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WSTEP
Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (MR, mitral valve regurgi-
tation) jest jedna z najczesciej wystepujacych nabytych wad
zastawkowych serca [1]. Polega ona na wstecznym przepty-
wie krwi z lewej komory (LV) do lewego przedsionka (LA),
wynikajacym z nieprawidtowego zamykania pfatkéw zastaw-
ki mitralnej. W zaleznosci od przyjetego kryterium podziatu
wyréznia sie rézne postacie MR [2]. Biorac pod uwage me-
chanizm powstawania, dzieli sie ja na organiczna i czynno-
Sciowa. Jesli chodzi o manifestacje kliniczng choroby, mozna
wyr6zni¢ postac ostra i przewlekia. Z kolei Enriquez-Sarano
[3] zaproponowat podziat MR w zaleznosci od etiologii na
posta¢ niedokrwienng (ischemiczng) oraz wywotang przyczy-
nami innymi niz niedokrwienie (nieischemiczng).
Przewlekfa niedokrwienna niedomykalnos$¢ zastawki
mitralnej (CIMR, chronic ischaemic mitral regurgitation) jest
efektem pozawatowej przebudowy miesnia sercowego, skut-
kujacej rozstrzenig LV i wtérng MR. Z danych pochodzacych
z Euro Heart Survey wynika, ze choroba niedokrwienna ser-
ca, za zmianami degeneracyjnymi i choroba reumatyczng,
jest trzecia przyczyna MR odpowiedzialng za 7,3% wszyst-
kich przypadkéw tego schorzenia [1]. Biorac pod uwage co-
raz wiekszy dostep pacjentéw kardiologicznych do skutecz-
nych i wydtuzajacych zycie metod leczenia, mozna przypusz-
cza¢, ze w najblizszych latach populacja 0s6b z CIMR bedzie
wzrasta¢, a wada ta bedzie stanowi¢ coraz istotniejszy pro-
blem kliniczny i epidemiologiczny.

DEFINICJA
Choroba niedokrwienna serca moze prowadzi¢ do ostrej lub
przewlektej MR. Pierwsza z nich, wykraczajaca poza tematyke

tego artykutu, wystepuje w przebiegu ostrego niedokrwienia

i pekniecia migsnia brodawkowatego. Skutkuje nagtym prze-

ciazeniem objetosciowym LV i LA oraz obrzekiem ptuc. Prze-

bieg kliniczny jest gwaftowny, a niepodjecie w odpowiedniej
chwili leczenia operacyjnego prowadzi zwykle do zgonu.
Czestszym powiktaniem choroby niedokrwiennej serca
jest bedaca przedmiotem tego artykutu CIMR. W odréznie-
niu od MR o etiologii zwyrodnieniowej czy reumatycznej,
charakteryzuje sie prawidtowa budowa pfatkéw zastawko-
wych. Nie jest wiec choroba zastawki per se, gdyz zasadnicza
patologia dotyczy aparatu podzastawkowego, gléwnie Scia-

ny miesnia sercowego i miesni brodawkowatych [4].
Jednym z probleméw utrudniajacych rzeczywistg ocene

epidemiologii CIMR, przekfadajacym sie takze na heterogen-

no$¢ wiaczanych do badan pacjentéw, a co sie z tym wigze
utrudniajacym dokonywanie poréwnan miedzy poszczegol-
nymi badaniami, jest brak jasnej i powszechnie stosowanej
definicji tej jednostki chorobowej. Rozwiazaniem tego pro-
blemu moze by¢ propozycja Borger i wsp. [5]. Zgodnie z nig

CIMR to niedomykalno$¢ wystepujaca po uptywie 1 tygo-

dnia od zawatu serca przy jednoczesnych:

— zaburzeniach kurczliwosci jednego lub wiekszej liczby
segmentow lewej komory;

— istotnych zmianach miazdzycowych w naczyniach wien-
cowych zaopatrujacych segmenty o zaburzonej kurczli-
WOSCi;

— strukturalnie prawidtowych pfatkach zastawki mitralnej
i strunach ciegnistych.

