w porównaniu z chorymi z LVESD < 40 mm [125]. 
Istotne powiększenie LA pomimo obecności rytmu zatokowe-
go również uznano za czynnik predykcyjny niekorzystnych 
zdarzeń [124]. W przypadku obecności dwóch powyższych 
czynników ryzyka należy rozważyć wykonanie operacji wy-
łącznie w ośrodku leczenia wad zastawkowych, o ile ryzyko 
chirurgiczne jest niskie. Zwiększenie SPAP > 60 mm Hg 
w trakcie echokardiograficznego badania wysiłkowego rów-
nież zaproponowano jako element stratyfikacji ryzyka [119]. 
Jednak kryteria, które mogą stanowić wskazanie do operacji, 
nie zostały na tyle dobrze zdefiniowane, aby można je było 
włączyć do obecnych zaleceń.

Postępowanie w ciężkiej przewlekłej pierwotnej niedomykalności mitralnej

Leczenie operacyjne (naprawa zastawki, kiedy tylko jest możliwa)

Nie

Nie

Nie NieTak

Nie Tak

Nie Tak

Tak

Tak

Tak Nie Tak

Objawy

LVEF ≤ 60% lub LVESD ≥ 45 mm

Nowy epizod AF
lub SPAP > 50 mm Hg

Duże prawdopodobieństwo
trwałego efektu naprawy zastawki,

niskie ryzyko operacyjne
i obecność czynników ryzykaa Duże prawdopodobieństwo

trwałego efektu naprawy 
zastawki i nieliczne choroby 

współistniejące

Oporność na leczenie
zachowawcze

LVEF > 30%

Leczenie zachowawcze

Obserwacja odległa

Rozszerzone leczenie HFb/
/przezskórna naprawa

typu „brzeg-do-brzegu”

Rycina 4. Postępowanie w ciężkiej przewlekłej pierwotnej niedomykalności mitralnej; AF — migotanie przedsionków; BSA — pole  
powierzchni ciała; HF — niewydolność serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; 
SPAP — skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej
aW przypadku dużego prawdopodobieństwa trwałego efektu naprawy zastawki przy niskim ryzyku operacyjnym naprawę zastawki należy 
rozważyć (IIa C) u pacjentów z LVESD ≥ 40 mm oraz obecnością jednego z poniższych: płatek cepowaty lub objętość lewego przedsionka 
≥ 60 ml/m2 BSA w trakcie rytmu zatokowego
bRozszerzone leczenie HF obejmuje: terapię resynchronizującą; urządzenia wspomagające lewą komorę; urządzenia zapobiegające  
remodelingowi (cardiac restrain devices); przeszczepienie serca
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Dokładna obserwacja jest bezpieczną strategią postępo-
wania u bezobjawowych pacjentów z ciężką pierwotną nie-
domykalnością mitralną i brakiem jakichkolwiek powyższych 
wskazań do operacji [126]. Najlepiej, aby tacy pacjenci byli 
monitorowani w ośrodku leczenia wad zastawkowych [32].

Mimo że brakuje danych z badań randomizowanych 
porównujących wymianę i naprawę zastawki, jest powszech-
na zgoda co do tego, że o ile naprawa jest możliwa, jest też 
preferowaną metodą postępowania. Kluczowe jest uzyskanie 
trwałej naprawy zastawki. Degeneracyjna niedomykalność 
mitralna wtórna do wypadania poszczególnych segmentów 
płatków może być poddana naprawie z małym ryzykiem 
nawrotu niedomykalności i reoperacji. Większe wyzwanie 
stanowi naprawa w przypadku zmian poreumatycznych, 
bardzo nasilonego prolapsu, a zwłaszcza niedomykalności 
mitralnej z obecnością zwapnień płatków lub nasilonych 
zwapnień w pierścieniu. Pacjenci, u których przewidywany 
jest złożony zabieg naprawczy, powinni być kierowani do 
doświadczonych w naprawie zastawek ośrodków kardio-
chirurgicznych, charakteryzujących się wysokim odsetkiem 
napraw, niską śmiertelnością okołozabiegową oraz udoku-
mentowaną trwałością naprawianych zastawek [127, 128]. 
Jeśli nie ma możliwości wykonania zabiegu naprawczego, 

preferuje się wymianę zastawki z zachowaniem aparatu pod-
stawkowego. Dodatkowo powinna być wykonana naprawa 
zastawki trójdzielnej, jak to opisano w rozdziale 8.2 (patrz 
tabela z zaleceniami dotyczącymi wskazań do operacji za-
stawki trójdzielnej).

Opracowano przezcewnikowe metody interwencji na 
zastawce mitralnej w celu korekcji pierwotnej niedomykal-
ności z wykorzystaniem dostępu przez punkcję transeptalną 
lub dostępu przezkoniuszkowego. Jedyną dostępną szerzej 
procedurą przezcewnikową jest naprawa zastawki mitralnej 
typu „brzeg-do-brzegu” [129]. Doświadczenia z przezcew-
nikową annuloplastyką, przezcewnikowym wszczepieniem 
nici ścięgnistych lub wymianą zastawki mitralnej są wciąż 
ograniczone i nie można obecnie sformułować ogólnych 
zaleceń w tym zakresie. Przezcewnikowe metody leczenia 
wad zastawki mitralnej u objawowych pacjentów z wysokim 
ryzykiem operacyjnym lub nieoperacyjnych powinny być 
przedyskutowane w ramach kardiogrupy. Przezskórna na-
prawa typu „brzeg-do-brzegu” jest zasadniczo bezpieczna, 
może zmniejszać objawy i prowadzić do odwrócenia remo-
delingu LV, jednak częstość rezydualnej niedomykalności 
mitralnej po 5 latach jest wyższa w porównaniu z naprawą 
chirurgiczną [130].

Wskazania do interwencji w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Gdy można się spodziewać trwałych efektów zabiegu, preferowaną techniką powinna być naprawa zastawki I C

Operacja jest zalecana u objawowych pacjentów z LVEF > 30% [121, 131, 132] I B

Operacja jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z dysfunkcją LV (LVESD ≥ 45 mmc i/lub LVEF £ 60%) [122, 131] I B

Należy rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów z zachowaną funkcją LV (LVESD < 45 mm, LVEF > 60%) 
i migotaniem przedsionków wtórnym do niedomykalności mitralnej lub nadciśnieniem płucnymd (skurczowe  
ciśnienie płucne w spoczynku > 50 mm Hg) [123, 124]

IIa B

Należy rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów z zachowaną LVEF (> 60%) i LVESD 40–44 mmc, jeśli  
istnieje szansa na trwałą naprawę, ryzyko chirurgiczne jest niskie, naprawa jest przeprowadzana w ośrodku  
leczenia wad serca i występuje przynajmniej jedno z poniższych:
•	 płatek cepowaty lub 
•	 obecność istotnego powiększenia LA (wskaźnik objętości ≥ 60 ml/m2 BSA) w trakcie rytmu zatokowego

IIa C

Należy rozważyć naprawę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką dysfunkcją LV (LVEF < 30% i/lub 
LVESD > 55 mm) opornych na farmakoterapię, jeśli istnieje duża szansa na naprawę zastawki i występuje mało 
chorób współistniejących

IIa C

Można rozważyć wymianę zastawki u objawowych pacjentów z ciężką dysfunkcją LV (LVEF < 30% i/lub 
LVESD > 55 mm) opornych na farmakoterapię, jeśli są małe szanse na naprawę zastawki i występuje mało chorób 
współistniejących

IIb C

Można rozważyć przezskórną naprawę zastawki typu „brzeg-do-brzegu” u objawowych pacjentów z ciężką 
pierwotną niedomykalnością mitralną, którzy spełniają echokardiograficzne kryteria wykonalności zabiegu i zostali 
uznani za nieoperacyjnych lub wysokiego ryzyka operacyjnego przez kardiogrupę, unikając jednak daremnego 
leczenia

IIb C

BSA — pole powierzchni ciała; LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD — wymiar końcowoskurczowy 
lewej komory
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPunkty odcięcia odnoszą się do osób dorosłych przeciętnych rozmiarów ciała i mogą wymagać indeksacji u pacjentów o nietypowo dużych lub małych sylwetkach
dJeśli zwiększone skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej jest jedynym wskazaniem do operacji, wynik pomiaru należy potwierdzić w badaniu inwazyjnym
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6.1.3. Farmakoterapia
W ostrej niedomykalności mitralnej stosowane są azo-

tany i leki moczopędne w celu redukcji ciśnienia napełnia-
nia. Nitroprusydek sodu zmniejsza obciążenie następcze 
i frakcję niedomykalności. Leki inotropowe i kontrapulsację 
wewnątrzaortalną stosuje się w przypadku hipotonii i niesta-
bilności hemodynamicznej.

Nie ma dowodów uzasadniających profilaktyczne po-
dawanie leków rozszerzających naczynia, w tym inhibitorów 
ACE w przewlekłej niedomykalności mitralnej z dobrą funkcją 
LV. Należy jednak rozważyć zastosowanie inhibitorów ACE 
w przypadku pojawienia się niewydolności serca u pacjen-
tów, u których nie ma możliwości leczenia operacyjnego lub 
u których objawy występują pomimo operacji. Należy również 
rozważyć wdrożenie beta-adrenolityków i spironolaktonu (lub 
eplerenonu), jeśli istnieją ku temu wskazania. 

6.1.4. Badania seryjne
Bezobjawowi pacjenci z ciężką niedomykalnością mi-

tralną i LVEF > 60% powinni być poddani ocenie klinicznej 
i echokardiograficznej co 6 miesięcy, najlepiej w ośrodku 
leczenia wad zastawkowych. Dokładniejsza ocena jest 
wskazana w przypadku braku poprzednich badań lub kiedy 
występuje istotna dynamika ocenianych parametrów lub 
jeśli zbliżają się one do punktów granicznych dla kwalifikacji 
operacyjnej. Jeżeli istnieją zgodne z wytycznymi wskazania do 
operacji, wczesne leczenie — w ciągu 2 miesięcy — wiąże się 
z lepszymi wynikami [133]. Bezobjawowi pacjenci z umiar-
kowaną niedomykalnością mitralną i zachowaną funkcją LV 
mogą być badani 1 raz w roku, a echokardiografia powinna 
być przeprowadzana co 1–2 lata.

6.2.	 WTÓRNA NIEDOMYKALNOŚĆ MITRALNA
We wtórnej niedomykalności mitralnej (wcześniej okre-

ślanej również jako „czynnościowa niedomykalność mitralna”) 
płatki zastawki mitralnej i nici ścięgniste nie są zmienione, 
a niedomykalność mitralna jest skutkiem nierównowagi sił 
zamykających i napinających oddziałujących na zastawkę, 
wtórnej do zmienionej geometrii LV [134]. Występuje naj-
częściej w przypadku kardiomiopatii rozstrzeniowej i uszko-
dzenia niedokrwiennego LV. Innym mechanizmem leżącym 
u podłoża tego schorzenia może być poszerzenie pierścienia 
u pacjentów z utrwalonym AF i powiększeniem LA.

6.2.1. Ocena
Echokardiografia jest podstawowym badaniem służącym 

do rozpoznania wtórnej niedomykalności mitralnej. W przy-
padku wtórnej niedomykalności mitralnej zaproponowano 
niższe progi definiujące ciężką niedomykalność w porównaniu 
z niedomykalnością pierwotną [20 mm2 dla efektywnej po-
wierzchni ujścia niedomykalności [EROA] i 30 ml dla objętości 
niedomykalności] z powodu ich znaczenia prognostycznego 
[135]. Pozostaje jednak niejasne, na ile gorsze rokowanie 

wynika niezależnie z niedomykalności mitralnej, a na ile 
z samej dysfunkcji LV. Dotychczas nie potwierdzono lepszej 
przeżywalności u pacjentów, u których zredukowano wtórną 
niedomykalność mitralną.

W przypadku izolowanego leczenia wtórnej niedomy-
kalności mitralnej (operacyjnego lub przezskórnego metodą 
„brzeg-do-brzegu”) punkty odcięcia dla kwalifikacji do zabie-
gu powinny zostać zwalidowane w badaniach klinicznych. 
Nasilenie wtórnej niedomykalności mitralnej powinno zostać 
powtórnie ocenione po optymalizacji farmakoterapii. Należy 
również ocenić nasilenie niedomykalności trójdzielnej oraz 
rozmiary i funkcję RV.

Wtórna niedomykalność mitralna jest zjawiskiem dyna-
micznym; ilościowa ocena echokardiograficzna niedomy-
kalności mitralnej w trakcie wysiłku może dostarczyć infor-
macji prognostycznych o dynamicznym charakterze. Ocena 
żywotności miokardium może być użyteczna u pacjentów 
z niedokrwienną wtórną niedomykalnością mitralną, którzy 
są kandydatami od rewaskularyzacji.

6.2.2. Wskazania do interwencji
Obecność przewlekłej wtórnej niedomykalności mitralnej 

wiąże się z gorszym rokowaniem [135]. Jednak w przeci-
wieństwie do pierwotnej niedomykalności brakuje obecnie 
dowodów, że redukcja wtórnej niedomykalności mitralnej 
poprawia przeżywalność. Ograniczone dane dotyczące wtór-
nej niedomykalności mitralnej skutkują niższym poziomem 
dowodów, na których oparto zalecenia dotyczące terapii (patrz 
tabele zaleceń dotyczące wskazań do interwencji na zastawce 
mitralnej w przewlekłej wtórnej niedomykalności mitralnej), 
a także podkreśleniem roli kardiogrupy w podejmowaniu 
decyzji. W proces decyzyjny należy również zaangażować 
specjalistów w dziedzinie niewydolności serca i elektrofizjologii.

U pacjentów z CAD poddawanych rewaskularyzacji 
ocena i decyzja dotycząca leczenia (lub nieleczenia) niedo-
krwiennej niedomykalności mitralnej powinna być podjęta 
przed operacją, ponieważ znieczulenie ogólne może skutko-
wać istotnym zmniejszeniem niedomykalności. W przypadku 
śródoperacyjnej oceny stopnia ciężkości niedomykalności 
mitralnej pomocne może być zastosowanie ostrego przecią-
żenia objętościowego i zwiększenie obciążenia następczego.

Optymalna strategia chirurgiczna wciąż budzi kontro-
wersje [136]. Chociaż naprawa zastawki mitralnej z zasto-
sowaniem pełnego pierścienia mniejszego rozmiaru w celu 
poprawy koaptacji i funkcji zastawki pozostaje preferowaną 
techniką, należy rozważyć wymianę zastawki u pacjentów 
z echokardiograficznymi czynnikami ryzyka rezydualnej 
niedomykalności lub nawrotu niedomykalności mitralnej [2].

W przypadku wtórnej niedomykalności mitralnej u pa-
cjentów bez opcji rewaskularyzacji, uwzględniając wysoką 
śmiertelność operacyjną, wysoki odsetek nawrotu niedomy-
kalności i brak dowodów na poprawę rokowania, wskazania 
do operacji są bardzo ograniczone [137, 138].



www.kardiologiapolska.pl

Helmut Baumgartner et al.

28

Przezskórna naprawa typu „brzeg-do-brzegu” w przy-
padku wtórnej niedomykalności mitralnej pozostaje opcją 
niskiego ryzyka, jednak jej skuteczność w zmniejszaniu niedo-
mykalności mitralnej jest mniejsza niż w przypadku leczenia 
operacyjnego [139]. Może zmniejszać nasilenie objawów, 
poprawiać wydolność wysiłkową i jakość życia, a także pro-
wadzić do odwrócenia remodelingu LV [140]. Podobnie jak 
w przypadku leczenia chirurgicznego nie wykazano wpływu 
takich zabiegów na rokowanie w porównaniu z optymalną 
farmakoterapią zgodną z obowiązującymi wytycznymi [113].

U pacjentów z wyraźnie upośledzoną czynnością LV 
(frakcja wyrzutowa ≤ 30%) i bez opcji rewaskularyzacji, którzy 
pozostają objawowi mimo optymalnej terapii niewydolności 
serca (z uwzględnieniem terapii resynchronizującej serca 
[CRT], o ile istnieją wskazania) decyzja dotycząca możliwości 
terapeutycznych (paliatywne, chirurgiczne lub przezcewniko-
we leczenie niedomykalności mitralnej, zastosowanie urzą-
dzeń wspomagających LV, przeszczepienie serca, kontynuacja 
leczenia zachowawczego) powinna zostać podjęta w ramach 
kardiogrupy, po szczegółowej indywidualnej ocenie każdego 
pacjenta. Zasadniczo interwencja na zastawce nie jest opcją, 
gdy frakcja wyrzutowa wynosi < 15%.

Postępowanie w umiarkowanej niedokrwiennej niedo-
mykalności mitralnej u pacjentów poddawanych CABG jest 
wciąż przedmiotem dyskusji. W niedawno opublikowanym 
badaniu randomizowanym nie wykazano korzyści z jedno-
czasowej operacji zastawki [141]. Operacja wydaje się opcją 
do rozważenia w przypadku zachowanej żywotności miokar-
dium i małej liczby chorób współistniejących. U pacjentów 

zdolnych do podjęcia wysiłku za złożonym zabiegiem 
przemawia nasilenie duszności, istotne zwiększenie stopnia 
ciężkości niedomykalności mitralnej i wartości SPAP w trakcie 
próby wysiłkowej.

6.2.3. Farmakoterapia
Pierwszym krokiem w leczeniu pacjentów z wtórną niedo-

mykalnością mitralną powinna być optymalna farmakoterapia, 
zgodna z obowiązującymi wytycznymi dotyczącymi niewydol-
ności serca [113]. Pacjenci powinni zostać ocenieni pod kątem 
wskazań do CRT zgodnie z obowiązującymi wytycznymi [113]. 
Jeżeli mimo optymalizacji konwencjonalnej terapii niewydolno-
ści serca u pacjenta wciąż występują objawy, należy rozważyć 
możliwości interwencji w obrębie zastawki mitralnej.

