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Chirurgiczna rekonstrukcja pozawałowo uszkodzonej
lewej komory serca szansą dla chorego, 
ale także dla lekarzy i rozwoju naszych specjalności
Surgical reconstruction of impaired left ventricle following myocardial infarction
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To nie przypadek sprawił, że na ogłoszonej przez Na-
rodowy Instytut Zdrowia Stanów Zjednoczonych
na 2006 r. liście 10 najważniejszych problemów współ-
czesnej kardiochirurgii aż 3 dotyczą oceny możliwości
skuteczniejszego niż dotąd leczenia chorych, u których
wskutek zawału serca doszło do wystąpienia takich po-
wikłań, jak niedokrwienna niedomykalność mitralna czy
rozległa pozawałowa akineza/dyskineza lewej komory
serca. Wspólny wysiłek środowiska kardiochirurgicznego
i kardiologicznego dokonany pod kierunkiem Constanti-
ne’a Athansuleasa i badaczy z grupy RESTORE udowod-
nił, że dołączenie do zabiegu pomostowania tętnic
wieńcowych chirurgicznej naprawy pozawałowo uszko-
dzonej lewej komory serca czy jednoczesna naprawa
niedokrwiennej niedomykalności mitralnej wysoce zna-
miennie zwiększają szansę na dłuższe przeżycie chore-
go i zdecydowanie poprawiają jego jakość [1, 2].

Dzisiaj zarówno leczonemu, jak i leczącemu nie wy-
starcza fakt, że chory przeżył zawał serca, zwłaszcza że
coraz szerzej dostępna jest przez całą dobę angioplasty-
ka wieńcowa. O przeżyciu odległym w największym
stopniu decyduje stan tętnic wieńcowych i stopień wy-
dolności serca już po wypisaniu ze szpitala [3, 6]. W tej
walce o chorego i dobry także odległy wynik leczenia
kardiolog otrzymuje mocne wsparcie od współpracują-
cego z nim kardiochirurga.

Odpowiedzią na zamknięcie tętnicy dozawałowej jest
wyrównawcza hiperkineza pozostałych obszarów serca
oraz zwiększenie objętości napełniania lewej komory. Pro-

wadzi to do powiększenia lewej komory serca oraz zmia-
ny jej geometrii z normalnej, eliptycznej, na kulistą.
Zwiększone ciśnienie w lewej komorze zwiększa napręże-
nie ścian serca i pracę, jaką wykonuje serce w czasie skur-
czu i rozkurczu, a tym samym zwiększa zapotrzebowanie
serca na tlen. W konsekwencji prowadzi to do martwicy
komórek mięśniowych znajdujących się na granicy obsza-
ru unaczynienia tętnicy dozawałowej. Strefa zawału ule-
ga powiększeniu. Zwiększa się tym samym obszar akine-
zy lewej komory. Pozostała część mięśnia sercowego roz-
ciąga się, a jego wydolność maleje [3, 7]. Prawo fizyczne
Laplace’a opisuje wzajemną zależność czynników wpły-
wających na napięcie ściany komory wzorem:

naprężenie ścian lewej komory (LK) = (ciśnienie 
w komorze) X (promień komory) / 2 X grubość ścian LK

Współzależność powyższych parametrów wpływa
na zwiększenie napięcia ściany lewej komory u chorych
z niewydolnością serca. Ciśnienie w lewej komorze wzra-
sta wraz ze wzrostem objętości napełniania. Komora przy-
biera kształt kulisty, a jej promień zwiększa się, aby mogła
pomieścić zwiększoną objętość napełniania. Wraz z postę-
pującą rozstrzenią komory ścieńczeniu ulega jej ściana. 

Zmniejszenie objętości i przywrócenie eliptycznego
kształtu komory są kluczowymi elementami zmniejsza-
jącymi naprężenie jej ściany. Wskaźniki objętości lewej
komory są ważniejsze w prognozowaniu przeżycia niż
frakcja wyrzutowa.
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Badania Bolognese i wsp. wykazały, iż pomimo sku-
tecznej interwencji kardiologicznej i przywrócenia droż-
ności tętnicy odpowiedzialnej za zawał u 30% chorych
dochodzi do rozstrzeni lewej komory serca z ponad 20%
wzrostem objętości końcoworozkurczowej po 6 mies.
w porównaniu z pomiarem po 24 godz. od zawału [4].
Złożony łańcuch powiązanych ze sobą czynników, obej-
mujących zmiany hemodynamiczne, genetyczne, ener-
getyczne oraz neurohormonalne, prowadzi do rozwoju
niewydolności serca. 

Wprowadzenie w latach 90. inhibitorów konwertazy
angiotensyny (ACE), β-adrenolityków i antagonistów al-
dosteronu w leczeniu niewydolności serca w niewiel-
kim stopniu poprawiło 5-letnie przeżycie chorych, pozo-
stające na poziomie 60%. Skuteczność innych grup le-
ków można będzie ocenić dopiero po zakończeniu wie-
lu trwających badań klinicznych. 

Jakkolwiek operacja pomostowania naczyń wieńco-
wych jest korzystna dla chorych z pozawałową niewy-
dolnością krążenia, to trzeba pamiętać, iż sama w sobie
nie zmienia kształtu i objętości komory serca. Dlatego
do poprawy funkcji lewej komory dochodzi tylko u po-
łowy operowanych chorych [5]. 

Rezultaty wieloośrodkowego badania chirurgicznej
rekonstrukcji komory serca (Restore Group) wykazały
poprawę funkcji serca aż u 91% chorych, a co ważniej-
sze, 8855%%  chorych po rekonstrukcji lewej komory prze-
żywa wiecej niż 5 lat po zabiegu [1, 2]. 