Autorzy powyzszej definicji uwazaja, ze jej przyjecie za-
pewni jednorodnos¢ wigczanych do badan pacjentéw i uta-
twi dokonywanie miedzy nimi poréwnan.
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EPIDEMIOLOGIA

Wiekszos¢ autoréw ocenia wystepowanie CIMR wsréd pa-
cjentéw z choroba niedokrwienng serca na 10-20% [6, 7].
W samych Stanach Zjednoczonych liczebnos¢ tej populagji
chorych szacuje sie na 1,6-2,9 min oséb [5, 71. Jednak rze-
czywista skala problemu moze by¢ duzo wigksza. Istnieja Zro-
dta moéwiace o liczbie przekraczajacej 5 min [8]. Jesli wzigé
pod uwage chorych z niewydolnoscia serca, to MR wystepu-
je az u 50% z nich [9]. Wiele sposréd tych pacjentéw stano-
wia chorzy z CIMR.

Doktadne oszacowanie czestosci wystepowania CIMR nie
jest tatwe, czego wyrazem sa roznigce sie, czesto dos¢ znacz-
nie, wyniki poszczegélnych badar. Ma to prawdopodobnie
zwigzek ze wspomnianym wcze$niej brakiem jasnej i po-
wszechnie akceptowanej definicji CIMR, stosowaniem r6z-
nych metod diagnostycznych, odmiennym czasem, jaki
uptynat od zawatu serca, oraz r6znorodng charakterystyka
kliniczna pacjentéw. W zaleznosci od zastosowanej techniki
czestos¢ wystepowania CIMR szacowano na 1,6-19,4%
w przypadku badan angiograficznych oraz na 8-74% w przy-
padku badan echokardiograficznych [10]. W analizie post hoc
badania SAVE czesto$¢ wystepowania CIMR u 0séb poddawa-
nych zabiegowi cewnikowania serca 16 dni po zawale serca oce-
niono na 19,4% [11]. Z kolei w grupie obejmujacej 773 pa-
cjentéw, u ktérych w ciagu 30 dni po zawale serca wykona-
no badanie echokardiograficzne, Bursi i wsp. [12] wykazali,
ze CIMR wystepuje u 50% z nich, z czego 38% miafo tagodna
CIMR, a 12% umiarkowana do ciezkiej. Czestos¢ wystepo-
wania CIMR zalezata réwniez od czasu, jaki uptynat od za-
watu serca, a ktory takze réznit sie miedzy poszczeg6lnymi
badaniami. Bez watpienia znaczenie ma réwniez rodzaj za-
stosowanej terapii (leczenie interwencyjne, fibrynoliza) oraz
jej skutecznos¢. Badania wskazuja, ze CIMR dotyka az 80%
pacjentéw po zawale Sciany przedniej lub dolnej, ktérzy nie
byli skutecznie leczeni podczas ostrej fazy [13]. Wiadomo
takze, ze populacja szczegélnie narazong na rozwéj CIMR sg
pacjenci w podesztym wieku, z kilkoma zawatami serca
w wywiadzie, czesciej po zawale $ciany dolnej lub zawale
przednio-dolnym, z bardziej zaawansowang choroba wief-
cowa i chorzy, ktérzy nie byli poddani rewaskularyzacji lub
u ktérych okazata sie ona nieskuteczna [10].

ZNACZENIE ROKOWNICZE

Przewlekta niedokrwienna niedomykalnos¢ zastawki mitral-
nej znaczaco pogarsza rokowanie oraz przezywalno$c i jest
czesta przyczyna pozawatowej niewydolnosci serca. Jesli po-
réwna sie dwie grupy chorych leczonych zachowawczo, to
w grupie bez istotnej MR 4-letnia przezywalnos¢ wynosi 90%,
podczas gdy w grupie ze wspotistniejaca istotng MR — 30%
[14]. W badaniu obejmujacym 11 748 pacjentéw poddanych
zabiegom cewnikowania serca wykazano, ze ciezka CIMR
wiaze sie ze Smiertelnoscia roczna réwna 40%, umiarkowa-
na ze $miertelnoscig na poziomie 17%, natomiast tagodna na