Najważniejsze informacje
•	 Echokardiografia odgrywa kluczową rolę w ocenie etio-

logii niedomykalności mitralnej, podobnie jak budowy 
i funkcji zastawki. W celu oceny nasilenia niedomykal-
ności mitralnej konieczne jest zintegrowane podejście.

•	 Wskazania do interwencji w pierwotnej niedomykalności 
mitralnej wynikają z objawów oraz stratyfikacji ryzyka 
obejmującej ocenę wielkości i funkcji LV, obecności AF, 
wartości SPAP oraz rozmiaru LA.

•	 Dla wtórnej niedomykalności mitralnej brakuje przeko-
nujących dowodów wskazujących na poprawę rokowania 
po interwencji na zastawce mitralnej. Operacja zastawki 
jest zalecana w przypadku jednoczesnych wskazań do 
CABG. Można ją również rozważyć u pacjentów, u któ-

Wskazania do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej wtórnej niedomykalności mitralneja

Zalecenia Klasab Poziomc

Operacja jest zalecana w ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej podczas jednoczesnego CABG, jeśli 
LVEF > 30%

I C

Należy rozważyć operację u objawowych pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością mitralną, LVEF < 30% 
i możliwością rewaskularyzacji oraz dowodami na żywotność mięśnia sercowego

IIa C

Przy braku wskazań do rewaskularyzacji można rozważyć operację u pacjentów z ciężką wtórną niedomykal-
nością mitralną i LVEF > 30%, u których nadal występują objawy mimo optymalnego leczenia zachowawczego 
(z uwzględnieniem CRT, o ile jest wskazana), jeśli ryzyko operacyjne jest niskie

IIb C

Przy braku wskazań do rewaskularyzacji i jeśli ryzyko operacyjne nie jest małe, można rozważyć przezskórny zabieg 
typu „brzeg-do-brzegu” u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością mitralną i LVEF > 30%, u których nadal 
występują objawy mimo optymalnego leczenia zachowawczego (z uwzględnieniem CRT, o ile jest wskazana)  
i którzy spełniają echokardiograficzne kryteria wykonalności zabiegu, unikając jednak daremnego leczenia

IIb C

W ramach spotkania kardiogrupy można rozważyć przezskórną naprawę zastawki typu „brzeg-do-brzegu” lub 
operację u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością mitralną i LVEF < 30%, u których nadal występują objawy 
mimo optymalnego leczenia zachowawczego (z uwzględnieniem CRT, o ile jest wskazana) i u których nie ma 
możliwości rewaskularyzacji, po starannym rozważeniu wskazań do zastosowania urządzeń wspomagających 
komory lub przeszczepienia serca w zależności od indywidualnej oceny

IIb C

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CRT — terapia resynchronizująca serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory
aPatrz rozdział 6.2.1 dotyczący oceny ilościowej wtórnej niedomykalności mitralnej, która musi być zawsze wykonana podczas optymalnego leczenia
bKlasa zaleceń
cPoziom wiarygodności danych
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rych objawy występują mimo optymalizacji leczenia 
(w tym CRT, jeśli istnieją wskazania), a także u chorych 
charakteryzujących się niskim ryzykiem operacyjnym, 
jeśli rewaskularyzacja nie jest wskazana. 

•	 Preferowaną metodą jest naprawa zastawki mitralnej, 
jednak należy rozważyć wymianę zastawki u pacjentów 
z niekorzystną charakterystyką morfologiczną zastawki.

•	 Wyniki zabiegów naprawczych zastawki mitralnej zależą 
od doświadczenia chirurga, a także liczby zabiegów wy-
konywanych w ośrodku.

•	 U pacjentów z grupy wysokiego ryzyka operacyjnego 
można rozważyć przezskórną naprawę typu „brzeg-do-
-brzegu”, unikając jednak daremnego leczenia.

Luki w dowodach
•	 Potencjalne znaczenie planowego leczenia chirurgicz-

nego u bezobjawowych pacjentów z ciężką pierwotną 
niedomykalnością mitralną, z zachowaną wielkością 
i funkcją LV, rytmem zatokowym i bez wysokiego ciśnienia 
w tętnicy płucnej wymaga oceny w randomizowanym 
badaniu klinicznym.

•	 Należy przeprowadzić kolejne badania dotyczące 
wpływu markerów wczesnego uszkodzenia LV na wy-
niki pooperacyjne.

•	 Progi odcięcia definiujące ciężką wtórną niedomykalność 
mitralną są dyskusyjne i wymagają oceny pod względem 
ich znaczenia rokowniczego po interwencji na zastaw-
ce mitralnej.

•	 Należy ocenić potencjalny wpływ interwencji na zastawce 
mitralnej (chirurgicznych lub przezcewnikowych) na przeży-
walność u pacjentów z wtórną niedomykalnością mitralną.

•	 Dalszych badań wymagają nowe przezskórne techniki 
naprawy i implantacji zastawki mitralnej.

7.	 Stenoza mitralna
Występowanie reumatycznej stenozy mitralnej zmniej-

sza się znacznie w krajach uprzemysłowionych [142]. Wady 
zwapniałej zastawki mitralnej w przebiegu zmian degenera-
cyjnych stwierdza się obecnie głównie u pacjentów w wieku 
podeszłym [143]. Wprowadzenie przezskórnej komisurotomii 
mitralnej (PMC) zmieniło znacząco postępowanie w reuma-
tycznej stenozie mitralnej. 

7.1.	 OCENA
Echokardiografia jest metodą z wyboru w diagnostyce 

stenozy mitralnej oraz w ocenie jej nasilenia i konsekwen-
cji hemodynamicznych. Należy jednak uwzględnić kilka 
istotnych elementów. Referencyjną metodą oceny nasilenia 
stenozy mitralnej jest ocena pola otwarcia zastawki metodą 
planimetryczną, podczas gdy metodami oceny konsekwencji 
hemodynamicznych mających znaczenie prognostyczne po-
zostają średni gradient przezzastawkowy i ciśnienie w tętnicy 

płucnej [3]. Zazwyczaj TTE dostarcza wystarczających in-
formacji podczas rutynowej oceny. Opracowano systemy 
punktowe pomocne w określaniu możliwości wykonania PMC 
[144–146]. W celu wykluczenia obecności skrzepliny w LA 
przed PMC lub po epizodzie zatorowym należy wykonać TEE. 
Echokardiografia odgrywa również istotną rolę w monitoro-
waniu efektów zabiegu w trakcie PMC. U pacjentów bezob-
jawowych lub przy rozbieżności między nasileniem objawów 
a istotnością stenozy mitralnej wskazane jest wykonanie testu 
wysiłkowego. Wysiłkowe badanie echokardiograficzne może 
dostarczać dodatkowych obiektywnych informacji dzięki 
oszacowaniu zmian gradientu przez zastawkę mitralną i ci-
śnienia w tętnicy płucnej.

7.2.	 WSKAZANIA DO INTERWENCJI
O rodzaju i czasie wykonania zabiegu decyduje przebieg 

kliniczny, anatomia zastawki i doświadczenie poszczególnych 
ośrodków. Zasadniczo wskazania do interwencji powinny 
być ograniczone do pacjentów z istotną kliniczne (umiarko-
waną lub ciężką) stenozą mitralną (pole powierzchni zastaw-
ki < 1,5 cm2). Można jednak rozważyć PMC w przypadku 
objawowych pacjentów z polem otwarcia zastawki > 1,5 cm2, 
jeśli objawów nie można wytłumaczyć inną przyczyną, a ana-
tomia jest sprzyjająca.

Zasady postępowania w klinicznie istotnej stenozie mi-
tralnej zaprezentowano na rycinie 5. Zalecenia i przeciwwska-
zania do PMC przedstawiono w tabeli dotyczącej wskazań do 
PMC i operacji zastawki mitralnej w istotnej klinicznie stenozie 
mitralnej oraz w tabeli 8. Do interwencji należy kwalifikować 
objawowych pacjentów. Obecnie u większości chorych, 
u których istnieją warunki anatomiczne, wykonuje się PMC, 
jednak otwarta komisurotmia może być preferowana przez 
doświadczonych chirurgów u młodych pacjentów z łagodną 
lub umiarkowaną niedomykalnością mitralną. 

U pacjentów z niekorzystnymi warunkami anatomiczny-
mi proces podejmowania decyzji dotyczącej rodzaju inter-
wencji jest wciąż przedmiotem dyskusji i musi uwzględniać 
wieloczynnikową naturę przewidywania skuteczności PMC 
[147–149]. Należy rozważyć PMC jako wyjściową metodę 
leczenia u wybranych pacjentów z małymi do umiarkowanych 
zwapnieniami lub nieprawidłowościami aparatu podzastaw-
kowego, a jednocześnie z odpowiednią charakterystyką 
kliniczną. Zabieg chirurgiczny, zwykle wymiana zastawki, jest 
wskazany u pozostałych pacjentów.

Uwzględniając niewielkie, ale jednak obecne ryzyko 
związane z PMC, prawdziwie bezobjawowi chorzy, ocenieni 
również w trakcie wysiłku, nie są zazwyczaj kandydatami do 
PMC, poza przypadkami zwiększonego ryzyka zatorowości 
obwodowej lub dekompensacji hemodynamicznej. U tych 
chorych PMC należy wykonywać tylko przy ich korzystnej 
charakterystyce i jedynie w doświadczonych ośrodkach. 

U bezobjawowych pacjentów ze stenozą mitralną ope-
racja jest zarezerwowana dla rzadkich przypadków chorych 
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z grupy wysokiego ryzyka powikłań sercowych, u których 
obecne są przeciwwskazania do PMC, a ryzyko operacyjne 
jest niskie. 

Najważniejszym przeciwwskazaniem do PMC jest obec-
ność skrzepliny w LA (tab. 8). Jednak gdy skrzeplina jest zlo-
kalizowana w uszku LA, można rozważyć PMC u pacjentów 
bez pilnych wskazań do interwencji, o ile w powtarzanych 
badaniach TEE uda się potwierdzić rozpuszczenie skrzepliny 
po 1–3 miesiącach doustnego leczenia przeciwzakrzepo-
wego. W przypadku przetrwania skrzepliny wskazane jest 
leczenie operacyjne.

7.3.	 FARMAKOTERAPIA
Leki moczopędne, beta-adrenolityki, digoksyna lub anta-

goniści wapnia zwalniający czynność serca mogą przejściowo 
zmniejszać nasilenie objawów. Leczenie przeciwzakrzepowe 
z docelowym międzynarodowym współczynnikiem znorma-
lizowanym (INR) między 2 a 3 jest wskazane u pacjentów ze 
świeżo rozpoznanym lub napadowym AF. 

U chorych z rytmem zatokowym leczenie przeciwza-
krzepowe jest wskazane w przypadku obecności wywiadu 
zatorowości obwodowej lub skrzepliny w LA (klasa zaleceń I, 
poziom dowodów C). Należy je również rozważyć przy obec-
ności krwi echogennej w TEE lub powiększonego LA (wymiar 
w M-mode > 50 mm lub objętość > 60 ml/m2) (klasa zaleceń 
IIa, poziom dowodów C). Pacjenci z umiarkowaną i ciężką 
stenozą mitralną i przetrwałym AF powinni być leczeni anta-
gonistami witaminy K (VKA) i nie powinni otrzymywać NOAC.

Kardiowersja nie jest wskazana przed interwencją u cho-
rych z ciężką stenozą mitralną, ponieważ nie przywraca trwale 
rytmu zatokowego. Należy wykonać kardiowersję wkrótce po 

udanej interwencji, jeżeli AF miało niedawny początek, a LA 
jest tylko umiarkowanie powiększony. 

7.4.	 BADANIA SERYJNE
Bezobjawowi pacjenci z istotną klinicznie stenozą mi-

tralną, których nie zakwalifikowano do interwencji, powinni 
być poddani regularnej obserwacji z coroczną oceną kliniczną 
i echokardiograficzną. W umiarkowanej stenozie wizyty mogą 
być rzadsze (2–3 lata).

Postępowanie u pacjentów po skutecznej PMC jest podob-
ne jak w przypadku wady bezobjawowej. Wizyty powinny być 
częstsze, jeśli stwierdzi się bezobjawową restenozę. W przy-
padku niepowodzenia PMC należy rozważyć wczesne leczenie 
operacyjne, o ile nie ma bezwzględnych przeciwwskazań. 

Tabela 8. Przeciwwskazania do przezskórnej komisurotomii 
mitralnej (PMC)a

Przeciwwskazania

Pole otwarcia zastawki mitralnej > 1,5 cm2a

Skrzeplina w lewym przedsionku

Więcej niż mała niedomykalność mitralna

Ciężkie lub dotyczące obu spoideł zwapnienia

Brak sklejenia spoideł

Ciężka współistniejąca wada zastawki aortalnej lub ciężka złożona 
stenoza i niedomykalność trójdzielna wymagająca operacji

Współistniejąca CAD wymagająca CABG

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; CAD — choroba wieńcowa
aMożna rozważyć PMC u pacjentów z polem powierzchni zastawki > 1,5 cm2, 
u których występują objawy niewytłumaczalne innymi przyczynami, o ile 
stwierdza się korzystną anatomię

Wskazania do przezskórnej komisurotomii mitralnej (PMC) i operacji zastawki mitralnej w istotnej klinicznie  
(umiarkowanej lub ciężkiej) stenozie  mitralnej (pole otwarcia zastawki ≤ 1,5 cm2)

Zalecenia Klasaa Poziomb

PMC jest zalecana u objawowych pacjentów bez niekorzystnej charakterystykic do PMC [144, 146, 148] I B

PMC jest wskazana u każdego objawowego pacjenta z przeciwwskazaniami do operacji lub wysokim ryzykiem 
operacji

I C

Operacja zastawki mitralnej jest wskazana u objawowych pacjentów, którzy nie są kandydatami do PMC I C

Należy rozważyć PMC jako wyjściowe leczenie u objawowych pacjentów z suboptymalną anatomią, jednak bez 
niekorzystnej charakterystyki klinicznej do PMCc

IIa C

Należy rozważyć PMC u bezobjawowych pacjentów bez niekorzystnej charakterystyki anatomicznej i klinicznejc do 
PMC oraz:
•	 wysokim ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych (wywiady zatorowości obwodowej, samokontrastowanie 

krwi w lewym przedsionku, nowy epizod lub napadowe migotanie przedsionków) i/lub
•	 wysokim ryzykiem dekompensacji hemodynamicznej (skurczowe ciśnienie płucne > 50 mm Hg w spoczynku, 

potrzeba dużego zabiegu pozasercowego, planowana ciąża)

IIa C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cNiekorzystna charakterystyka do PMC może być zdefiniowana jako obecność kilku z następujących cech: Czynniki kliniczne — starszy wiek, przebyta  
komisurotomia, klasa IV wg New York Heart Association, utrwalone migotanie przedsionków, ciężkie nadciśnienie płucne; Czynniki anatomiczne — skala 
echokardiograficzna > 8, skala Cormiera 3 (zwapnienia zastawki o jakimkolwiek nasileniu, widoczne we fluoroskopii), bardzo mała zastawka mitralna, 
ciężka niedomykalność trójdzielna. Definicje poszczególnych skal zawarto w tabeli 9
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7.5.	 SZCZEGÓLNE POPULACJE PACJENTÓW
W przypadku objawowej restenozy po komisurotmii 

chirurgicznej lub PMC powtórna interwencja w większości 
przypadków wymaga wymiany zastawki. U wybranych pa-
cjentów z korzystną anatomią i jeśli głównym mechanizmem 
jest ponowne sklejenie w obrębie spoideł, można ponownie 
zaproponować PMC [151]. 

W populacji starszych pacjentów z reumatyczną stenozą 
mitralną i dużym ryzykiem operacyjnym użyteczną opcję 
stanowi PMC, choćby jako leczenie wyłącznie paliatywne. 
U pozostałych osób w wieku podeszłym preferowane jest 
leczenie chirurgiczne [146, 148, 149]. Jednak u pacjentów 

w podeszłym wieku ze stenozą mitralną w przebiegu zmian 
degeneracyjnych i silnie zwapniałym pierścieniem zastawki 
ryzyko operacyjne jest bardzo wysokie. Ponieważ w tych 
przypadkach nie występuje sklejenie spoideł, PMC nie jest 
skuteczna [143]. Bardzo wstępne doświadczenia w ciężkiej 
degeneracyjnej stenozie mitralnej sugerują, że przezcewni-
kowa implantacja protezy biologicznej stosowanej w TAVI 
w ujście mitralne jest wykonalna u objawowych starszych 
pacjentów, którzy zostali zdyskwalifikowani z operacji chirur-
gicznej i charakteryzują się korzystną anatomią [152].