poziomie 10% [7]. W przypadku pacjentéw bez CIMR $mier-
telno$¢ roczna wynosifa 6%. Podobnie niekorzystny wptyw
rokowniczy obserwuje sie u pacjentéw leczonych fibrynoli-
tycznie [6]. Smiertelno$¢ roczna pacjentéw po zawale serca
z ciezka CIMR wynosita 52%, z fagodna do umiarkowanej —
22%, u pacjentéw bez CIMR zas — 11%. Badania wykazaty,
ze CIMR podwaja smiertelno$¢ u pacjentéw po zawale serca,
z niewydolnoscig serca oraz u chorych poddawanych CABG
lub PTCA [15]. W badaniu SAVE wystepowanie fagodnej
i umiarkowanej CIMR wigzalo sie ze zwiekszeniem $miertel-
nosci, a tagodna CIMR powodowata wzrost émiertelnosci tak-
Ze u pacjentéw bez niewydolnosci serca [11]. W obserwacji
trwajacej Srednio 3,5 roku od wystapienia zawatu serca pa-
cjenci z CIMR charakteryzowali sie wieksza Smiertelnoscia
z przyczyn sercowo-naczyniowych (24% v. 12%) oraz czest-
szym wystepowaniem niewydolnosci serca (24% v. 12%).
Ponadto dostepne dane wskazuja, ze nawet bezobjawowa
CIMR niekorzystnie wptywa na rokowanie [16].

Podsumowujac, nie ulega najmniejszej watpliwosci, ze
CIMR jest niezaleznym czynnikiem predykcyjnym zwiekszo-
nej Smiertelnosci, a rokowanie jest tym gorsze, im wiekszy
jest stopierr niedomykalnosci [17].

PATOMECHANIZM

W warunkach fizjologicznych otwarcie zastawki mitralnej
umozliwia rozkurczowy naptyw 50-100 ml krwi do LV [18].
Z kolei w czasie skurczu, mimo znacznego wzrostu cisnienia
w LV, zapobiega cofaniu sie jej do LA. Prawidtowe funkcjo-
nowanie zastawki mitralnej jest uwarunkowane wiasciwym
dziataniem kazdego z elementéw aparatu mitralnego. W jego
sktad wchodza piersciers zastawki mitralnej, ptatki zastawko-
we, struny Sciegniste, mies$nie brodawkowate, LA oraz wolna
Sciana LV.

Patomechanizm CIMR jest bardzo zfozony, duzo bar-
dziej niz MR o etiologii degeneracyjnej czy reumatycznej.
Jest ona wynikiem zmian geometrii LV, poszerzenia pier-
Scienia zastawki mitralnej i zaburzen kurczliwosci wptywa-
jacych na funkcje miesni brodawkowatych. Kazde z powyz-
szych zaburzei po czesci sktada sie na patomechanizm CIMR,
ktora jest przez to choroba miesnia sercowego, a nie zastaw-
ki jako takiej [19].

Poczatkowo w patogenezie CIMR skupiano sie gféwnie
na zaburzeniach miesni brodawkowatych wywotanych nie-
dokrwieniem. Pierwszymi, ktorzy juz w latach 60. XX wieku
wigzali CIMR z dysfunkcja tych migsni, byli Burch i wsp. [20].
Jak wiadomo, w LV mozna wyrézni¢ dwa miesnie bro-
dawkowate, tj. przednio-boczny i tylno-przysrodkowy. Kazdy
z nich jest przytwierdzony za posrednictwem strun Sciegni-
stych do obu ptatkow zastawki mitralnej, tak wiec dysfunkcja
tylko jednego moze negatywnie wptywac na czynnoé¢ obu
ptatkéw zastawkowych. Oba miesnie brodawkowate charak-
teryzuja sie odmiennym unaczynieniem [21]. Miesiers bro-
dawkowaty przednio-boczny ma podwoéjne zaopatrzenie
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Rycina 1. Pfatki zastawki mitralnej z podziatem na segmenty
(A1, A2, A3 — segmenty ptatka przedniego; P1, P2, P3 —
segmenty ptatka tylnego). Zmodyfikowano na podstawie
http://anesthesiology.duke.edu

w krew. Unaczyniony jest przez gataz przednia zstepujaca
lewej tetnicy wieficowej lub jej gataz diagonalng oraz przez
galaz okalajaca lewej tetnicy wieficowej lub jej gatezie brzez-
ne. Z kolei miesiers brodawkowaty tylno-przysrodkowy w 95%
przypadkéw ma unaczynienie pojedyncze, najczesciej po-
chodzace od gatezi tylnej zstepujacej prawej tetnicy wierico-
wej. Ma to istotne skutki kliniczne, gdyz CIMR czesciej wy-
stepuje u chorych po zawale Sciany dolnej (65%) niz Sciany
przedniej (35%) i u ponad 80% pacjentéw po zawale przednio-
-dolnym [4]. Ponadto miesiert brodawkowaty tylno-przysrod-
kowy peka 6-12-krotnie czesciej niz miesient brodawkowaty
przednio-boczny [22]. Niedokrwienie miesnia brodawkowa-
tego moze powodowac jego dysfunkcje i przyczyniac sie tak-
ze do wypadania ptatka zastawki mitralnej, najczesciej w ob-
rebie segmentu A3 (ryc. 1) [4].