U pacjentów z ciężką stenozą mitralną i współistniejącą 
ciężką wadą aortalną preferowane jest leczenie operacyjne, 

Postępowanie w klinicznie istotnej stenozie mitralnej (MVA < 1,5 cm2)

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak Nie

Nie

Nie Tak

TakNie Tak

Nie

Tak

Tak

Objawy

Wysokie ryzyko zatoru
lub niestabilności hemodynamiczneja

Obecne przeciwwskazania
lub niekorzystne warunki do PMC

Korzystne warunki
anatomicznec

Korzystne warunki
klinicznec

Przeciwwskazania
lub wysokie ryzyko operacyjne

Test wysiłkowy

Obserwacja odległa

Leczenie
operacyjne

Leczenie
operacyjned

Leczenie
operacyjne

PMCb

PMC PMCb

Objawy

Przeciwwskazania do PMC

Rycina 5. Postępowanie w klinicznie istotnej stenozie mitralnej; PMC — przezskórna komisurotomia mitralna; MVA — pole otwarcia 
zastawki mitralnej
aWysokie ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych: wywiad zatorów systemowych, gęsty kontrast spontaniczny w lewym przedsionku, nowy 
epizod migotania przedsionków. Wysokie ryzyko dekompensacji układu sercowo-naczyniowego: ciśnienie w tętnicy płucnej > 50 mm Hg 
w spoczynku, konieczność dużej operacji pozasercowej, planowana ciąża
bMożna rozważyć chirurgiczną komisurotomię wykonywaną w doświadczonym ośrodku lub u pacjentów z przeciwwskazaniami do PMC
cPatrz tabela zaleceń w rozdziale 7.2 dotycząca wskazań do PMC i operacji zastawki mitralnej w istotnej klinicznie stenozie mitralnej
dLeczenie operacyjne — jeśli objawy występują przy niewielkim wysiłku, a ryzyko operacyjne jest niskie
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Wymiana zastawki jest jedyną opcją leczenia rzadkich 
przypadków ciężkiej stenozy mitralnej pochodzenia niereu-
matycznego, w których nie występuje sklejenie spoideł. 

Najważniejsze informacje
•	 U większości pacjentów z ciężką stenozą mitralną i ko-

rzystną anatomią wykonuje się obecnie PMC.
•	 U chorych z niekorzystnymi warunkami anatomiczny-

mi proces podejmowania decyzji dotyczącej rodzaju 
interwencji jest wciąż przedmiotem dyskusji i musi 
uwzględniać wieloczynnikową naturę przewidywania 
skuteczności PMC. 

o ile nie jest przeciwwskazane. Postępowanie z pacjentami 
zdyskwalifikowanymi z operacji jest trudne i wymaga złożone-
go i zindywidualizowanego podejścia w ramach kardiogrupy. 

W przypadku ciężkiej stenozy mitralnej i umiarkowanej 
wady aortalnej można wykonać PMC w celu odroczenia 
operacji obu zastawek. 

U wybranych pacjentów z ciężką niedomykalnością trój-
dzielną można rozważyć PMC, o ile występuje rytm zatokowy, 
umiarkowane powiększenie przedsionka i czynnościowa 
niedomykalność trójdzielna wtórna do nadciśnienia płucnego. 
W pozostałych przypadkach preferowaną metodą terapii jest 
operacja obu zastawek [153].

Tabela 9. Skale echokardiograficzne stosowane w celu bezpośredniej oceny wyników: skala Wilkinsa [145], skala Cormiera [150] i skala 
Echo „Poprawiona” [146] 

Ocena anatomii zastawki mitralnej wg skali Wilkinsa [145]

Sto-

pień
Ruchomość płatków Pogrubienie płatków Zwapnienia

Zajęcie aparatu  

podzastawkowego

1 Znaczna ruchomość 
płatków, restrykcja jedynie 
brzegów płatków

Praktycznie prawidłowa 
grubość płatków (4–5 mm)

Pojedyncze pola zwiększonej 
echogeniczności 

Minimalne pogrubienie strun ścię-
gnistych tuż przy brzegach płatków

2 Prawidłowa ruchomość 
podstawnej i środkowej 
części płatków

Pogrubienie jedynie brze-
gów płatków (5–8 mm)

Rozsiane pola zwiększonej echo-
geniczności głównie brzegów 
płatków

Pogrubienie strun ścięgnistych 
obejmujące jedną trzecią długości

3 Rozkurczowy ruch jedynie 
przypodstawnej części 
płatków

Pogrubienie całości płatków 
(5–8 mm)

Pola zwiększonej echogeniczno-
ści obejmujące środkowe części 
płatków

Pogrubienie strun ścięgnistych 
obejmujące ponad dwie trzecie 
długości

4 Brak lub minimalna rucho-
mość płatków w rozkurczu

Masywne pogrubienie cało-
ści płatków (> 8–10 mm)

Pola zwiększonej echogenicz-
ności obejmujące większą część 
płatków

Masywne pogrubienie i skrócenie 
strun ścięgnistych obejmujące 
mięśnie brodawkowate

Całkowity wynik jest sumą czterech składowych i wynosi od 4 do 16

Ocena anatomii zastawki mitralnej wg skali Cormiera [150]

Grupa echokardiograficzna Anatomia zastawki mitralnej

Grupa 1 Podatny niezwapniały przedni płatek z łagodnym zajęciem aparatu podzastawkowego  
(tj. cienkie struny o długości ≥ 10 mm)

Grupa 2 Podatny niezwapniały przedni płatek z ciężkim zajęciem aparatu podzastawkowego  
(tj. pogrubiałe struny o długości < 10 mm)

Grupa 3 Zwapnienia zastawki mitralnej dowolnego stopnia widoczne we fluoroskopii, niezależnie od stanu 
aparatu podzastawkowego

Skala Echo „Poprawiona” w celu bezpośredniej oceny wyników [146]

Zmienne echokardiograficzne Punkty w skali (od 0 do 11)

Pole powierzchni otwarcia zastawki 
mitralnej ≤ 1 cm2

2

Maksymalne przemieszczenie płat-
ków ≤ 12 mm

3

Stosunek pól spoidłowych ≥ 1,25 3

Zajęcie aparatu podzastawkowego 3

Grupy ryzyka w Skali Echo „Poprawionej”: niskie (0–3 punktów); pośrednie (4–5 punktów); wysokie (6–11 punktów)



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC/EACTS dotyczące leczenia zastawkowych wad serca w 2017 roku

33

Luki w dowodach
•	 Skale predykcyjne wyników i powikłań PMC, zwłaszcza 

w odniesieniu do ciężkiej niedomykalności mitralnej, 
wymagają przedefiniowania.

•	 Należy określić potencjalne znaczenie przezcewniko-
wej implantacji zastawki mitralnej u pacjentów z grupy 
wysokiego ryzyka, szczególnie z ciężką degeneracyjną 
stenozą mitralną.

8.	 Niedomykalność trójdzielna
Patologiczna niedomykalność trójdzielna jest zazwyczaj 

wtórna do dysfunkcji RV w przebiegu przeciążenia ciśnie-
niowego i/lub objętościowego przy prawidłowej morfologii 
płatków zastawki [2]. Wśród możliwych przyczyn pierwotnej 
niedomykalności trójdzielnej należy wymienić: infekcyjne 
zapalenie wsierdzia (zwłaszcza u pacjentów uzależnionych od 
dożylnych środków odurzających) [154], reumatyczną wadę 
serca, zespół rakowiaka, zwyrodnienie śluzowate, włóknienie 
wsierdzia, anomalię Ebsteina, wrodzoną dysplazję zastawki, 

polekowe uszkodzenie zastawek serca, uraz klatki piersiowej 
i uszkodzenie jatrogenne. 

8.1.	 OCENA
Echokardiografia jest idealną techniką do oceny nie-

domykalności trójdzielnej. W przypadku pierwotnej niedo-
mykalności trójdzielnej etiologię można zazwyczaj ustalić 
na podstawie specyficznych nieprawidłowości w morfologii 
zastawki [28, 115]. W przypadku wtórnej niedomykalności 
trójdzielnej należy określić stopień poszerzenia pierścienia, 
wymiary i funkcję RV oraz stopień deformacji zastawki trój-
dzielnej [2]. Obecnie zaleca się (tab. 4) jednoczesną ocenę 
nasilenia niedomykalności trójdzielnej (łączna ocena wielu 
parametrów jakościowych i ilościowych) oraz SPAP [2]. Warto 
podkreślić, że można czasem przeoczyć sytuację zwiększone-
go oporu płucnego przy obecności ciężkiej niedomykalności 
trójdzielnej, ponieważ prędkość przepływu wstecznego 
przez zastawkę trójdzielną może być niższa od oczekiwanej 
w przypadku nadciśnienia płucnego.  

Wskazania do operacji zastawki trójdzielnej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące stenozy trójdzielnej

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką stenozą trójdzielnąc I C

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną poddawanych operacji zastawki lewego sercad I C

Zalecenia dotyczące pierwotnej niedomykalności trójdzielnej

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji 
zastawki lewego serca 

I C

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką izolowaną pierwotną niedomykalnością trójdzielną  
bez ciężkiej dysfunkcji RV

I C

Należy rozważyć operację u pacjentów z umiarkowaną pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych 
operacji zastawki lewego serca 

IIa C

Należy rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów lub u chorych z łagodnymi objawami, z ciężką izolowaną 
pierwotną niedomykalnością trójdzielną, z postępującym powiększaniem RV lub pogarszaniem funkcji RV

IIa C

Zalecenia dotyczące wtórnej niedomykalności trójdzielnej

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji zastawki 
lewego serca 

I C

Należy rozważyć operację u pacjentów z łagodną lub umiarkowaną wtórną niedomykalnością trójdzielną z posze-
rzeniem pierścienia (≥ 40 mm lub 21 mm/m2 w dwuwymiarowym badaniu echokardiograficznym) poddawanych 
operacji zastawki lewego serca 

IIa C

Można rozważyć operację u pacjentów z łagodną lub umiarkowaną wtórną niedomykalnością trójdzielną podda-
wanych operacji zastawki lewego serca również w przypadku braku poszerzenia pierścienia, jeśli w ostatnim czasie 
udokumentowano wcześniejszy epizod niewydolności RV

IIb C

Po przebytej uprzednio operacji zastawki lewego serca w przypadku braku nawrotu dysfunkcji zastawki po stronie 
lewej należy rozważyć operację u pacjentów z ciężką niedomykalnością trójdzielną, u których występują objawy 
lub postępuje powiększanie RV lub pogarsza się funkcja RV, po wykluczeniu ciężkiej dysfunkcji RV lub LV i ciężkiego 
nadciśnienia płucnego/ciężkiej naczyniowej choroby płuc

IIa C

LV — lewa komora; RV — prawa komora
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cW izolowanej stenozie trójdzielnej można w pierwszej kolejności wykonać przezskórną walwuloplastykę balonową
dJeżeli można wykonać przezskórną komisurotomię mitralną w obrębie zastawki mitralnej, można również przeprowadzić przezskórną walwuloplastykę 
balonową zastawki trójdzielnej
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Należy oszacować funkcję i wielkość RV mimo istnieją-
cych ograniczeń w zakresie oceny echokardiograficznej tych 
parametrów [53]. Trzeba też ocenić inne zmiany (dokładnie 
opisując zmiany współistniejące na pozostałych zastawkach, 
zwłaszcza po stronie lewej) oraz funkcję LV. 

W doświadczonych pracowniach można rozważyć po-
miary objętości RV przy użyciu techniki 3D. Uzyskane wyniki 
mogą być podobne do tych określonych przy użyciu CMR 
[155]. CMR, o ile jest dostępny, jest preferowaną metodą 
oceny wielkości i funkcji RV i stanowi badanie referencyjne 
w ocenie objętości i funkcji RV [155].

Cewnikowanie serca nie jest potrzebne do oceny nie-
domykalności trójdzielnej czy oszacowania jej nasilenia, 
jednak powinno być wykonane w przypadku rozważania 
izolowanej operacji zastawki trójdzielnej u chorych z wtórną 
niedomykalnością trójdzielną w celu oceny hemodynamiki, 
w tym zwłaszcza oporu płucnego. 

8.2.	 WSKAZANIA DO INTERWENCJI
Odpowiedni moment na wykonanie operacji pozostaje 

przedmiotem kontrowersji. Wynika to głównie z ograniczo-
nej dostępności danych oraz ich różnorodności (patrz tabela 
zaleceń dotycząca wskazań do operacji zastawki trójdziel-
nej i ryc.  6) [156–160]. Operacja powinna być wykonana 
odpowiednio wcześnie w celu uniknięcia nieodwracalnej 
dysfunkcji RV. 

W ciężkiej pierwotnej niedomykalności trójdzielnej 
operacja jest zalecana u objawowych chorych. Należy ją 
również rozważyć u bezobjawowych pacjentów, u których 
obserwuje się poszerzanie RV lub pogarszanie jej funkcji. 
Chociaż tacy chorzy dobrze odpowiadają na leczenie od-
wadniające, jest bardzo prawdopodobne, że opóźnianie 
operacji poskutkuje nieodwracalnym uszkodzeniem RV, 
niewydolnością poszczególnych narządów i złymi wynikami 
późnych interwencji chirurgicznych.

Postępowanie w niedomykalności trójdzielnej 

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Ciężka
wtórna TR

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Ciężka
pierwotna TR

Łagodna do umiarkowanej
wtórna TR

Ciężka pierwotna
lub wtórna TR

Wskazane leczenie operacyjne wady zastawkowej serca lewego?

Rodzaj niedomykalności trójdzielnej

Znacząca objawowość? Brak wskazań
do operacji TV

Leczenie zachowawcze Naprawa TV (TVR, jeśli brak możliwości naprawy)

Nieobecność ciężkiej
dysfunkcji RV lub LV

i ciężkiego nadciśnienia płucnego?

Brak lub łagodne objawy,
ale postępujące

poszerzanie/dysfunkcja RV?

Poszerzenie TAa lub niedawno
występujące objawy przedmiotowe

prawokomorowej HF?

Rodzaj niedomykalności trójdzielnej

Rycina 6. Wskazania do leczenia operacyjnego niedomykalności trójdzielnej (TR); LV — lewa komora; RV — prawa komora; TA — pierścień 
trójdzielny; TV — zastawka trójdzielna; TVR — wymiana zastawki trójdzielnej
aTA ≥ 40 mm lub > 21 mm/m2
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Dla wtórnej niedomykalności trójdzielnej wykazano, że 
rozszerzenie operacji wady zastawki po stronie lewej o na-
prawę zastawki trójdzielnej, o ile jest wskazana, nie zwiększa 
ryzyka operacyjnego. Udowodniono również, że taki zabieg 
powoduje odwrócenie remodelingu RV i poprawę stanu 
czynnościowego nawet przy braku istotnej niedomykalności 
trójdzielnej, jeśli obecne jest jedynie poszerzenie pierścienia 
trójdzielnego [156, 157, 160]. Dlatego też takie postępowanie 
należy powszechnie stosować. Reoperacja zastawki trójdziel-
nej w przypadku przetrwałej niedomykalności trójdzielnej po 
operacji zastawki mitralnej wiąże się z wysokim ryzykiem, 
głównie z powodu opóźniania zgłoszenia pacjentów do 
leczenia i co za tym idzie ich gorszego stanu klinicznego. 
W celu poprawy rokowania chorych w takich trudnych 
przypadkach leczenie ciężkiej późnej niedomykalności 
trójdzielnej po operacji na zastawkach serca lewego należy 
rozważyć wcześniej, nawet u bezobjawowych pacjentów, o ile 
obecne jest postępujące poszerzanie RV lub pogarszanie jej 
funkcji, a nie ma istotnej wady zastawkowej po stronie lewej, 
ciężkiej dysfunkcji RV lub LV oraz ciężkiego nadciśnienia 
płucnego/ciężkiej choroby naczyń płucnych. 

Naprawa zastawki, jeśli jest możliwa, jest preferowana 
w stosunku do jej wymiany. Annuloplastyka, najlepiej z uży-
ciem sztucznego pierścienia, stanowi kluczowy element 
operacji we wtórnej niedomykalności trójdzielnej [156, 161]. 
Należy rozważyć wymianę zastawki w przypadku istotnego 
pogrubienia płatków i znacznie poszerzonego pierścienia. 
Jeśli u pacjenta obecne są elektrody układu stymulującego 
przechodzące przez ujście trójdzielne, stosowana technika 
operacji powinna zostać odpowiednio zaadaptowana w zależ-
ności od stanu chorego i doświadczenia chirurga. Przezskórne 
techniki naprawy zastawki trójdzielnej znajdują się obecnie 
w bardzo początkowej fazie rozwoju i potrzeba więcej badań 
zanim będzie można sformułować jakiekolwiek zalecenia. 

9.	 Stenoza trójdzielna
Stenoza trójdzielna często współwystępuje z niedomy-

kalnością i ma najczęściej charakter poreumatyczny. Dlatego 
też niemal zawsze wiąże się z wadami zastawek serca lewe-
go, zwłaszcza ze stenozą mitralną, która zwykle dominuje 
w obrazie klinicznym. Do innych rzadkich przyczyn należy 
zaliczyć: wrodzone wady zastawki, uszkodzenie polekowe, 
chorobę Whippla, infekcyjne zapalenie wsierdzia i duży guz 
prawego przedsionka. 

9.1.	 OCENA
Echokardiografia dostarcza najbardziej przydatnych 

informacji. Stenozę trójdzielną stosunkowo łatwo przeoczyć 
i dlatego wymaga dokładnej oceny. Echokardiograficzna oce-
na anatomii zastawki i aparatu podzastawkowego jest ważna 
ze względu na potencjalną możliwość naprawy zastawki. 
Nie istnieje powszechnie akceptowalna klasyfikacja stopnia 
ciężkości stenozy trójdzielnej, jednak średni gradient przez 

zastawkę ≥ 5 mm Hg przy prawidłowej czynności serca jest 
uważany za wykładnik istotnego klinicznie zwężenia [3]. 
Cewnikowanie serca nie jest już obecnie stosowane do oceny 
stopnia ciężkości stenozy trójdzielnej. 

9.2.	 WSKAZANIA DO INTERWENCJI
Głównym ograniczeniem w naprawie zastawki jest brak 

podatnej tkanki w obrębie płatków. Mimo wciąż toczących się 
debat, w przypadku wymiany zastawki w pozycji trójdzielnej 
zazwyczaj preferuje się protezy biologiczne w stosunku do 
mechanicznych ze względu na wystarczającą długoterminową 
trwałość tych pierwszych i wysokie ryzyko zakrzepicy w przy-
padku tych drugich [162]. 