Wiele danych wskazuje, ze izolowana dysfunkcja migsnia
brodawkowatego bez wspdtistniejacych zaburzen czynnosci
lewej komory nie prowadzi do CIMR [23]. Potwierdzaja to
badania przeprowadzone na zwierzetach, u ktérych izolowany
zawat miesnia brodawkowatego nie powodowat istotnej MR [24].

Spadek globalnej kurczliwosci

Rozciaaniec | L miokardium, skutkujacy zmniejszeniem
?)T;zgigfigle "Ib\_ f wektoréw domykajacych
o Yy _,." . zastawke m|tf|nq
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Restrykcja ptatkow i

/

| Przemieszczenie migsni
brodawkowatych skutkujace

Miesien sercowy objety restrykdja platkow

procesem niedokrwiennym

Rycina 2. Schemat przedstawiajacy patogeneze przewlektej
niedokrwiennej niedomykalnosci zastawki mitralnej

Ponadto niedokrwienie miesnia brodawkowatego moze para-
doksalnie zmniejsza¢ wielkos¢ fali zwrotnej [25]. Mechanizm
ten wiaze sie z wydtuzeniem tego miesnia, mogacym popra-
wia¢ koaptacje ptatkéw zastawkowych i kompensacyjnie ha-
mowac dalsze powiekszanie LV [4].

Kolejnym, wydaje sie, ze najistotniejszym, elementem
w patogenezie CIMR, sg zaburzenia kurczliwosci LV. Skut-
kuja one jej patologiczng przebudows i oddaleniem miesni
brodawkowatych od pierScienia mitralnego [5]. Efektem ich
dokoniuszkowego przesuniecia jest skurczowe pociaganie
ptatkéw zastawkowych i przemieszczenie strefy koaptacji
w glab LV (ryc. 2). Proces ten okresla sie mianem restrykgji
ptatkéw zastawkowych (typ IlIb niedomykalnosci w klasyfi-
kacji Carpentiera; tab. 1). Nie pozwala on na ich petne za-
mkniecie, przyczyniajac sie tym samym do powstania CIMR.
W zaleznosci od lokalizacji zaburzer kurczliwosci moga po-
jawic sie dwa typy restrykcji. W typie symetrycznym mamy
do czynienia z réwnomiernym pociaganiem obu pfatkow

Tabela 1. Czynnosciowy podziat niedomykalnosci zastawki mitralnej wedtug klasyfikacji Carpentiera

Typ niedomykalnosci Mechanizm

Typ I* Poszerzenie pierscienia mitralnego przy braku zmian
w obrebie pfatkow

Typ i Wydtuzenie badz pekniecie strun sciegnistych lub miesni
brodawkowatych, nadmierna ruchomos¢ ptatkow
(wypadanie ptatka)

Typ llla Ograniczenie ruchomosci ptatkdw na skutek zmian
organicznych w obrebie ptatkéw lub strun $ciegnistych

Typ llib* Ograniczenie ruchomosci ptatkdw przy prawidtowej
ich morfologii (restrykcja ptatkéw)

Przyczyny
Choroba niedokrwienna serca
Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Zawat serca
Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Choroba reumatyczna

Dysfunkcja skurczowa lewej komory
w przebiegu choroby niedokrwiennej serca

*Gtéwne mechanizmy uczestniczace w patogenezie przewlekiej niedokrwiennej niedomykalnosci zastawki mitralnej. Kluczowa role przypisuje sie
restrykcji ptatkdw bedacej efektem zaburzen czynnosci lewej komory, wptywajgcych na funkcje migsni brodawkowatych. Poszerzenie pierscienia

prawdopodobnie jest zjawiskiem wtérnym.
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w kierunku koniuszka (centralna fala zwrotna w echo), z kolei
w typie asymetrycznym dominuje pociaganie pfatka tylnego
ku tytowi (ekscentryczna fala zwrotna w echo) [4]. Centralna
fala zwrotna, bedaca efektem restrykcji obu pfatkdw, wystepuje
w przebiegu globalnej przebudowy LV u pacjentéw po zawale
Sciany przednio-bocznej. Fala ekscentryczna z kolei powstaje
na skutek restrykgji pfatka tylnego u pacjentéw z regionalnymi
zaburzeniami kurczliwosci, np. po zawale tylno-dolnym.