Przezskórna balonowa walwuloplastyka trójdzielna była 
wykonywana w ograniczonej liczbie przypadków jako sa-
modzielna procedura lub zabieg towarzyszący PMC, jednak 
często skutkowała istotną niedomykalnością. Brakuje danych 
z obserwacji długoterminowych w tym zakresie [163].

Interwencje na zastawce trójdzielnej są zazwyczaj 
przeprowadzane w trakcie zabiegów na innych zastawkach 
u pacjentów objawowych mimo wdrożonej farmakoterapii. 
Wybór między naprawą a wymianą zastawki zależy od jej 
anatomii i doświadczenia chirurga. W rzadkich przypadkach 
można rozważyć komisurotomię balonową, jeśli istnieją od-
powiednie warunki anatomiczne, a stenoza trójdzielna jest 
wadą izolowaną. Współwystępująca stenoza mitralna może 
być również leczona interwencyjnie (patrz tabela w rozdziale 
7.2 z zaleceniami dotyczącymi wskazań do PMC i operacji 
zastawki mitralnej w istotnej klinicznie stenozie mitralnej). 

9.3.	 FARMAKOTERAPIA
W przypadku obecności niewydolności serca użyteczne 

są leki moczopędne, jednak ich długoterminowa skuteczność 
jest ograniczona.

Najważniejsze informacje
•	 Stenoza trójdzielna występuje rzadko, podczas gdy nie-

domykalność trójdzielna występuje znacznie częściej, 
zwłaszcza jej forma wtórna.

•	 W celu właściwego postępowania należy zawsze do-
kładnie zróżnicować wtórną i pierwotną niedomykal-
ność trójdzielną.

•	 Podobnie jak w niedomykalności mitralnej, pierwotna 
niedomykalność trójdzielna wymaga interwencji odpo-
wiednio wcześnie w celu uniknięcia wtórnego uszkodze-
nia RV, co wiąże się z pogorszeniem rokowania.

•	 Wtórna niedomykalność trójdzielna powinna być 
zazwyczaj leczona w trakcie operacji wady zastawki 
serca lewego.

•	 W przypadku rozważania izolowanej operacji wtórnej 
niedomykalności trójdzielnej po uprzedniej korekcji 
chirurgicznej wady zastawki serca lewego należy sta-
rannie ocenić patologię podstawową, krążenie płucne 
i funkcję RV. 
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Luki w dowodach
•	 Należy udoskonalić kryteria wskazujące na optymalny 

czas operacji pierwotnej niedomykalności trójdzielnej.
•	 Należy udoskonalić kryteria kwalifikacji do korekcji 

wady trójdzielnej w przypadku jednoczesnej operacji 
na zastawkach serca lewego u pacjentów bez ciężkiej 
patologii zastawki trójdzielnej.

•	 Należy określić potencjalną rolę interwencji przezcew-
nikowych na zastawce trójdzielnej u pacjentów z grupy 
wysokiego ryzyka.

10.	Wady złożone 
i wielozastawkowe

Istotne zwężenie i niedomykalność mogą występować 
w tej samej zastawce. Patologie w obrębie kilku zastawek 
mogą dotyczyć różnych schorzeń, zwłaszcza wad poreu-
matycznych i wrodzonych, ale również — choć rzadziej 
— wad degeneracyjnych. Brakuje danych dotyczących 
wad złożonych i wielozastawkowych pozwalających na 
sformułowanie zaleceń opartych na dowodach naukowych 
[164]. Podstawowe zasady postępowania w tych sytuacjach 
przedstawiono poniżej.

•	 Jeżeli u danego pacjenta dominuje zwężenie lub niedo-
mykalność postępowanie powinno się opierać na zalece-
niach dotyczących dominującej patologii. Jeżeli nasilenie 
stenozy i niedomykalności jest podobne, wskazania 
do interwencji należy oprzeć raczej na występujących 
objawach i stwierdzanych konsekwencjach hemody-
namicznych niż na parametrach nasilenia zwężenia lub 
niedomykalności. W takich sytuacjach w ocenie nasilenia 
wady istotniejszy staje się gradient przezzastawkowy od-
zwierciedlający obciążenia hemodynamiczne w stosunku 
do pola otwarcia zastawki czy pomiaru niedomykalności.

•	 Oprócz oddzielnej oceny wady każdej z zastawek istotne 
staje się uwzględnienie interakcji między poszczególnymi 
zastawkami. Jako ilustracja może posłużyć sytuacja nie-
domykalności mitralnej, która może zaniżać nasilenie ste-
nozy aortalnej, ponieważ obniżona objętość wyrzutowa 
wtórna do niedomykalności mitralnej zmniejsza przepływ 
przez zastawkę aortalną i tym samym zaniża gradient 
aortalny. Wskazuje to na potrzebę złożonej oceny wielu 
różnych parametrów, w tym oszacowania pola otwarcia 
zastawki, za pomocą metod mniej zależnych od obcią-
żenia wstępnego i następczego, takich jak planimetria. 

•	 Wskazania do interwencji opierają się na całościowej 
ocenie konsekwencji różnych wad zastawkowych (tj. ob-
jawów lub obecności powiększenia lub dysfunkcji LV). 
Można rozważyć leczenie zabiegowe w przypadku nie-
ciężkich wad wielozastawkowych, o ile występują objawy 
lub zmiany prowadzą do nieprawidłowości w obrębie LV.

•	 Decyzja o zabiegu na kilku zastawkach powinna uwzględ-
niać dodatkowe ryzyko operacyjne z tym związane. 

•	 Wybór techniki operacyjnej powinien uwzględniać obec-
ność innych VHD, a najlepszą opcją pozostaje naprawa.
Postępowanie w przypadku konkretnych połączeń wad 

zastawkowych omówiono w poszczególnych rozdziałach 
niniejszego opracowania.

Najważniejsze informacje
•	 W złożonych VHD patologię należy uznać za ciężką 

również wtedy, gdy zarówno zwężenie, jak i niedomy-
kalność mają umiarkowany charakter. Najważniejszym 
parametrem oceny staje się wtedy przezzastawkowy 
gradient ciśnień.

•	 Postępowanie w przypadku wady wielozastawkowej 
określa dominująca patologia.

Luki w dowodach
•	 Potrzeba więcej danych na temat przebiegu naturalnego 

i wpływu interwencji na rokowanie w celu lepszego zde-
finiowania wskazań do leczenia zabiegowego.

11.	Protezy zastawkowe
Obecność każdej protezy zastawkowej jest zjawiskiem 

patologicznym. W praktyce wybór ogranicza się do protez 
mechanicznych i biologicznych. Wyniki badań randomizo-
wanych porównujących oba typy protez konsekwentnie nie 
wykazały różnic w zakresie przeżywalności, ryzyka zakrzepicy 
i powikłań zakrzepowo-zatorowych. Odnotowano jedynie 
wyższe ryzyko krwawienia dla zastawek mechanicznych 
i wyższe ryzyko ponownego zabiegu dla protez biologicznych 
[165–167].

11.1.	 WYBÓR PROTEZY ZASTAWKOWEJ
Wybór między protezą mechaniczną i biologiczną u osób 

dorosłych jest zdeterminowany głównie przez oszacowane 
ryzyko krwawienia związanego z koniecznością leczenia prze-
ciwzakrzepowego, ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
dla protezy mechanicznej i ryzyko pojawienia się dysfunkcji 
protezy biologicznej, z uwzględnieniem stylu życia i preferen-
cji pacjenta. Decyzja dotycząca rodzaju protezy nie powinna 
opierać się na arbitralnie przyjętych limitach wiekowych, ale 
być raczej szczegółowo przedyskutowana z dobrze poin-
formowanym pacjentem, kardiologiem, kardiochirurgiem, 
z uwzględnieniem czynników wymienionych poniżej (patrz 
tabela z zaleceniami w rozdziale 11.1). Protezę biologiczną 
należy rozważyć u pacjentów, których przewidywany czas 
trwania życia nie przekracza oczekiwanego okresu trwałości 
protezy, zwłaszcza jeśli choroby współistniejące mogą wskazy-
wać na konieczność dalszych procedur chirurgicznych, a także 
u tych osób, u których ryzyko krwawienia jest zwiększone. 
U kobiet, które planują ciążę, wysokie ryzyko powikłań za-
krzepowo-zatorowych w czasie ciąży w przypadku obecności 
protezy mechanicznej oraz niskie ryzyko planowej reoperacji 
stanowią przesłanki na rzecz rozważenia protezy biologicznej,  
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Okoliczności wskazujące na wybór protezy mechanicznej w pozycji aortalnej/mitralnej; zintegrowana decyzja  
po uwzględnieniu wymienionych poniżej czynników

Zalecenia Klasaa Poziomb

Proteza mechaniczna jest zalecana, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta i nie ma  
przeciwwskazań do długotrwałego leczenia przeciwkrzepliwegoc

I C

Proteza mechaniczna jest zalecana u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka przyspieszonej dysfunkcji strukturalnej 
protezyd

I C

Należy rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów poddanych już terapii przeciwzakrzepowej z powodu  
implantowanej wcześniej protezy mechanicznej w innym położeniu

IIa C

Należy rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów w wieku < 60 lat w przypadku zastawki w pozycji aortalnej 
oraz < 65 lat w przypadku zastawki w pozycji mitralneje

IIa C

Należy rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów z odpowiednio długim przewidywanym czasem przeżyciaf, 
u których reoperacja w przyszłości wiązałaby się z wysokim ryzykiem

IIa C

Można rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów poddanych już terapii przeciwzakrzepowej z powodu  
podwyższonego ryzyka zatorowo-zakrzepowegog

IIb C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cZwiększone ryzyko krwawień z powodu chorób współistniejących, wątpliwości dotyczące współpracy z chorym, uwarunkowania geograficzne, związane ze 
stylem życia lub zawodowe
dMłody wiek (< 40 lat), nadczynność przytarczyc
eU pacjentów w wieku 60–65 lat, którzy powinni otrzymać protezę aortalną, oraz u osób w wieku 65–70 lat w przypadku protezy mitralnej dopuszczalne są 
oba typy protez, a wybór wymaga starannej analizy czynników innych niż wiek
fPrzewidywana długość życia powinna zostać oszacowana na > 10 lat w odniesieniu do wieku, płci, chorób współistniejących i prognozowanego przeżycia 
dla poszczególnych krajów
gDo czynników ryzyka zakrzepowo-zatorowego należą: migotanie przedsionków, przebyty epizod zakrzepowo-zatorowy, stany zwiększonego krzepnięcia 
i ciężka dysfunkcja lewej komory

Okoliczności wskazujące na wybór protezy biologicznej w pozycji aortalnej/mitralnej; zintegrowana decyzja  
po uwzględnieniu wymienionych poniżej czynników

Zalecenia Klasaa Poziomb

Proteza biologiczna jest zalecana, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta I C

Proteza biologiczna jest zalecana w przypadku małego prawdopodobieństwa dobrej jakości antykoagulacji  
(problemy ze współpracą z chorym, niełatwa dostępność) lub przeciwwskazań wynikających z wysokiego ryzyka 
krwawienia (przebyty epizod dużego krwawienia, choroby współistniejące, wątpliwości dotyczące współpracy  
lub niechęć pacjenta, okoliczności związane ze stylem życia lub pracą)

I C

Proteza biologiczna jest zalecana w przypadku reoperacji z powodu zakrzepicy protezy mechanicznej, która  
wystąpiła mimo dobrej długotrwałej kontroli antykoagulacji

I C

Należy rozważyć protezę biologiczną u pacjentów, u których istnieje niskie prawdopodobieństwo i/lub ryzyko  
operacyjne w przypadku reoperacji w przyszłości

IIa C

Należy rozważyć protezę biologiczną u młodych kobiet planujących ciążę IIa C

Należy rozważyć protezę biologiczną u pacjentów w wieku > 65 lat w przypadku zastawki w pozycji aortalnej 
lub > 70 lat w przypadku zastawki w pozycji mitralnej lub u których przewidywane przeżyciec nie przekracza  
prognozowanej trwałości protezy biologicznejd

IIa C

aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cPrzewidywana długość życia powinna zostać oszacowana w odniesieniu do wieku, płci, chorób współistniejących i prognozowanego przeżycia dla 
poszczególnych krajów
dU pacjentów w wieku 60–65 lat, którzy powinni otrzymać protezę aortalną, oraz u osób w wieku 65–70 lat w przypadku protezy mitralnej dopuszczalne są 
oba typy protez, a wybór wymaga starannej analizy czynników innych niż wiek
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mimo szybko pojawiających się cech degeneracji protez 
biologicznych w tej grupie wiekowej.

11.2.	 POSTĘPOWANIE PO ZABIEGU 
ZASTAWKOWYM

Powikłania zakrzepowo-zatorowe i krwawienia związane 
z leczeniem przeciwzakrzepowym stanowią większość po-
wikłań u pacjentów z protezami zastawkowymi. Profilaktykę 
infekcyjnego zapalenia wsierdzia, a także postępowanie w za-
paleniu wsierdzia u chorego z protezą zastawkową omówiono 
w osobnych wytycznych ESC [28].

11.2.1. Ocena wyjściowa i metody oceny odległej
Wszyscy pacjenci po operacji zastawkowej wymagają 

przewlekłej i dożywotniej opieki kardiologicznej w celu wy-
krycia wczesnej dysfunkcji protezy i komór lub postępującego 
uszkodzenia innych zastawek. Ocena kliniczna powinna mieć 
miejsce raz w roku lub tak szybko jak to możliwe w razie 
pojawienia się nowych objawów ze strony serca. TTE należy 
wykonać wówczas, gdy wystąpią nowe objawy po wymia-
nie zastawki lub w sytuacji podejrzenia powikłań. Badanie 
echokardiograficzne z pomiarem gradientów przez protezę 
zarówno po przezcewnikowym, jak i chirurgicznym wszcze-
pieniu protezy biologicznej należy wykonać w ciągu 30 dni od 
zabiegu (najlepiej ok. 30 dni po operacji) implantacji protezy 
(badanie wyjściowe) oraz po 1 roku, a następnie raz w roku 
[168]. TEE należy rozważyć w przypadku słabej wizualizacji 
w TTE oraz we wszystkich przypadkach podejrzenia dysfunkcji 
protezy lub zapalenia wsierdzia [169, 170]. Fluoroskopia dla 
protez mechanicznych oraz MSCT dostarczają dodatkowych 
użytecznych informacji w sytuacji podejrzenia skrzepliny lub 
łuszczki powodujących dysfunkcję protezy [170].

11.2.2. Leczenie przeciwzakrzepowe
11.2.2.1. Zasady ogólne

Leczenie przeciwzakrzepowe, oprócz włączenia leków 
przeciwzakrzepowych, powinno również obejmować kon-
trolę modyfikowalnych czynników ryzyka zakrzepowo-za-
torowego [171]. Wskazania do terapii przeciwzakrzepowej 
po naprawie lub wymianie zastawki podsumowano w tabeli 
zaleceń zawierającej wskazania dotyczące leczenia przeciw-
zakrzepowego po operacjach zastawkowych. 

U pacjentów z chirurgicznie wszczepioną protezą 
biologiczną w ujście aortalne stosowanie kwasu acetylosa-
licylowego (ASA) w małej dawce jest obecnie preferowane 
jako alternatywa dla leczenia przeciwzakrzepowego. Takie 
postępowanie jest jednak oparte na dowodach niskiej jakości 
[42, 172, 173].

Jeżeli w okresie pooperacyjnym jest wskazana terapia 
przeciwzakrzepowa, doustne leki przeciwzakrzepowe nale-
ży włączyć w pierwszych dniach po zabiegu. Zastosowanie 
heparyny niefrakcjonowanej (UFH), podawanej dożylnie 
pod kontrolą wydłużonego 1,5–2,0-krotnie czasu częściowej 

tromboplastyny po aktywacji, zapewnia uzyskanie szybkiego 
efektu przeciwzakrzepowego zanim INR osiągnie zakres te-
rapeutyczny [42]. Heparyna drobnocząsteczkowa (LMWH) 
wydaje się zapewniać skuteczną i stabilną antykoagulację 
i była stosowana w badaniach obserwacyjnych, w których 
zazwyczaj wykorzystywano enoksaparynę [174, 175]. Jest to 
jednak zastosowanie poza wskazaniami (off-label).

Pierwszy miesiąc po operacji jest okresem podwyższo-
nego ryzyka zakrzepowo-zatorowego. Dołączenie ASA do 
leczenia przeciwzakrzepowego zmniejsza ryzyko powikłań 
zakrzepowo-zatorowych w okresie pooperacyjnym, wiąże 
się jednak ze zwiększonym ryzykiem krwawień i nie może 
być rutynowo zalecane [176].

Antagoniści witaminy K powinni być preferowani w ra-
zie potrzeby przewlekłego leczenia przeciwzakrzepowego 
u pacjentów z protezami biologicznymi. Mimo braku danych 
z badań klinicznych można stosować NOAC u chorych z AF 
po 3 miesiącach od implantacji protezy biologicznej [43]. 
Brakuje dowodów wspierających stosowanie leków prze-
ciwpłytkowych po okresie 3 miesięcy u pacjentów z implan-
towanymi chirurgicznie protezami biologicznymi, u których 
nie występują inne wskazania do antykoagulacji niż obecność 
samej protezy. 

Połączenie małej dawki ASA i pochodnej tienopirydyny 
jest powszechnie stosowane we wczesnym okresie po TAVI, 
z następczą terapią jednym lekiem u pacjentów, u których 
nie istnieją inne wskazania do doustnego leczenia przeciw-
zakrzepowego. Najnowsze dane wskazują, że pojedyncza 
terapia przeciwpłytkowa może się charakteryzować lepszym 
profilem bezpieczeństwa w porównaniu z terapią podwójną 
po TAVI [177]. Badania obserwacyjne sugerują, że leczenie 
przeciwzakrzepowe zmniejsza ryzyko subklinicznej zakrze-
picy w porównaniu z podwójną terapią przeciwpłytkową 
[178]. Oczekiwane są wyniki trwających obecnie dużych 
badań poświęconych temu zagadnieniu, które dostarczą 
nowych dowodów.

11.2.2.2. Docelowa wartość INR
Docelowy INR powinien uwzględniać obecność czyn-

ników ryzyka u poszczególnych pacjentów i trombogenność 
protezy (tab. 10) [171]. Wyniki ostatnich randomizowanych 
badań potwierdzają zasadność niższego docelowego INR dla 
protez w pozycji aortalnej [186–188]. Jednak ograniczona 
moc statystyczna, pewne wątpliwości metodologiczne oraz 
ograniczenie do określonych protez i/lub do samodzielnego 
monitorowania INR doprowadziły do decyzji o niezmienianiu 
zaleceń dotyczących docelowej wartości INR.

Zaleca się raczej wartość mediany INR, a nie zdefiniowa-
ny zakres, aby uniknąć przyjmowania brzegowych wartości 
w zakresie za wartości docelowe. Duża zmienność INR jest 
silnym niezależnym czynnikiem predykcyjnym skróconego 
przeżycia po wymianie zastawki. Dostępne są obecnie 
dowody wskazujące na ograniczenie zmienności INR oraz  
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Wskazania dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z protezą zastawkową lub po naprawie zastawki

Zalecenia Klasaa Poziomb

Protezy mechaniczne

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe z zastosowaniem VKA jest zalecane do końca życia u wszystkich pacjentów  
[179, 180]

I B

Leczenie pomostowe z zastosowaniem dawek terapeutycznych UFH i LMWH jest zalecane w sytuacji, gdy należy 
przerwać terapię VKA

I C

Należy rozważyć dołączenie małej dawki ASA (75–100 mg/dzień) do VKA po epizodzie zakrzepowo-zatorowym,  
do którego doszło mimo adekwatnej wartości INR

IIa C

Można rozważyć dołączenie małej dawki ASA (75–100 mg/dzień) w przypadku współwystępowania miażdżycy IIb C

Zalecana jest samokontrola w zakresie INR, jeśli zostanie przeprowadzone odpowiednie szkolenie i będzie  
prowadzona kontrola jakości oznaczeń [181]

I B

U pacjentów po implantacji stentu wieńcowego należy rozważyć potrójną terapię z zastosowaniem ASA  
(75–100 mg/dzień), klopidogrelu (75 mg/dzień) i VKA przez 1 miesiąc, niezależnie od typu zastosowanego  
stentu oraz prezentacji klinicznej (tj. ACS lub stabilna CAD) [182]

IIa B

Należy rozważyć potrójną terapię z zastosowaniem ASA (75–100 mg/dzień), klopidogrelu (75 mg/dzień) i VKA 
przez > 1 miesiąc aż do 6 miesięcy u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka powikłań niedokrwiennych z powodu 
ACS lub innych cech anatomicznych/proceduralnych, które przewyższa ryzyko krwawienia [182]

IIa B

Należy rozważyć podwójną terapię z zastosowaniem VKA i klopidogrelu (75 mg/dzień) jako alternatywę  
dla 1-miesięcznej potrójnej terapii u pacjentów, u których ryzyko krwawienia przewyższa ryzyko powikłań  
niedokrwiennych [183, 184]

IIa A

U pacjentów po PCI należy rozważyć zaprzestanie leczenia przeciwpłytkowego po 12 miesiącach [185] IIa B

U pacjentów wymagających stosowania ASA i/lub klopidogrelu jako dodatku do VKA należy starannie regulować 
dawkowanie VKA z docelowym INR w niższym zakresie rekomendowanych przedziałów i z czasem w przedziale 
terapeutycznym > 65–70% [182, 184]

IIa B

Stosowanie NOAC jest przeciwwskazane [45] III B

Protezy biologiczne

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe jest zalecane dożywotnio u pacjentów z chirurgicznie lub przezcewnikowo 
wszczepionymi protezami biologicznymi, u których istnieją inne wskazania do terapii przeciwzakrzepowejc

I C

Należy rozważyć doustne leczenie przeciwzakrzepowe z zastosowaniem VKA w okresie pierwszych 3 miesięcy po 
chirurgicznym wszczepieniu biologicznej protezy mitralnej lub trójdzielnej

IIa C

Należy rozważyć doustne leczenie przeciwzakrzepowe z zastosowaniem VKA w okresie pierwszych 3 miesięcy po 
chirurgicznej naprawie zastawki mitralnej lub trójdzielnej

IIa C

Należy rozważyć małą dawkę ASA (75–100 mg/dzień) w okresie pierwszych 3 miesięcy po chirurgicznym wszcze-
pieniu biologicznej protezy aortalnej lub po operacji aorty z zaoszczędzeniem zastawki aortalnej

IIa C

Należy rozważyć podwójną terapię przeciwpłytkową w okresie pierwszych 3–6 miesięcy po TAVI, z następczą  
dożywotnią terapią jednym lekiem przeciwpłytkowym u pacjentów, którzy nie wymagają doustnego leczenia  
przeciwzakrzepowego z innych powodów

IIa C

Można rozważyć pojedynczą terapię przeciwpłytkową po TAVI w przypadku wysokiego ryzyka krwawienia IIb C

Można rozważyć doustne leczenie przeciwkrzepliwe w okresie pierwszych 3 miesięcy po chirurgicznym  
wszczepieniu biologicznej protezy aortalnej

IIb C

ACS — ostry zespół wieńcowy; ASA — kwas acetylosalicylowy; CAD — choroba wieńcowa; INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany;  
LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; NOAC — doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; PCI — przezskórna interwencja  
wieńcowa; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; UFH — heparyna niefrakcjonowana; VKA — antagonista witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
cMigotanie przedsionków, żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, stany nadkrzepliwości lub — co jest mniej poparte dowodami — ciężka dysfunkcja lewej 
komory (frakcja wyrzutowa < 35%)
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terapii przeciwzakrzepowej powinien być przedyskutowany 
w odniesieniu do lokalizacji krwawienia, jego przebiegu oraz 
czynności podjętych w celu zatrzymania krwawienia i/lub 
leczenia jego wyjściowej przyczyny [191].

11.2.2.4. Połączenie doustnych leków 
przeciwzakrzepowych i przeciwpłytkowych

Dołączanie ASA przy aktualnie stosowanych docelowych 
wartościach INR nie było przedmiotem badań u pacjentów 
bez choroby naczyniowej [42]. Wątpliwości dotyczące sto-
sunku ryzyka do korzyści w przypadku połączenia VKA z ASA 
są przyczyną rozbieżności między różnymi zaleceniami [192, 
193]. Leki przeciwpłytkowe dołączone do leków przeciw-
krzepliwych zmniejszają ryzyko zakrzepowo-zatorowe, ale 
zwiększają ryzyko dużych krwawień [194]. Z tego powodu 
nie powinny być przepisywane wszystkim pacjentom z pro-
tezami zastawkowymi, lecz należy je zarezerwować jedynie 
dla szczególnych wskazań, z uwzględnieniem bilansu korzyści 
i zwiększonego ryzyka dużych krwawień. W przypadku ich 
użycia trzeba zastosować mniejszą zalecaną dawkę (tj. ASA 
75–100 mg/dzień).

Wskazania na temat dołączania leku przeciwpłytkowe-
go do doustnej terapii przeciwkrzepliwej uszczegółowiono 
w rozdziale 11.2.2.1 (patrz tabela z zaleceniami zawierająca 
wskazania dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pa-
cjentów z protezą zastawkową lub po naprawie zastawki) 
oraz na rycinie 7. Należy unikać stosowania prasugrelu lub 
tikagreloru jako części terapii potrójnej [37]. Podczas terapii 
potrójnej zaleca się staranne monitorowanie INR, który po-
winien być utrzymywany w niższym docelowym przedziale.

11.2.2.5. Wstrzymanie leczenia 
przeciwzakrzepowego przed planowymi  
zabiegami inwazyjnymi

Leczenie przeciwzakrzepowe w trakcie operacji poza-
sercowych wymaga starannego postępowania opartego na 
ocenie ryzyka [196]. Zaleca się nieprzerywanie doustnej terapii 
przeciwkrzepliwej w przypadku większości małych zabiegów 
chirurgicznych (włączając w to usunięcie zęba lub operację 
zaćmy), a także w przypadku zabiegów, podczas których 
krwawienie można łatwo kontrolować [197]. Duże zabiegi 
chirurgiczne wymagają osiągnięcia INR < 1,5. U pacjentów 
z protezami mechanicznymi doustna terapia przeciwzakrze-
powa powinna być wstrzymana przed operacją i zaleca się 
leczenie pomostowe z zastosowaniem heparyny [196]. UFH 
pozostaje jedynym rodzajem heparyny dopuszczonym do 
leczenia u pacjentów z protezami mechanicznymi; podanie 
dożylne jest preferowane w stosunku do podania podskórnego. 
Podskórne podawanie LMWH, chociaż jest zastosowaniem 
poza wskazaniami (off-label), stanowi alternatywę dla UFH 
w przypadku terapii pomostowej. Jeśli są stosowane, LMWH 
powinny być podawane dwa razy dziennie z zastosowaniem 
dawek terapeutycznych, dostosowanych do masy ciała i funkcji 
nerek i, o ile to możliwe, z monitorowaniem aktywności anty-

Tabela 10. Docelowa wartość INR w przypadku protez  
mechanicznych

Trombogenność 

protezy

Czynniki ryzyka związane  

z pacjentema

Brak
≥ 1 czynnik 

ryzyka

Niskab 2,5 3,0

Umiarkowanac 3,0 3,5

Wysokad 3,5 4,0

INR — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; LVEF — frakcja 
wyrzutowa lewej komory
aWymiana zastawki mitralnej lub trójdzielnej, przebyty epizod zakrzepowo-
-zatorowy, migotanie przedsionków, stenoza mitralna dowolnego stopnia, 
LVEF < 35%
bCarbomedics, Medtronic Hall, ATS, Medtronic Open-Pivot, St. Jude Medical, 
On-X, Sorin Bicarbon
cPozostałe zastawki dwudyskowe, bez odpowiednich danych
dLillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards (kulkowa), Bjork-Shiley i inne 
zastawki uchylno-dyskowe

zmniejszenie liczby zdarzeń klinicznych w czasie samokontroli 
INR, w tym u pacjentów z protezami zastawkowymi [181]; 
przy czym wymagane są odpowiednie przeszkolenie i regular-
na kontrola jakości. Należy jednak rozważyć monitorowanie 
INR w ramach poradni leczenia przeciwzakrzepowego u pa-
cjentów z niestabilnymi wartościami INR lub powikłaniami 
związanymi z leczeniem przeciwzakrzepowym. Rutynowe 
genotypowanie chorych poddawanych leczeniu VKA nie jest 
zalecane z powodu braku przekonujących korzyści klinicz-
nych i wątpliwości dotyczących efektywności kosztowej [189].

11.2.2.3. Postępowanie przy  
przedawkowaniu VKA i krwawieniu

Ryzyko dużych krwawień istotnie wzrasta w przypadku INR 
przekraczającego 4,5 i rośnie wykładniczo powyżej 6,0. Z tego 
powodu INR przekraczający 6,0 wymaga pilnego odwrócenia 
antykoagulacji w związku z ryzykiem następczego krwawienia. 

Przy braku krwawienia postępowanie zależy od docelo-
wego i aktualnego INR oraz czasu półtrwania stosowanego 
VKA. Możliwe jest wstrzymanie leczenia przeciwkrzepliwego 
po to, aby pozwolić na stopniowe zmniejszenie INR lub 
podanie doustnie witaminy K w dawkach podzielonych po 
1 lub 2 mg [190]. Natychmiastowe odwrócenie działania 
przeciwkrzepliwego z zastosowaniem podawanego dożylnie 
koncentratu czynników kompleksu protrombiny i witaminy 
K konieczne jest tylko w przypadku ciężkich krwawień, zde-
finiowanych jako krwawienia niepoddające się miejscowej 
kontroli, zagrażające życiu lub czynności ważnego narządu 
(np. krwawienia śródczaszkowe), powodujących niestabil-
ność hemodynamiczną lub wymagających pilnego leczenia 
chirurgicznego lub przetoczenia krwi [190]. Nie ma danych 
sugerujących, że ryzyko zakrzepowo-zatorowe związane 
z przejściowym odwróceniem antykoagulacji przewyższa 
konsekwencje ciężkiego krwawienia u pacjentów z pro-
tezami mechanicznymi. Optymalny czas do wznowienia 
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Pacjenci z mechaniczną protezą zastawkową poddawani PCI1

Dominuje ryzyko
powikłań niedokrwiennych2 Dominuje ryzyko powikłań krwotocznych3

A C O
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3 m

6 m

12 m

Ponad 12 m

kwas acetylosalicylowy
klopidogrel
doustne leczenie przeciwzakrzepowe 
antagonistami witaminy K

Terapia potrójna
Klasa IIa B

Terapia potrójna
Klasa IIa B

Terapia potrójna do 6 m
Klasa IIa B

Terapia podwójna do 12 m
Klasa IIa A

Terapia podwójna do 12 m

lub

Klasa IIa A

Tylko OAC
Klasa IIa B

Terapia podwójna do 12 m
Klasa IIa A

1 Zaleca się okołozabiegowe zastosowanie kwasu acetylosalicylowego 
i klopidogrelu podczas PCI, bez względu na strategię leczenia

2 Wysokie ryzyko powikłań niedokrwiennych rozumiane jako pilny tryb 
zabiegu lub czynniki anatomiczne/techniczne, które mogą zwiększać 
ryzyko wystąpienia zawału serca

3 Ryzyko powikłań krwotocznych można oszacować za pomocą skali 
HAS-BLED lub ABC

Rycina 7. Leczenie przeciwpłytkowe u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową poddawanych PCI (wg 2017 ESC Focus Update on 
Dual Antiplatelet Therapy [195]); więcej szczegółów dotyczących szacowania ryzyka krwawienia (skale HAS-BLED i ABC) — patrz 2017 ESC 
Focus Update on Dual Antiplatelet Therapy [195]; A — kwas acetylosalicylowy; ABC — skala obejmująca: wiek, biomarkery, wywiad klinicz-
ny; HAS-BLED — skala obejmująca: nadciśnienie tętnicze, nieprawidłową funkcję wątroby/nerek, udar mózgu, krwawienie w wywiadzie 
lub tendencję do krwawień, niestabilną wartość INR, podeszły wiek, leki/alkohol; m — miesiące; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa

-Xa z docelowymi wartościami 0,5–1,0 j./ml. Fondaparinux 
nie powinien być stosowany jako lek pomostowy u pacjentów 
z protezami mechanicznymi. Praktyczne możliwości terapii 
pomostowych uszczegółowiono na rycinie 8.

Po starannej ocenie ryzyka i korzyści, o ile jest to wy-
magane, należy przerwać łączoną terapię ASA tydzień przed 
operacją pozasercową. 

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe może być kon-
tynuowane w modyfikowanych dawkach u większości 
pacjentów poddawanych cewnikowaniu serca, zwłaszcza 
przy zastosowaniu dostępu promieniowego. U chorych 
wymagających dostępu transeptalnego w czasie interwencji 
zastawkowych, bezpośredniej punkcji LV lub drenażu worka 
osierdziowego należy przerwać doustne leczenie przeciwza-
krzepowe i włączyć terapię pomostową [171].

U pacjentów, u których stwierdza się nieterapeutyczne 
wartości INR w trakcie rutynowego monitorowania, wskazane 
jest leczenie pomostowe z zastosowaniem UFH lub lepiej 
LMWH w warunkach ambulatoryjnych do czasu uzyskania 
wartości terapeutycznych.

11.2.3. Postępowanie w zakrzepicy zastawki
Obturacyjną zakrzepicę protezy zastawkowej należy 

podejrzewać natychmiast u każdego pacjenta z każdym 
rodzajem protezy, u którego w ostatnim czasie wystąpiły dusz-
ność lub incydent zatorowy. Rozpoznanie należy potwierdzić 
w TTE i TEE, we fluoroskopii lub CT, jeżeli badania te są od 
razu dostępne [169, 170].

Postępowanie w przypadku zakrzepicy protezy mecha-
nicznej wiąże się z dużym ryzykiem niezależnie od wybranej 
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Wstrzymaj
VKA

Powróć
do VKA

0

Interwencja

–1–2–4 –3–5–6Dni

Rozpocznij podawanie
LMWH lub UFHa

Zamień LMWH
na UFH i.v.