Przewlekta niedokrwienna niedomykalno$¢ zastawki
mitralnej prowadzi do postepujacego ekscentrycznego prze-
rostu lewej komory, co powoduje stopniowe rozciaganie pier-
Scienia mitralnego. W warunkach fizjologicznych jest on struk-
turg elipsoidalng o obwodzie wynoszacym 10 cm u mezczyzn
i 9 cm u kobiet [18]. Przestrzennie przypomina swym ksztat-
tem siodto. W przebiegu CIMR dochodzi do jego poszerze-
nia, a siodtowaty ksztaft ulega sptaszczeniu. Badania wykaza-
ty, ze nasilenie deformacji pierscienia mitralnego jest znacz-
nie wieksze w zawale Sciany przedniej niz Sciany dolnej [26].
Rozciagniecie pierscienia mitralnego jest istotnym elemen-
tem w patogenezie CIMR (typ | niedomykalnosci wg klasyfi-
kacji Carpentiera), jednak dostepne dane wskazuja, ze jego
izolowane poszerzenie nie powoduje istotnej MR [27].

Jak wczesniej wspomniano, CIMR prowadzi do poste-
pujacego ekscentrycznego przerostu LV. Rosnie jej objetos¢
koncoworozkurczowa bez istotnego przyrostu grubosci Scia-
ny, co zgodnie z prawem Laplace’a zwieksza jej naprezenie
[2]. Skutkuje to stopniowym nasilaniem sie zaburzen kurczli-
wosci. Dochodzi do dalszego poszerzenia pierscienia mitral-
nego i przemieszczenia miesni brodawkowatych. Powstaje
samonapedzajacy sie mechanizm bfednego kofa, ktéry przy-
czynia sie do dalszej progresji CIMR (CIMR begets CIMR).
Patomechanizm CIMR przedstawiono na rycinie 2.

Jak wida¢, CIMR jest jednostka chorobowa o bardzo zto-
zonym patomechnizmie, na ktéry skfada sie wiele zaburzen,
ktére naktadajac sie na siebie, uposledzaja funkcjonowanie
zastawki mitralnej.

BADANIE PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE

Objawy podmiotowe CIMR, w odréznieniu np. od objawéw
stenozy mitralnej, pojawiaja sie pozno, a jesli juz wystapia, to
czesto sg sfabo wyrazone. Nierzadko przyczynia sie to do
p6znego rozpoznania choroby. Ma to czesciowo zwigzek
z uruchamianymi mechanizmami kompensacyjnymi. Powiek-
szanie sie lewej komory i LA oraz przerost LA zapobiegaja
wzrostowi ci$nienia w fozysku ptucnym i pojawieniu sie ob-
jawdw niewydolnosci serca. Te ostatnie ujawniajg sie dopie-
ro po wyczerpaniu zdolnosci adaptacyjnych LV do przewle-
ktego przeciazenia objetosciowego. Z tego tez powodu tagod-
na i umiarkowana CIMR przebiega zwykle bezobjawowo.
Ponadto wieloletni i skapoobjawowy przebieg kliniczny cho-
roby powoduje, ze CIMR narasta powoli, a chory stopniowo
ogranicza swoja aktywnos¢ fizyczna. To takze powoduje nie-
ujawnienie sie objawdw, nawet mimo duzego nasilenia wady.

Do najczesciej zgtaszanych objawéw u chorych z CIMR
mozna zaliczy¢ zmniejszenie tolerancji wysitku fizycznego
oraz duszno$¢ wysitkowa. Nierzadko wystepuja kofatania ser-
ca, ktére mogg by¢ zwigzane z napadami migotania przed-
sionkéw.