Powróć do LMWH
lub kontynuuj UFH

Wstrzymaj heparynę, jeśli:
INR > 2,0 (proteza aortalna) 
INR > 2,5 (proteza mitralna) 

+1 +2 +3 +4 +5 +6

Wstrzymaj UFH i.v. 6 h
przed interwencją

Powróć do UFH i.v.
12–24 h po interwencji

Rycina 8. Główne etapy leczenia pomostowego przed interwencją wymagającą przerwania terapii doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi 
u chorego z mechaniczną protezą zastawkową. Czas modyfikacji terapii należy określić indywidualnie, w zależności od charakterystyki 
pacjenta, aktualnej wartości INR oraz rodzaju interwencji (przedrukowano za zgodą z: Iung i Rodes-Cabau [42]); INR — międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany; i.v. — dożylnie; LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana; VKA — 
antagoniści witaminy K
aPodanie UFH i.v. może mieć przewagę u pacjentów z wysokim ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych

Postępowanie w dysfunkcji protezy zastawkowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zakrzepica protezy mechanicznej

Pilna lub natychmiastowa wymiana zastawki jest zalecana w obturacyjnej zakrzepicy u pacjentów  
w stanie krytycznym bez istotnych chorób współistniejących

I C

Należy rozważyć leczenie fibrynolityczne (z zastosowaniem rekombinowanego tkankowego aktywatora plasmi-
nogenu 10 mg bolus + 90 mg w 90-minutowym wlewie z UFH lub streptokinazy 1 500 000 j. w 60-minutowym 
wlewie bez UFH), jeśli nie ma możliwości wykonania operacji lub jej ryzyko jest bardzo duże w zakrzepicy protezy 
po stronie prawej

IIa C

Należy rozważyć operację w zakrzepicy nieobturacyjnej z obecnością dużej (> 10 mm) skrzepliny, powikłanej 
zatorem

IIa C

Zakrzepica protezy biologicznej

Leczenie przeciwzakrzepowe z zastosowaniem VKA i/lub UFH jest zalecane w zakrzepicy protezy biologicznej  
przed rozważaniem reinterwencji

I C

Hemoliza i przeciek okołozastawkowy

Reoperacja jest zalecana w przecieku okołozastawkowym związanym z zapaleniem wsierdzia lub powodującego 
hemolizę wymagającą powtarzających się przetoczeń krwi bądź wywołującą ciężkie objawy

I C

Można rozważyć przezcewnikowe zamknięcie przecieków okołozastawkowych w przypadku istotnej klinicznie 
niedomykalności u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka operacji (po decyzji kardiogrupy)

IIb C

Dysfunkcja protezy biologicznej

Reoperacja jest zalecana u objawowych pacjentów w razie istotnego zwiększenia gradientu przez protezę  
(po wykluczeniu zakrzepicy protezy) lub ciężkiej niedomykalności

I C

Należy rozważyć reoperację u bezobjawowych pacjentów w przypadku istotnej dysfunkcji protezy, jeżeli ryzyko 
reoperacji jest małe

IIa C

Należy rozważyć przezcewnikową implantację „zastawki w zastawkę” w pozycji aortalnej po dyskusji w kardiogrupie, 
z uwzględnieniem ryzyka reoperacji oraz typu i rozmiaru protezy

IIa C

UFH — heparyna niefrakcjonowana; VKA — antagoniści witaminy K
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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Postępowanie w zawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej w lewym sercu

Możliwość
natychmiastowej operacji?

Nieadekwatne leczenie
przeciwzakrzepowe w ostatnim czasie?

Nie

Nie

Nie

Brak skuteczności

Nie

Tak

Tak

TakTak

Leczenie skuteczne

Podejrzenie zakrzepicy

Echokardiogra�a (TTE + TEE/�uoroskopia)

UFH i.v. ± ASA

Zawężająca zakrzepica

Stan krytyczny?

Wysokie ryzyko operacji?

Leczenie skuteczne/brak skuteczności?

Leczenie
�brynolitycznea

Leczenie
�brynolitycznea

Leczenie
operacyjnea

Leczenie
operacyjnea

Obserwacja

Rycina 9. Postępowanie w zawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej w lewym sercu; ASA — kwas acetylosalicylowy; 
i.v. — dożylnie; TEE — echokardiografia przezprzełykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa; UFH — heparyna niefrakcjonowana
aRyzyko i korzyści obu form terapii należy oceniać indywidualnie. Obecność protezy pierwszej generacji przemawia na rzecz leczenia operacyjnego

opcji terapeutycznej. Operacja jest bardzo ryzykowna, ponie-
waż zazwyczaj jest wykonywana w trybie pilnym i jest z de-
finicji ponowną interwencją. Z kolei leczenie fibrynolityczne 
wiąże się z ryzykiem krwawienia, zatorowości obwodowej 
i nawrotu zakrzepicy wyższym niż w przypadku operacji [198].

Pilna wymiana protezy zastawkowej jest zalecana w ob-
turacyjnej zakrzepicy protezy u pacjentów w ciężkim stanie, 
bez przeciwwskazań do operacji (patrz tabela z zaleceniami 
w rozdziale 11.2.3 dotycząca postępowania w dysfunkcji 
protezy zastawkowej i ryc. 9). 

Postępowanie w nieobturacyjnej zakrzepicy protezy 
mechanicznej głównie zależy od obecności powikłań zakrze-

powo-zatorowych i wielkości skrzepliny (ryc. 10). Należy roz-
ważyć wykonanie operacji w przypadku dużych (> 10 mm) 
nieobturacyjnych skrzeplin na protezie mechanicznej, po-
wikłanych zatorowością lub tych, które utrzymują się mimo 
optymalnej antykoagulacji [199]. Można rozważyć leczenie 
fibrynolityczne w przypadku wysokiego ryzyka operacji, ale 
wiąże się ono z ryzykiem krwawienia i powikłań zakrzepo-
wo-zatorowych.

Zakrzepica zastawki dotyczy głównie protez mechanicz-
nych. Istnieją jednak doniesienia o przypadkach zakrzepicy 
protez biologicznych po operacji lub implantacji przezcewni-
kowej [200, 201]. Subkliniczna zakrzepica protezy biologicznej  
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Postępowanie w niezawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej w lewym sercu

Duża skrzeplina (≥ 10 mm)Duża skrzeplina (≥ 10 mm)

Przetrwała skrzeplina
lub powikłania zakrzepowo-zatorowe

Leczenie operacyjne (lub �brynoliza, jeśli ryzyko
operacyjne jest bardzo wysokie)

Nie

Nie Nie

Tak

Nie Tak

Nie Tak

Zniknięcie
lub zmniejszenie skrzepliny

Przetrwała
skrzeplina

TakTak

Podejrzenie zakrzepicy

Echokardiogra�a (TTE + TEE/�uoroskopia)

Optymalizacja leczenia przeciwzakrzepowego
Obserwacja (kliniczna + echokardiogra�a)

Optymalizacja leczenia przeciwzakrzepowego
Obserwacja

Optymalizacja leczenia przeciwzakrzepowego

Obserwacja

Nawracające powikłania zakrzepowo-zatorowe

Niezawężająca zakrzepica

Powikłania zakrzepowo-zatorowe
(objawy kliniczne/mózgowe/obrazowe)

Leczenie operacyjne
(lub �brynoliza, jeśli
ryzyko operacyjne

jest bardzo wysokie)

Obserwacja

Obserwacja

Rycina 10. Postępowanie w niezawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej w lewym sercu; TEE — echokardiografia  
przezprzełykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC/EACTS dotyczące leczenia zastawkowych wad serca w 2017 roku

45

może występować nawet częściej, o ile jest oceniana w CT 
[202], a subkliniczna zakrzepica po TAVI może się wiązać 
z umiarkowanym zwiększeniem gradientu przezzastawkowe-
go, przy czym nieznane są jej konsekwencje kliniczne [203].

Terapia przeciwkrzepliwa z zastosowaniem VKA i/lub 
UFH jest leczeniem pierwszego wyboru w zakrzepicy protezy 
biologicznej.  

11.2.4. Postępowanie w powikłaniach  
zakrzepowo-zatorowych

Powikłania zakrzepowo-zatorowe po operacji zastawkowej 
mają wieloczynnikową etiologię [171]. Dlatego też dokładna 
diagnostyka każdego takiego powikłania (z uwzględnieniem 
obrazowania serca i obrazowania pozasercowego) (ryc. 10) 
jest niezbędna, ponad proste zwiększanie docelowego INR lub 
dołączanie leku przeciwpłytkowego. Zapobieganie kolejnym 
epizodom zakrzepowo-zatorowym obejmuje leczenie czyn-
ników ryzyka, optymalizację terapii przeciwkrzepliwej oraz 
dołączenie ASA w małej dawce (≤ 100 mg/dzień) po starannym 
oszacowaniu stosunku ryzyka i korzyści.

11.2.5. Postępowanie w hemolizie  
i przeciekach okołozastawkowych

Badania krwi w kierunku hemolizy powinny stanowić część 
rutynowej oceny odległej po wymianie zastawki. Dehydroge-
naza mleczanowa, choć niespecyficzna, wiąże się z nasileniem 
hemolizy. Rozpoznanie niedokrwistości hemolitycznej wymaga 
przeprowadzenia TEE w celu wykrycia przecieku okołozastaw-
kowego, o ile TTE nie jest wystarczająca. Reoperację zaleca 
się wówczas, gdy przeciek okołozastawkowy jest związany 
z zapaleniem wsierdzia lub powoduje hemolizę wymagającą 
powtarzanych przetoczeń krwi lub wywołującą ciężkie obja-
wy (patrz tabela z zaleceniami w rozdziale 11.2.3 dotycząca 
postępowania w dysfunkcji protezy zastawkowej). W przy-
padku ciężkiej niedokrwistości hemolitycznej, gdy obecne są 
przeciwwskazania do operacji, wskazana jest farmakoterapia 
obejmująca suplementację żelaza, beta-adrenolityki i erytro-
poetynę. Możliwe jest przezcewnikowe zamykanie przecieków 
okołozastawkowych, choć doświadczenia w tym zakresie są 
ograniczone i brakuje obecnie przekonujących i zgodnych 
dowodów na ich skuteczność [204].

11.2.6. Postępowanie w dysfunkcji  
protezy biologicznej

Po przezcewnikowej, podobnie jak po chirurgicznej, 
implantacji protezy biologicznej badanie echokardiograficz-
ne obejmujące pomiary gradientów przez protezę należy 
wykonać w ciągu 30 dni od zabiegu (najlepiej ok. 30 dni po 
operacji) implantacji protezy (badanie wyjściowe) oraz po 
1 roku, a następnie raz w roku [168]. Definicje strukturalnych 
uszkodzeń protezy i dysfunkcji protezy biologicznej zostały 
niedawno wystandaryzowane oraz opublikowane w odpo-
wiednim konsensusie [168].

Wskazania do ponownej interwencji podsumowano 
w tabeli z zaleceniami dotyczącej postępowania w dysfunkcji 
protezy zastawkowej (rozdział 11.2.3).

Należy unikać przezskórnych interwencji balonowych 
w leczeniu zwężeń protez biologicznych w lewym sercu.

Przezcewnikowe wszczepienie „zastawki-w-zastawkę” 
stanowi obecnie opcję leczenia w przypadku degeneracji 
protezy biologicznej u pacjentów z grupy zwiększonego 
ryzyka operacyjnego. Doświadczenia ograniczają się głów-
nie do protez biologicznych w pozycji aortalnej, pozostają 
ograniczone w przypadku pozycji mitralnej i jeszcze bardziej 
ograniczone w pozycji trójdzielnej [205, 206]. Zabiegi typu 
„zastawka-w-zastawkę” lub „zastawka-w-pierścień” mogą 
stanowić uzasadnioną alternatywę u pacjentów z grupy 
zwiększonego ryzyka chirurgicznego. Konieczne jest jednak 
przedyskutowanie każdego przypadku przez wielospecjali-
styczną kardiogrupę w celu wybrania optymalnej indywidu-
alnej strategii dla danego chorego. 

11.2.7. Niewydolność serca
Niewydolność serca po operacji zastawkowej powinna 

prowadzić do poszukiwania dysfunkcji protezy lub niedopa-
sowania protezy do pacjenta (mismatch), nawrotu wady po 
naprawie zastawki, dysfunkcji LV lub progresji innej wady 
zastawkowej. Należy również rozważyć inne, niezwiązane 
z zastawką przyczyny, takie jak: CAD, nadciśnienie tętnicze 
lub utrwalone zaburzenia rytmu serca. Postępowanie w przy-
padku pacjentów z niewydolnością serca powinno się opierać 
na odpowiednich zaleceniach [113].

Najważniejsze informacje
•	 Wybór między protezą mechaniczną i biologiczną nie 

powinien się opierać w zbyt dużym stopniu na kryte-
rium wiekowym, lecz uwzględniać preferencje dobrze 
poinformowanego pacjenta. 

•	 Pacjenci z protezami mechanicznymi wymagają doży-
wotniego leczenia z zastosowaniem VKA, z docelowym 
INR dostosowanym do protezy i charakterystyki pacjenta. 

•	 Kwas acetylosalicylowy w małej dawce należy dołączyć 
do VKA tylko u wybranych pacjentów z protezami 
mechanicznymi, u których występuje miażdżyca lub 
nawracająca zatorowość.

•	 Ryzyko zakrzepowo-zatorowe i ryzyko krwawienia są zwięk-
szone w okresie pooperacyjnym i wymagają zwiększonej 
uwagi w monitorowaniu terapii przeciwzakrzepowej.

•	 Leczenie przeciwzakrzepowe w trakcie zabiegów poza-
sercowych powinno być dostosowane do typu operacji. 
Małe zabiegi operacyjne zasadniczo nie wymagają prze-
rywania antykoagulacji. 

Luki w dowodach
•	 Bezpieczeństwo i skuteczność niskich docelowych 

wartości INR (mediana < 2,5) u pacjentów z protezami 
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mechanicznymi w pozycji aortalnej powinny być przed-
miotem dalszych badań.

•	 Bezpieczeństwo i skuteczność NOAC u pacjentów 
z protezami mechanicznymi wymaga przeprowadzenia 
kolejnych badań.

•	 Bezpieczeństwo i skuteczność małej dawki ASA w połą-
czeniu z obecnymi docelowymi wartościami INR u pa-
cjentów z protezami mechanicznymi w zależności od 
występowania lub niewystępowania miażdżycy powinny 
być przedmiotem dalszych badań.

•	 Należy lepiej zdefiniować optymalne wczesne leczenie 
przeciwzakrzepowe po chirurgicznej lub przezcewniko-
wej implantacji protezy biologicznej w pozycji aortalnej.

•	 Potrzebne są dane dotyczące długoterminowych wy-
ników leczenia po przezcewnikowych zabiegach typu 
„zastawka-w-zastawkę” i „zastawka-w-pierścień”.

12.	Postępowanie w trakcie 
operacji pozasercowych

Chorobowość i śmiertelność sercowo-naczyniowa są 
zwiększone u pacjentów z VHD poddawanych operacjom 
pozasercowym. Objawowa ciężka stenoza aortalna lub 
mitralna mogą wymagać wymiany zastawki lub interwencji 
przezskórnej przed operacją pozasercową. Dostępne są 
szczegółowe wytyczne w tym zakresie [196].

12.1.	 OCENA PRZEDOPERACYJNA
Badanie echokardiograficzne należy wykonać u każdego 

pacjenta z VHD. Kluczowym elementem przedoperacyjnej 
oceny ryzyka jest określenie wydolności wysiłkowej w trakcie 
badania wysiłkowego lub poprzez oszacowanie zdolności 
do wykonywania codziennych aktywności życiowych. De-
cyzje dotyczące postępowania powinny być podejmowane 
w trakcie wielospecjalistycznej dyskusji w gronie kardiologów, 
chirurgów i anestezjologów.

12.2.	 POSZCZEGÓLNE WADY ZASTAWKOWE
12.2.1. Stenoza aortalna

U pacjentów z ciężką stenozą aortalną pilne zabiegi po-
zasercowe należy wykonywać z zastosowaniem dokładnego 
monitorowania hemodynamicznego. 

Postępowanie w przypadku planowych zabiegów poza-
sercowych zależy od obecności objawów i rodzaju planowanej 
operacji [196, 207, 208]. W przypadku objawowych pacjentów 
należy rozważyć wymianę zastawki aortalnej przed operacją 
pozasercową. U chorych z grupy zwiększonego ryzyka ope-
racyjnego opcją terapeutyczną pozostaje TAVI. U bezobja-
wowych pacjentów można bezpiecznie wykonać planową 
operację pozasercową, licząc się z ryzykiem wystąpienia 
niewydolności serca [207, 208]. Jeżeli planowy zabieg wiąże 
się z dużymi przeciążeniami objętościowymi, w pierwszej ko-
lejności należy rozważyć wymianę zastawki aortalnej (ryc. 11).

Postępowanie w ciężkiej stenozie aortalnej w przypadku konieczności planowej operacji pozasercowej

AVR przed operacją
pozasercową

Operacja pozasercowa
pod ścisłym nadzorem

Operacja pozasercowa
pod ścisłym nadzorem

Rozważ BAV/TAVIb

Niskie–umiarkowane Niskie

Niskie

Wysokie

Wysokie

Wysokie

Nie Tak

Objawy

Ryzyko operacji pozasercoweja

Ryzyko AVR

Ryzyko AVR

Operacja
pozasercowa

Rycina 11. Postępowanie w ciężkiej stenozie aortalnej w przypadku konieczności planowej operacji pozasercowej, z uwzględnieniem 
charakterystyki pacjenta i typu operacji; AVR — wymiana zastawki aortalnej; BAV — balonowa walwuloplastyka aortalna; TAVI — przez
cewnikowa implantacja zastawki aortalnej
aPodział na trzy grupy w zależności od ryzyka powikłań sercowych (30-dniowe ryzyko zgonu i zawału serca) podczas operacji pozasercowych 
(wysokie ryzyko: > 5%; pośrednie ryzyko: 1–5%; niskie ryzyko: < 1%) [196]
bOperacja pozasercowa wykonywana tylko wtedy, jeśli rzeczywiście jest niezbędna. Wybór między przezskórną walwuloplastyką aortalną 
a TAVI powinien uwzględniać przewidywany czas przeżycia pacjenta
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12.2.2. Stenoza mitralna
Operację pozasercową można wykonać bezpiecznie 

u chorych z nieistotną stenozą mitralną (pole powierzchni 
zastawki > 1,5 cm2), a także u bezobjawowych pacjentów 
z istotną stenozą mitralną i ciśnieniem w tętnicy płuc-
nej < 50 mm Hg.

U objawowych chorych lub u pacjentów z ciśnieniem 
w tętnicy płucnej > 50 mm Hg w przypadku operacji po-
zasercowej wysokiego ryzyka należy w pierwszej kolejności 
wykonać korekcję wady mitralnej z zastosowaniem PMC, 
jeśli to tylko możliwe.

12.2.3. Niedomykalność aortalna i mitralna
Operację pozasercową można wykonać bezpiecznie 

u bezobjawowych pacjentów z ciężką niedomykalnością 
mitralną lub aortalną i zachowaną funkcją LV. Obecność 
objawów lub dysfunkcji LV powinna sugerować rozważenie 
operacji zastawkowej, która jednak rzadko jest potrzebna 
przed operacją pozasercową. W przypadku ciężkiej dysfunkcji 
LV (frakcja wyrzutowa < 30%) operacja pozasercowa powinna 
być wykonana wyłącznie w sytuacji bezwzględnej koniecz-
ności, po optymalizacji farmakoterapii niewydolności serca.

12.3.	 MONITOROWANIE OKOŁOOPERACYJNE
Konieczna jest kontrola częstości rytmu (zwłaszcza w ste-

nozie mitralnej) i staranna płynoterapia (zwłaszcza w stenozie 
aortalnej). Można rozważyć monitorowanie za pomocą TEE.

Najważniejsze informacje
•	 W przypadku objawowych pacjentów ze stenozą aortalną 

należy rozważyć chirurgiczną wymianę zastawki aortalnej 
lub TAVI przed operacją pozasercową.

•	 W przypadku ciężkiej stenozy mitralnej oraz występowa-
nia objawów lub ciśnienia w tętnicy płucnej > 50 mm Hg 
przed operacją pozasercową należy wykonać PMC.

13.	Postępowanie w czasie ciąży
Szczegółowe wytyczne dotyczące postępowania w cho-

robach sercowo-naczyniowych w trackie ciąży zawarto w od-
rębnym dokumencie [209].

Decyzje dotyczące postępowania w czasie ciąży powinny 
być podejmowane w trakcie wielospecjalistycznej konsultacji 
z udziałem kardiologów, położników i anestezjologów [209]. 
Wada zastawkowa powinna zostać zdiagnozowana i, jeżeli 
jest taka potrzeba, również leczona przed zajściem w ciążę. 
Należy odradzać zachodzenie w ciążę w przypadku ciężkiej 
stenozy mitralnej, ciężkiej objawowej stenozy aortalnej oraz 
w przypadku, gdy wymiar aorty przekracza 45 mm w zespole 
Marfana lub 27,5 mm/m2 w zespole Turnera.

Cięcie cesarskie jest zalecane u pacjentek z ciężką 
stenozą mitralną lub aortalną, wymiarem aorty wstępują-

cej > 45 mm lub ciężkim nadciśnieniem płucnym, a także 
w przypadku porodu przedwczesnego u kobiet w trakcie 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego.

13.1.	 WADY ZASTAWEK WŁASNYCH
Umiarkowana lub ciężka stenoza mitralna z polem 

otwarcia zastawki < 1,5 cm2 jest zazwyczaj źle tolerowana 
przez kobiety w ciąży. Należy rozważyć PMC u ciężko obja-
wowych pacjentek (NYHA III–IV) i/lub tych, u których SPAP 
wynosi > 50 mm Hg mimo optymalnego leczenia. PMC 
należy wykonywać po 20. tygodniu ciąży w doświadczonych 
ośrodkach [209].

Do powikłań ciężkiej stenozy aortalnej dochodzi za-
zwyczaj u pacjentek z objawami występującymi jeszcze 
przed zajściem w ciążę, a także u kobiet z upośledzeniem 
czynności LV. Zaleca się ocenę w teście wysiłkowym przed 
zajściem w ciążę.

Przewlekła niedomykalność mitralna i aortalna są dobrze 
tolerowane, nawet w przypadku ciężkiej wady, o ile zacho-
wana jest funkcja skurczowa LV.

Operacje w krążeniu pozaustrojowym wiążą się ze 
śmiertelnością płodu na poziomie 15–30% [210] i powinny 
być ograniczone wyłącznie do rzadkich przypadków bezpo-
średniego zagrożenia życia matki. 

13.2.	 PROTEZY ZASTAWKOWE
Śmiertelność u kobiet w ciąży przy obecności mechanicz-

nej protezy zastawkowej wynosi 1–4%, a poważne powikłania 
występują u nawet 40% pacjentek [211].

Skuteczne leczenie przeciwkrzepliwe jest bardzo ważne 
w celu uniknięcia powikłań. U pacjentek wymagających 
doustnego stosowania ≤ 5 mg warfaryny leczenie przeciw-
krzepliwe jest preferowaną formą terapii w trakcie ciąży, ze 
zmianą na UFH przed porodem. U pacjentek wymagających 
większych dawek preferuje się zmianę na LMWH w pierw-
szym trymestrze ciąży, z bardzo dokładnym monitorowaniem 
aktywności anty-Xa (zakres terapeutyczny 0,8–1,2 jm./ml) 
i kontynuowanie leczenia warfaryną po tym okresie [209].

Najważniejsze informacje
•	 Należy odradzać zachodzenie w ciążę kobietom z ciężką 

stenozą mitralną i ciężką objawową stenozą aortalną.
•	 Ciąża u kobiet z protezą mechaniczną, w szczególności 

w pozycji mitralnej, wiążę się z wysokim ryzykiem po-
wikłań u matki i płodu. Niezwykle ważne jest skuteczne 
leczenie przeciwzakrzepowe w trakcie ciąży u tych pa-
cjentek.

Luki w dowodach
•	 Należy lepiej zdefiniować optymalną strategię leczenia 

przeciwkrzepliwego w przypadku ciąży u kobiet z me-
chaniczną protezą zastawkową.
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14.	Podsumowanie najważniejszych zaleceń

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zasady postępowania w chorobie wieńcowej u pacjentów z zastawkową wadą serca (zmodyfikowano  

wg Windeckera i wsp. [16])

Zaleca się wykonanie koronarografii przed operacją zastawkową u pacjentów z ciężką zastawkową wadą serca 
i którymkolwiek z poniższych:
•	 wywiad choroby sercowo-naczyniowej
•	 podejrzenie niedokrwienia mięśnia sercowego
•	 dysfunkcja skurczowa lewej komory
•	 u mężczyzn w wieku > 40 lat i kobiet po menopauzie
•	 jeden lub więcej czynników ryzyka sercowo-naczyniowego

I C

Koronarografia jest zalecana w ocenie umiarkowanej lub ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej I C

CABG jest zalecane u pacjentów ze wskazaniami do operacji zastawki aortalnej/mitralnej i zwężeniem tętnicy 
wieńcowej ≥ 70%

I C

Postępowanie w migotaniu przedsionków u pacjentów z zastawkową wadą serca

Stosowanie NOAC nie jest zalecane u pacjentów z migotaniem przedsionków i umiarkowaną lub ciężką stenozą 
mitralną

III C

NOAC są przeciwwskazane u pacjentów z protezą mechaniczną [45] III B

Wskazania do operacji

A. Ciężka niedomykalność aortalna

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów [57, 58, 66, 67] I B

Operacja jest wskazana u bezobjawowych pacjentów ze spoczynkową LVEF ≤ 50% [57, 58] I B

Operacja jest wskazana u pacjentów poddawanych CABG, zabiegowi na aorcie wstępującej lub na innej zastawce I C

U wybranych pacjentów, u których potencjalnie możliwa jest naprawa zastawki aortalnej jako alternatywa dla jej 
wymiany, wskazana jest konsultacja w ramach kardiogrupy 

I C

B. Tętniak opuszki lub części wstępującej aorty piersiowej (niezależnie od nasilenia niedomykalności aortalnej)

Naprawa zastawki aortalnej z zastosowaniem reimplantacji lub remodelingu z plastyką pierścienia, wykonywana 
przez doświadczonego chirurga, jest zalecana u młodych pacjentów z poszerzeniem aorty wstępującej i trójpłatkową 
zastawką aortalną

I C

Operacja jest zalecana u pacjentów z zespołem Marfana i poszerzeniem aorty wstępującej oraz maksymalnym jej 
wymiarem ≥ 50 mm

I C

Wskazania do interwencji w stenozie aortalnej i zalecenia dotyczące wyboru metody interwencji

Interwencja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką wysokogradientową stenozą aortalną  
(średni gradient ≥ 40 mm Hg lub szczytowa prędkość przepływu ≥ 4,0 m/s) [91–93]

I B

Interwencja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką niskoprzepływową niskogradientową (< 40 mm Hg) 
stenozą aortalną z obniżoną frakcją wyrzutową i udokumentowaną rezerwą przepływu (kurczliwości) po wykluczeniu 
pseudociężkiej stenozy

I C

Nie należy przeprowadzać interwencji u pacjentów z ciężkimi chorobami współistniejącymi w sytuacji, gdy  
poprawa w zakresie jakości życia i czasu jego trwania jest mało prawdopodobna

III C

Interwencje na zastawce aortalnej powinny być wykonywane wyłącznie w ośrodkach dysponujących oddziałem 
kardiologicznym i kardiochirugicznym w jednym miejscu, współpracujących ze sobą według ustalonych procedur, 
z uwzględnieniem kardiogrupy (ośrodki leczenia wad serca)

I C

Przy wyborze rodzaju interwencji należy uwzględniać staranną indywidualną ocenę możliwości technicznych oraz 
ocenić ryzyko względem korzyści z poszczególnych rodzajów zabiegów (w tabeli 7 wymieniono różne aspekty, 
które należy uwzględnić). Ponadto trzeba wziąć pod uwagę lokalne doświadczenie i wyniki leczenia dla  
poszczególnych rodzajów zabiegów w danym ośrodku

I C

SAVR jest zalecana u pacjentów z grupy niskiego ryzyka chirurgicznego (STS lub EuroSCORE II < 4% lub logistyczny 
EuroSCORE I < 10% bez innych czynników ryzyka nieuwzględnionych w powyższych skalach, takich jak: zespół 
kruchości, aorta porcelanowa, wywiad napromieniania klatki piersiowej) [93]

I B

TAVI jest zalecana u pacjentów, którzy w ocenie kardiogrupy nie są odpowiednimi kandydatami do SAVR [91, 94] I B



www.kardiologiapolska.pl

Wytyczne ESC/EACTS dotyczące leczenia zastawkowych wad serca w 2017 roku

49

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z grupy zwiększonego ryzyka operacyjnego (STS lub EuroSCORE II ≥ 4% lub logistyczny EuroSCORE I 
≥ 10% lub inne czynniki ryzyka nieuwzględnione w powyższych skalach, takie jak: zespół kruchości, aorta porcela-
nowa, wywiad napromieniania klatki piersiowej) wybór między SAVR i TAVI (w tym rodzaj dostępu naczyniowego) 
powinien być dokonany na spotkaniu kardiogrupy i zostać poprzedzony staranną indywidualną oceną każdego 
pacjenta (patrz tab. 7). TAVI jest preferowaną metodą u starszych pacjentów, u których możliwy jest dostęp  
przezudowy [91, 94–102]

I B

SAVR jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i dysfunkcją skurczową lewej komory 
(LVEF < 50%) niespowodowaną inną przyczyną

I C

SAVR jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z ciężką stenozą aortalną i nieprawidłowym wynikiem testu  
wysiłkowego, w którym udokumentowano objawy w trakcie wysiłku wyraźnie wynikające ze stenozy aortalnej

I C

SAVR jest wskazana u pacjentów z ciężką stenozą aortalną poddawanych CABG lub operacji aorty wstępującej  
bądź zabiegowi innej zastawki

I C

Wskazania do interwencji w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

Gdy można się spodziewać trwałych efektów zabiegu, preferowaną techniką powinna być naprawa zastawki I C

Operacja jest zalecana u objawowych pacjentów z LVEF > 30% [121, 131, 132] I B

Operacja jest zalecana u bezobjawowych pacjentów z dysfunkcją lewej komory (LVESD ≥ 45 mm i/lub LVEF £ 60%) 
[122, 131]

I B

Wskazania do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej wtórnej niedomykalności mitralnej

Operacja jest zalecana w ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej podczas jednoczesnego CABG,  
jeśli LVEF > 30%

I C

Wskazania do PMC i operacji zastawki mitralnej w istotnej klinicznie (umiarkowanej lub ciężkiej) stenozie mitralnej 

(pole otwarcia zastawki ≤ 1,5 cm2)

PMC jest zalecana u objawowych pacjentów bez niekorzystnej charakterystyki do PMC [144, 146, 148] I B

PMC jest wskazana u każdego objawowego pacjenta z przeciwwskazaniami do operacji lub wysokim ryzykiem operacji I C

Operacja zastawki mitralnej jest wskazana u objawowych pacjentów, którzy nie są kandydatami do PMC I C

Wskazania do operacji zastawki trójdzielnej

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną I C

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną poddawanych operacji zastawki lewego serca I C

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji 
zastawki lewego serca 

I C

Operacja jest wskazana u objawowych pacjentów z ciężką izolowaną pierwotną niedomykalnością trójdzielną bez 
ciężkiej dysfunkcji prawej komory

I C

Operacja jest wskazana u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji zastawki 
lewego serca 

I C

Okoliczności wskazujące na wybór protezy mechanicznej w pozycji aortalnej/mitralnej; zintegrowana decyzja po 

uwzględnieniu wymienionych poniżej czynników

Proteza mechaniczna jest zalecana, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta i nie ma  
przeciwwskazań do długotrwałego leczenia przeciwkrzepliwego

I C

Proteza mechaniczna jest zalecana u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka przyspieszonej dysfunkcji strukturalnej 
protezy

I C

Okoliczności wskazujące na wybór protezy biologicznej w pozycji aortalnej/mitralnej; zintegrowana decyzja po 

uwzględnieniu wymienionych poniżej czynników

Proteza biologiczna jest zalecana, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta I C

Proteza biologiczna jest zalecana w przypadku małego prawdopodobieństwa dobrej jakości antykoagulacji  
(problemy ze współpracą z chorym, niełatwa dostępność) lub przeciwwskazań wynikających z wysokiego ryzyka 
krwawienia (przebyty epizod dużego krwawienia, choroby współistniejące, wątpliwości dotyczące współpracy lub 
niechęć pacjenta, okoliczności związane ze stylem życia lub pracą)

I C
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Zalecenia Klasaa Poziomb

Proteza biologiczna jest zalecana w przypadku reoperacji z powodu zakrzepicy protezy mechanicznej, która  
wystąpiła mimo dobrej długotrwałej kontroli antykoagulacji

I C

Wskazania dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z protezą mechaniczną lub biologiczną

Protezy mechaniczne

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe z zastosowaniem VKA jest zalecane do końca życia u wszystkich pacjentów  
[179, 180]

I B

Leczenie pomostowe z zastosowaniem dawek terapeutycznych UFH i LMWH jest zalecane w sytuacji, gdy należy 
przerwać terapię VKA

I C

Zalecana jest samokontrola w zakresie INR, jeśli zostanie przeprowadzone odpowiednie szkolenie i będzie  
prowadzona kontrola jakości oznaczeń [181]

I B

Stosowanie NOAC jest przeciwwskazane [45] III B

Protezy biologiczne

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe jest zalecane dożywotnio u pacjentów z chirurgicznie lub przezcewnikowo 
wszczepionymi protezami biologicznymi, u których istnieją inne wskazania do terapii przeciwzakrzepowej

I C

Postępowanie w dysfunkcji protezy zastawkowej

Pilna lub natychmiastowa wymiana zastawki jest zalecana w obturacyjnej zakrzepicy u pacjentów w stanie  
krytycznym bez istotnych chorób współistniejących

I C

Leczenie przeciwzakrzepowe z zastosowaniem VKA i/lub UFH jest zalecane w zakrzepicy protezy biologicznej przed 
rozważaniem reinterwencji

I C

Reoperacja jest zalecana w przecieku okołozastawkowym związanym z zapaleniem wsierdzia lub powodującego 
hemolizę wymagającą powtarzających się przetoczeń krwi bądź wywołującą ciężkie objawy

I C

Reoperacja jest zalecana u objawowych pacjentów w razie istotnego zwiększenia gradientu przez protezę  
(po wykluczeniu zakrzepicy protezy) lub ciężkiej niedomykalności

I C

CABG — pomostowanie aortalno-wieńcowe; EuroSCORE — European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; INR — międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany; LMWH — heparyna drobnocząsteczkowa; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD — wymiar końcowoskurczowy lewej komory; 
NOAC — doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; PMC — przezskórna komisurotomia mitralna; SAVR — chirurgiczna wymiana 
zastawki aortalnej; STS — Society of Thoracic Surgeons; TAVI — przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; UFH — heparyna niefrakcjonowana;  
VKA — antagonista witaminy K;
aKlasa zaleceń
bPoziom wiarygodności danych
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15.	Co nowego w wytycznych dotyczących zastawkowych wad serca 
w 2017 roku?