W badaniu przedmiotowym nad koniuszkiem serca
mozna wystucha¢ szmer holosystoliczny [28]. Jednak w od-
réznieniu od organicznej MR jego glosnos¢ nie koreluje
z wielkoscia fali zwrotnej. Ponadto nawet u chorego z ciezka
CIMR moze on by¢ niestyszalny, dlatego tez szmeru o ma-
tym natezeniu nie nalezy traktowac jako wyktadnika nieistot-
nosci CIMR. Z reguly szmer ten jest cichy i promieniuje
w réznych kierunkach. Ponadto badanie ostuchowe moze
wykaza¢ obecnos¢ krétkiego turkotu rozkurczowego, Scisze-
nia | tonu serca, rozdwojenia Il tonu, a niekiedy wystepowa-
nia Ill tonu serca, korelujacego z objetoscig fali zwrotnej
i powiekszeniem LV. Powiekszenie LV powoduje takze prze-
suniecie uderzenia koniuszkowego w lewo i ku dotowi.

DYNAMICZNY CHARAKTER WADY

Petne zrozumienie patomechanizmu CIMR dodatkowo kom-
plikuje dynamiczny charakter tej wady. Przejawem tego jest
nierzadko znaczny przyrost wyjsciowo niewielkiej fali zwrot-
nej pod wptywem zmieniajacych sie warunkéw hemodyna-
micznych (moze sie to wiaza¢ np. z wystapieniem obrzeku
ptuc podczas wysitku fizycznego wykonywanego u dotych-
czas stabilnego pacjenta) [10]. Owa dynamiczna nature CIMR
obserwuje sie, analizujac m.in. wptyw podawania lekéw ino-
tropowych czy znieczulenia ogdlnego na Srédoperacyjna oce-
ne ciezkosci wady. Dobutamina, zwiekszajac dP/dt, powo-
duje przesuniecie rownowagi na korzys¢ wektorow domyka-
jacych zastawke mitralng i tym samym zmniejsza CIMR. Efekt
znieczulenia ogdlnego jest podobny, ale dochodzi do niego
na drodze spadku obciazenia nastepczego, zmniejszenia roz-
miaréw LV i redukgji ,zwiazania” (tethering) ptatkéw zastaw-
kowych.

Wysitek fizyczny z kolei powoduje nasilenie CIMR. Po-
nadto badania wykazaty, ze wysitkowe nasilenie CIMR ma
niekorzystne znacznenie prognostyczne i wiaze sie z pod-
wyzszonym ryzykiem zgonu oraz hospitalizacji z powodu
zaostrzenia niewydolnosci serca [29]. Lancellotti i wsp. [30]
wykazali, ze wykrycie wysitkowego wzrostu ERO = 13 mm?
pozwala zidentyfikowa¢ chorych z CIMR obciazonych du-
zym ryzykiem zgonu w obserwacji krotkoterminowej. W in-
nym badaniu Lancellotti i wsp. [31] udowodnili, Zze ten sam
wysitkowy wzrost ERO wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem
zgonu i hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci
serca takze w obserwacji odlegfej.

Na podstawie powyzszych danych mozna stwierdzi¢, ze
ocena kliniczna CIMR w spoczynku moze przyczyniac¢ sie do
niedoszacowania ciezkosci wady i nieukazania w petni jej
negatywnego wplywu na rokowanie. Uzasadnione jest zatem
stosowanie echokardiografii obcigzeniowej pozwalajacej na
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Tabela 2. Klasyfikacja ciezkosci przewlektej niedomykalnosci zastawki mitralnej wedtug American Society of Echocardiography [33]

Parametry echo Mata MR
Strukturalne
Wymiar LA Norma
Pole powierzchni LA Norma
Wymiar LV Norma
Objetos¢ LV Norma
Morfologia zastawki -
Doplerowskie
Pole fali zwrotnej <4cm?
Pole fali/pole przedsionka < 20%
Naptyw mitralny -
Intensywnos¢ spektrum CW fali zwrotnej Niekompletny
Ksztatt spektrum CW fali zwrotnej Paraboliczny
llosciowe
Talia fali zwrotnej [cm] <0,3
Objetos¢ fali zwrotnej [ml/s]* <30
Frakcja fali zwrotnej [%] <30
ERO [cm?]* <0,20

Srednia MR Ciezka MR
Norma lub > 4 cm >4cm
Norma lub > 20 cm? > 20 cm?
Norma lub > 36/57 mm > 36/57 mm
Norma lub > 60/130 ml > 60/130 ml

Ptatek cepowaty

4-10cm? > 10 cm?