Zmiany w zaleceniach

2012 2017

Wskazania do interwencji w objawowej stenozie aortalnej

IIb C
Można rozważyć interwencję u objawowych pacjentów z ni-
skoprzepływową, niskogradientową stenozą aortalną i obni-
żoną frakcją wyrzutową bez rezerwy przepływu (kurczliwości)

IIa C
Należy rozważyć interwencję u objawowych pacjentów z ciężką niskoprze-
pływową niskogradientową stenozą aortalną z obniżoną frakcją wyrzutową 
bez rezerwy przepływu (kurczliwości), zwłaszcza gdy wskaźnik zwapnień 
potwierdza ciężką stenozę aortalną

Wybór interwencji w objawowej stenozie aortalnej

Zalecenia dotyczące stosowania TAVI
(Tabele „Przeciwwskazania do TAVI” i tabela „Zalecenia  
dotyczące stosowania TAVI”)

Zastąpione przez zalecenia dotyczące wyboru rodzaju interwencji
Patrz część B w tabeli „Wskazania do interwencji w stenozie aortalnej i zalece-
nia dotyczące wyboru metody interwencji” (rozdział 5.2) i tabela 7 „Aspekty, 
które należy uwzględnić w ramach kardiogrupy przy wyborze między SAVR 
a TAVI u pacjentów z grupy zwiększonego ryzyka operacyjnego”

Wskazania do leczenia operacyjnego w bezobjawowej stenozie aortalnej

IIb C
Znacząco zwiększone stężenia BNP

IIa C 
Znacząco zwiększone stężenia BNP (powyżej 3-krotności wartości prawi-
dłowych skorygowanych względem wieku i płci) powtarzalne w kolejnych 
pomiarach i bez innego wytłumaczenia

IIb C
Zwiększenie średniego gradientu w trakcie wysiłku > 20 mm Hg

Usunięto

IIb C
Wyraźny przerost LV przy braku nadciśnienia tętniczego

Usunięto

Wskazania do interwencji w bezobjawowej ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

IIb C 
Można rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów 
z zachowaną funkcją LV, wysokim prawdopodobieństwem 
trwałej naprawy, niskim ryzykiem chirurgicznym i:
• powiększeniem lewego przedsionka (wskaźnik  
objętości ≥ 60 ml/m2 BSA) i rytmem zatokowym

IIa C (zmodyfikowane)
Należy rozważyć operację u bezobjawowych pacjentów z zachowaną  
LVEF (> 60%) i LVESD 40–44 mm, jeśli istnieje szansa na trwałą naprawę, 
ryzyko chirurgiczne jest niskie, naprawa jest przeprowadzana w ośrodku 
leczenia wad serca i obecne jest istotne powiększenie LA (wskaźnik  
objętości ≥ 60 ml/m2 BSA) w trakcie rytmu zatokowego

Nadciśnienie płucne podczas wysiłku (SPAP ≥ 60 mm Hg 
podczas wysiłku)

Usunięto

Wskazania do interwencji na zastawce mitralnej we wtórnej niedomykalności mitralnej 

IIa C
Należy rozważyć operację u pacjentów z umiarkowaną  
wtórną niedomykalnością mitralną poddawanych CABG

Usunięto

IIb C
Można rozważyć operację u pacjentów z ciężką wtórną 
niedomykalnością mitralną, u których nie jest wskazana 
rewaskularyzacja i LVEF > 30%, którzy pozostają objawo-
wi mimo optymalnej terapii (z uwzględnieniem CRT, o ile 
jest wskazane)

IIb C (zmodyfikowane)
W przypadku braku wskazań do rewaskularyzacji można rozważyć operację 
u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością mitralną i LVEF > 30%, u któ-
rych nadal występują objawy mimo optymalnego leczenia zachowawczego 
(z uwzględnieniem CRT, o ile jest wskazana), jeśli ryzyko operacyjne jest niskie

W przypadku braku wskazań do rewaskularyzacji i jeśli ryzyko operacyjne nie jest 
małe, można rozważyć przezskórny zabieg typu „brzeg-do-brzegu” u pacjen-
tów z ciężką wtórną niedomykalnością mitralną i LVEF > 30%, u których nadal 
występują objawy mimo optymalnego leczenia zachowawczego (z uwzględ-
nieniem CRT, o ile jest wskazana) i którzy spełniają echokardiograficzne kryteria 
wykonalności zabiegu, unikając jednak daremnego leczenia
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Zmiany w zaleceniach

2012 2017
W ramach spotkania kardiogrupy można rozważyć przezskórną naprawę 
zastawki typu „brzeg-do-brzegu” lub operację u pacjentów z ciężką wtórną 
niedomykalnością mitralną i LVEF < 30%, u których nadal występują objawy 
mimo optymalnego leczenia zachowawczego (z uwzględnieniem CRT, o ile 
jest wskazana) i u których nie ma możliwości rewaskularyzacji po starannym 
rozważeniu wskazań do zastosowania urządzeń wspomagających komory lub 
przeszczepienia serca w zależności od indywidualnej oceny

Dodatkowe stwierdzenie:
Niższe progi odcięcia definiujące ciężką wtórną niedomykalność mitralną 
w porównaniu z niedomykalnością pierwotną wynikają z ich znaczenia progno-
stycznego. Nie jest jednak do końca pewne, na ile gorsze rokowanie wiąże się 
z obecnością samej niedomykalności mitralnej, a na ile wynika z dysfunkcji LV. 
W przypadku wtórnej niedomykalności mitralnej progi odcięcia dla kwalifikacji 
do interwencji wciąż wymagają potwierdzenia w badaniach klinicznych. Do-
tychczas nie potwierdzono poprawy rokowania w wyniku zmniejszenia wtórnej 
niedomykalności mitralnej

Wskazania dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z protezą zastawkową lub po naprawie zastawki

IIa C
Należy rozważyć dołączenie małej dawki ASA (75–100 mg/ 
/dzień) do VKA u pacjentów ze współistniejącą miażdżycą

IIb C
Można rozważyć dołączenie małej dawki ASA (75–100 mg/dzień)  
w przypadku współwystępowania miażdżycy

Nowe zalecenia w 2017 roku

Zasady postępowania w chorobie wieńcowej u pacjentów z zastawkową wadą serca

Nowe zalecenia klasy IIa C
•	 Należy rozważyć koronarografię CT jako alternatywę dla koronarografii inwazyjnej przed operacją zastawkową u pacjentów z ciężką  

zastawkowa wadą serca i niskim prawdopodobieństwem CAD lub u których inwazyjna koronarografia jest technicznie trudna  
lub wiąże się ze zwiększonym ryzykiem

•	 Należy rozważyć PCI u pacjentów ze wskazaniami do TAVI i proksymalnym zwężeniem tętnicy wieńcowej > 70%
•	 Należy rozważyć PCI u pacjentów ze wskazaniami do przezcewnikowego zabiegu na zastawce mitralnej i proksymalnym zwężeniem  

tętnicy wieńcowej > 70%

Postępowanie w migotaniu przedsionków u pacjentów z zastawkową wadą serca
Nowe dodatkowe zalecenia:
Patrz nowa tabela „Postępowanie w migotaniu przedsionków u pacjentów z zastawkową wadą serca” w rozdziale 3.7.2

Wskazania do operacji w ciężkiej niedomykalności aortalnej i patologii aorty wstępującej

Nowe zalecenia klasy I C
•	 U wybranych pacjentów, u których potencjalnie możliwa jest naprawa zastawki aortalnej jako alternatywa dla jej wymiany, wskazana jest 

konsultacja w ramach kardiogrupy
•	 Naprawa zastawki aortalnej z zastosowaniem reimplantacji lub remodelingu z plastyką pierścienia, wykonywana przez doświadczonego 

chirurga, jest zalecana u młodych pacjentów z poszerzeniem aorty wstępującej i trójpłatkową zastawką aortalną

Nowe zalecenia klasy IIa C
•	 Należy rozważyć operację w przypadku patologii aorty wstępującej z maksymalnym wymiarem aorty ≥ 45 mm u chorych z mutacjami 

w genach TGFBR1 lub TGFBR2 (z uwzględnieniem zespołu Loeysa-Dietza)f

fMożna rozważyć niższy punkt odcięcia na poziomie 40 mm dla kobiet z niskim BSA, pacjentów z mutacją TGFBR2 lub chorych z ciężkimi patologiami 
pozaaortalnymi [60]

Diagnostyka ciężkiej stenozy aortalnej
Patrz nowe zalecenia dotyczące diagnostyki ciężkiej stenozy aortalnej przedstawione na rycinie 2 i w tabeli 6

Co nowego w wytycznych dotyczących zastawkowych wad serca w 2017 roku? (cd.)
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Co nowego w wytycznych dotyczących zastawkowych wad serca w 2017 roku? (cd.)

Nowe zalecenia w 2017 roku

Wskazania do operacji w bezobjawowej stenozie aortalnej

Nowe zalecenia klasy IIa C
•	 Ciężkie nadciśnienie płucne (skurczowe ciśnienie w tętnicy płucnej w spoczynku > 60 mm Hg potwierdzone pomiarami inwazyjnymi)  

bez innego wytłumaczenia

Wskazania do interwencji w bezobjawowej ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej
Dodatkowe nowe stwierdzenie:
•	 Jeśli nadciśnienie płucne (SPAP > 50 mm Hg w spoczynku) jest jedynym wskazaniem do operacji, wynik pomiaru należy potwierdzić  

w badaniu inwazyjnym

Postępowanie po interwencji zastawkowej
Nowe zalecenie:
•	 Badanie echokardiograficzne z pomiarem gradientów przez protezę zarówno po przezcewnikowym, jak i chirurgicznym wszczepieniu 

protezy biologicznej należy wykonać w ciągu 30 dni po zabiegu (najlepiej ok. 30 dni po zabiegu chirurgicznym jako badanie wyjściowe)  
oraz po roku i następnie raz do roku

Wskazania dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentów z protezą zastawkową lub po naprawie zastawki
Nowe zalecenie:

I B
•	 Zalecana jest samokontrola w zakresie INR, jeśli zostanie przeprowadzone odpowiednie szkolenie i będzie prowadzona kontrola jakości oznaczeń

IIa B
•	 U pacjentów po implantacji stentu wieńcowego należy rozważyć potrójną terapię z zastosowaniem ASA (75–100 mg/dzień), klopidogrelu 

(75 mg/dzień) i VKA przez 1 miesiąc, niezależnie od typu zastosowanego stentu oraz prezentacji klinicznej (tj. ACS lub stabilna CAD)
•	 Należy rozważyć potrójną terapię z zastosowaniem ASA (75–100 mg/dzień), klopidogrelu (75 mg/dzień) i VKA przez > 1 miesiąc aż do 

6 miesięcy u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka powikłań niedokrwiennych z powodu ACS lub innych cech anatomicznych/ 
/proceduralnych, które przewyższa ryzyko krwawienia

IIa A
•	 Należy rozważyć podwójną terapię z zastosowaniem VKA i klopidogrelu (75 mg/dzień) jako alternatywę dla 1-miesięcznej potrójnej terapii 

u pacjentów, u których ryzyko krwawienia przewyższa ryzyko powikłań niedokrwiennych
IIa B
•	 U pacjentów po PCI należy rozważyć zaprzestanie leczenia przeciwpłytkowego po 12 miesiącach
•	 U pacjentów wymagających stosowania ASA i/lub klopidogrelu jako dodatku do VKA należy starannie regulować dawkowanie VKA  

z docelowym INR w niższym zakresie rekomendowanych przedziałów i z czasem w przedziale terapeutycznym > 65–70%
IIa C
•	 Należy rozważyć podwójną terapię przeciwpłytkową w okresie pierwszych 3–6 miesięcy po TAVI, z następczą dożywotnią terapią jednym 

lekiem przeciwpłytkowym u pacjentów, którzy nie wymagają doustnego leczenia przeciwzakrzepowego z innych powodów

IIb C
•	 Można rozważyć pojedynczą terapię przeciwpłytkową po TAVI w przypadku wysokiego ryzyka krwawienia

III B
•	 Stosowanie NOAC jest przeciwwskazane w przypadku protezy mechanicznej

Postępowanie w dysfunkcji protezy zastawkowej

Nowe zalecenia:

I C
•	 Leczenie przeciwzakrzepowe z zastosowaniem VKA i/lub UFH jest zalecane w przypadku zakrzepicy protezy biologicznej przed rozważa-

niem reinterwencji
•	 Reoperacja jest zalecana w przecieku okołozastawkowym związanym z zapaleniem wsierdzia lub powodującego hemolizę wymagającą 

powtarzających się przetoczeń krwi bądź wywołującą ciężkie objawy

IIb C
•	 Można rozważyć przezcewnikowe zamknięcie przecieków okołozastawkowych w przypadku istotnej klinicznie niedomykalności u pacjen-

tów z grupy wysokiego ryzyka operacji (po decyzji kardiogrupy)

IIa C
•	 Należy rozważyć przezcewnikową implantację „zastawki w zastawkę” w pozycji aortalnej po dyskusji w kardiogrupie, z uwzględnieniem 

ryzyka reoperacji oraz typu i rozmiaru protezy
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16.	Dodatek
Komisja ESC ds. Wytycznych Postępowania (CPG): 

Stephan Windecker (przewodniczący) (Szwajcaria), Victor 
Aboyans (Francja), Stefan Agewall (Norwegia), Emanuele 
Barbato (Włochy), Héctor Bueno (Hiszpania), Antonio Coca 
(Hiszpania), Jean-Philippe Collet (Francja), Ioan Mircea  
Coman (Rumunia), Veronica Dean (Francja), Victoria Delgado  
(Holandia), Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver  
Gaemperli (Szwajcaria), Gerhard Hindricks (Niemcy), Bernard 
Iung (Francja), Peter Jüni (Kanada), Hugo A. Katus (Niem-
cy), Juhani Knuuti (Finlandia), Patrizio Lancellotti (Belgia),  
Christophe Leclercq (Francja), Theresa McDonagh (Wiel-
ka Brytania), Massimo Francesco Piepoli (Włochy), Piotr  
Ponikowski (Polska), Dimitrios J. Richter (Grecja), Marco 
Roffi (Szwajcaria), Evgeny Shlyakhto (Rosja), Iain A. Simpson 
(Wielka Brytania), Jose Luis Zamorano (Hiszpania). 

Narodowe towarzystwa kardiologiczne należące do 
ESC, które aktywnie uczestniczyły w recenzowaniu „Wytycz-
nych ESC/EACTS dotyczących leczenia zastawkowych wad 
serca w 2017 roku”: 

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hovhannes  
K. Kzhdryan; Austria: Austrian Society of Cardiology, Julia 
Mascherbauer; Azerbejdżan: Azerbaijan Society of Cardio-
logy, Fuad Samadov; Belgia: Belgian Society of Cardiology, 
Guy Van Camp; Białoruś: Belorussian Scientific Society of 
Cardiologists, Vadim Shumavets; Bośnia i Hercegowina: As-
sociation of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Daniela 
Lončar; Chorwacja: Croatian Cardiac Society, Daniel Lovric; 
Cypr: Cyprus Society of Cardiology, Georgios M. Georgiou; 
Czechy: Czech Society of Cardiology, Katerina Linhartova; 
Dania: Danish Society of Cardiology, Nikolaj Ihlemann; Egipt: 
Egyptian Society of Cardiology, Magdy Abdelhamid; Estonia: 
Estonian Society of Cardiology, Teele Pern; Finlandia: Finnish 
Cardiac Society, Anu Turpeinen; Francja: French Society of 
Cardiology, Ariel Cohen; Grecja: Hellenic Society of Car-
diology, Manolis Vavuranakis; Gruzja: Georgian Society of 
Cardiology, Zviad Bakhutashvili; Hiszpania: Spanish Society 

NOWE/POPRAWIONE KONCEPCJE W 2017 ROKU

Nowa koncepcja
•	 Skondensowany dokument zawierający wytyczne i odsyłający do Podręcznika ESC po bardziej podstawowe informacje
•	 Najważniejsze informacje i luki w danych po każdym rozdziale

Ośrodki leczenia wad serca i kardiogrupa
Nowa koncepcja!
Patrz nowa tabela 5 „Zalecane wymagania dla ośrodków leczenia wad serca”, patrz rozdział 3.6

Klasa I Klasa IIa Klasa IIb Klasa III

Co nowego w wytycznych dotyczących zastawkowych wad serca w 2017 roku? (cd.)

of Cardiology, José Antonio Vázquez de Prada; Holandia: 
Netherlands Society of Cardiology, Berto J. Bouma; Irlandia: 
Irish Cardiac Society, Darren Mylotte; Islandia: Icelandic 
Society of Cardiology, Thorarinn Gudnason; Izrael: Israel 
Heart Society, Rafael Kuperstein; Kazachstan: Association 
of Cardiologists of Kazakhstan, Yury Pya; Kirgistan: Kyrgyz 
Society of Cardiology, Alina Kerimkulova; Kosowo: Kosovo 
Society of Cardiology, Gani Bajraktari; Litwa: Lithuanian So-
ciety of Cardiology, Vaida Mizariene; Łotwa: Latvian Society 
of Cardiology, Ainars Rudzitis; Luksemburg: Luxembourg 
Society of Cardiology, Frédéric Lebrun; Macedonia (była 
Jugosłowiańska Republika Macedonii): Macedonian FYR 
Society of Cardiology, Elizabeta Srbinovska-Kostovska; Malta: 
Maltese Cardiac Society, Daniela Cassar Demarco; Maroko: 
Moroccan Society of Cardiology, Latifa Oukerraj; Niemcy: 
German Cardiac Society, Hüseyin Ince; Norwegia: Norwe-
gian Society of Cardiology, Terje Kristian Steigen; Polska: 
Polish Cardiac Society, Monika Komar; Portugalia: Portuguese 
Society of Cardiology, Luisa Maria De Moura Branco; Rosja: 
Russian Society of Cardiology, Vladimir Uspenskiy; Rumunia: 
Romanian Society of Cardiology, Bogdan A. Popescu; San 
Marino: San Marino Society of Cardiology, Marina Foscoli; 
Serbia: Cardiology Society of Serbia, Ljiljana Jovovic; Słowa-
cja: Slovak Society of Cardiology, Iveta Simkova; Słowenia: 
Slovenian Society of Cardiology, Matjaz Bunc; Szwajcaria: 
Swiss Society of Cardiology, Beat Andreas Kaufmann; Szwe-
cja: Swedish Society of Cardiology, Martin Stagmo; Tunezja: 
Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, 
Abdallah Mahdhaoui; Turcja: Turkish Society of Cardiology, 
Engin Bozkurt; Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology, 
Elena Nesukay; Węgry: Hungarian Society of Cardiology, 
Andras Temesvari; Wielka Brytania: British Cardiovascular 
Society, Stephen J.D. Brecker; Włochy: Italian Federation of 
Cardiology, Ciro Indolfi.

Pragniemy podziękować Profesorowi A. Pieter Kappetein 
za jego rady i wkład w powstanie niniejszych wytycznych.
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