20-40% > 40%
- FalaE > 1,2 m/s

Kompletny Kompletny

Paraboliczny Tréjkatny
0,3-0,7 >0,7
30-60 > 60
30-50 > 50
0,20-0,40 > 0,40

*W przypadku przewlektej niedokrwiennej niedomykalnosci zastawki mitralnej ciezka posta¢ wady rozpoznaje sie przy objetosci fali zwrotnej > 30 ml/s
oraz ERO > 0,20 cm?; MR — niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej; LV — lewa komora; LA — lewy przedsionek; CW — dopler fali ciggtej; ERO —

powierzchnia efektywnego otworu niedomykalnosci

pefniejsza ocene dynamicznej natury CIMR. By¢ moze w przy-
sztosci bedzie ona stanowi¢ wazne narzedzie o znaczeniu
prognostycznym, takze w odniesienu do wynikéw leczenia
kardiochirurgicznego.

BADANIE ELEKTROKARDIOGRAFICZNE
Przewlekta niedokrwienna niedomykalno$¢ zastawki mitral-
nej skutkuje przecigzeniem objetosciowym LV i LA. Dlatego
tez, szczegblnie w zaawansowanym stadium, odzwierciedle-
niem omawianej wady moga by¢ elektrokardiograficzne ce-
chy przeciazenia wymienionych jam serca. Ponadto na sku-
tek CIMR wzrasta ryzyko wystapienia migotania przedsion-
kow. Rzadziej obserwuje sie trzepotanie przedsionkéw.

DIAGNOSTYKA ECHOKARDIOGRAFICZNA
Najwazniejsze miejsce w diagnostyce MR zajmuje badanie
echokardiograficzne [32, 33]. Pozwala ono na ocene ciezko-
éci wady oraz poznanie mechanizméw jej powstawania. Ten
ostatni element stanowi podstawe klasyfikacji Carpentiera,
decydujacej o sposobie leczenia zabiegowego. Badanie echo-
kardiograficzne umozliwia takze ocene hemodynamicznych
nastepstw wady (powiekszenie LV, zaburzenia czynnosci skur-
czowej LV, powiekszenie LA, cechy nadcisnienia ptucnego).
Kryteria echokardiograficzne umozliwiajace ocene stop-
nia zaawansowania MR wg American Society of Echocardio-
graphy przedstawiono w tabeli 2. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze
na podstawie wartosci prognostycznej ERO i objetosci fali

zwrotnej u pacjentéw z CIMR w celu rozpoznania ciezkiej
postaci omawianej wady dla wspomnianych parametréw
echokardiograficznych przyjeto bardziej restrykcyjne punkty
odciecia. Sa one 2-krotnie mniejsze niz w organicznej MR
[17, 33]. Ponadto z powodu dynamicznej natury CIMR,
a zwlaszcza prognostycznego znaczenia wysitkowych zmian
ERO, duza role w diagnostyce tej wady odgrywa echokardio-
grafia obcigzeniowa [29-31]. Nie nalezy takze zapominac
o wskaznikach deformacji zastawki, takich jak wysokos¢ ko-
aptacji (odlegtos¢ miedzy punktem koaptacji a ptaszczyzna
pierscienia mitralnego) czy powierzchnia napinania zastawki
(powierzchnia zawarta miedzy ptatkami a pierScieniem mi-
tralnym). Parametry te sa skorelowane z ciezkoscig CIMR oraz
dysfunkcja i przebudowa LV [34]. Echokardiografia trojwy-
miarowa nie jest powszechnie stosowana metoda, lecz jej
wykorzystanie pozwolito na petniejsze zrozumienie skompli-
kowanego patomechanizmu CIMR [26, 35].

PODSUMOWANIE

Przewlekta niedokrwienna niedomykalnos¢ zastawki mitral-
nej jest jednostka chorobowa o ztozonym patomechanizmie
i bardzo niekorzystnym wptywie na rokowanie. Majac na
uwadze przestanki epidemiologiczne oraz rozwdj skutecznych
i wydtuzajacych zycie metod terapii, wydaje sie, ze problem
ten nie tylko nie straci na znaczeniu, ale bedzie narastat. Nie
dziwi wiec fakt, ze od wielu lat uwaga kardiologéw i kardio-
chirurgéw skupia sie na skomplikowanym patomechanizmie
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tej wady oraz na poszukiwaniu mozliwosci jej leczenia. Te
ostatnie beda przedmiotem drugiej czesci artykutu dotycza-
cego CIMR.
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