Technika chirurgicznej rekonstrukcji pozawałowo
uszkodzonej lewej komory serca zmieniała się istotnie

w ciągu ostatnich prawie 50 lat. Od pionierskich operacji
prowadzonych przez Dentona Cooleya w 1958 r. (tzw. pli-
kacji), poprzez pierwsze próby rekonstrukcji z przywróce-
niem właściwego kształtu przez Jatene’a w 1985 r., wpro-
wadzono szereg modyfikacji. Obecnie stosowane techni-
ki remodelingu lewej komory można podzielić na:
1. oryginalne, autorskie techniki operacji remodelujące

lewą komorę poprzez zastosowanie łaty:
• Linear repair with septal patch (Mickleborough),
• Septal reshaping (Calafiore),
• Endoventricular patch (Dor),
• TR3ISVR Endoventricular Shaper (Menicanti);
2. operacje rozległej resekcji komory:
• LVVR left volume ventricular reduction (Batista),
• Partial left ventriculectomy (Suma).

Każda z wymienionych metod ma zalety, ale i ogra-
niczenia. Dlatego nie tylko kardiochirurg, ale blisko
współpracujący z nim kardiolog z dużym doświadcze-
niem diagnostycznym w zakresie echokardiografii,
wentrykulografii, a także nowych technik obrazowania,
wybierając strategię zabiegu, powinien indywidualnie
dostosować wiele z tych metod do określonego chore-
go, redukując w ten sposób ryzyko powikłań i zwięk-
szając szanse poprawy wydolności po zabiegu [8]. 

Operacja sposobem Dora, mimo iż najczęściej wy-
konywana, pozostawia chirurgowi dość dużą dowol-
ność, co niejednokrotnie prowadzi do wykluczenia zbyt
dużego obszaru komory. Skutkiem tego było zastąpie-
nie kardiomiopatii rozstrzeniowej restrykcyjną z rozwi-
nięciem zespołu małego rzutu. 

W najbliższej nam i najczęściej wykonywanej
w ośrodku zabrzańskim metodzie chirurgicznej rekon-

RRyycciinnaa  11..  Rekonstrukcja lewej komory sposobem Menicantiego z użyciem balonu-wzorca
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strukcji lewej komory serca sposobem Menicantiego
używa się wymodelowanego i wyskalowanego baloni-
ka, który znacznie dokładniej wyznacza nowy koniu-
szek lewej komory i pomaga przywrócić komorze wła-
ściwy kształt stożka. Jest to niezwykle ważne także dla
przywrócenia prawidłowej przestrzennej relacji włókien
mięśniowych (Rycina 1.) [9].

Wraz z rozwojem technik chirurgicznych i uzyskiwa-
nych coraz lepszych wyników leczenia zmieniły się tak-
że wskazania do leczenia operacyjnego. Klasyczne, tzw.
podręcznikowe kryteria, takie jak niewydolność krąże-
nia, bóle dławicowe, incydenty zatorowe, komorowe
zaburzenia rytmu, uzupełniono nowymi. Są to: narasta-
nie objawów niewydolności krążenia pomimo stosowa-
nia optymalnego leczenia farmakologicznego, powięk-
szanie się jamy lewej komory u pacjentów asymptoma-
tycznych, a także powiększanie się czynnościowej nie-
domykalności zastawki mitralnej [7, 10].

CChhiirruurrggiicczznnaa  rreekkoonnssttrruukkccjjaa  ppoozzaawwaałłoowwoo  uusszzkkooddzzoo--
nneejj  lleewweejj  kkoommoorryy  sseerrccaa  ppoowwiinnnnaa  bbyyćć  bbrraannaa  ppoodd uuwwaaggęę
wwcczzeeśśnniieejj,,  zzaanniimm  rryyzzyykkoo  ooppeerraaccjjii  nniieebbeezzppiieecczznniiee  wwzzrroo--
śśnniiee  lluubb  ww pprrzzeebbiieegguu  cchhoorroobbyy  ddoojjddzziiee  ddoo ttrrwwaałłeeggoo,,  rroozz--
lleeggłłeeggoo  uusszzkkooddzzeenniiaa  sseerrccaa,,  kkiieeddyy  jjeeddyynnyymm  lleecczzeenniieemm
ppoozzoossttaajjee  ttrraannssppllaannttaaccjjaa..

Niedokrwienna niedomykalność zastawki
mitralnej to niekorzystny pozawałowy 
remodeling lewej komory

Pozawałowy remodeling lewej komory serca jest naj-
ważniejszym czynnikiem powodującym powstanie nie-
dokrwiennej niedomykalności zastawki mitralnej (NNM).
Jej naturalny przebieg związany jest ze złym rokowa-
niem. Według Grigioniego w grupie chorych z istotną
niedokrwienną niedomykalnością mitralną 5-letnie prze-
życie, z wyraźnym pogorszeniem jakości życia, dotyczy
tylko 38±5% pacjentów. Ich szanse przeżycia były jeszcze
mniejsze (20±9%), jeżeli efektywne pole fali zwrotnej
(ERO) wynosiło 20 mm2 lub więcej [3, 6]. 

Ograniczona ruchomość płatków zastawki, spowo-
dowana zwiększeniem tzw. sił pętających, związanych
z przemieszczeniem mięśni brodawkowatych w kierun-
ku koniuszka i tylnobocznym, powoduje zmniejszenie
wielkości koaptacji płatków i powstanie niedomykalno-
ści. Badania grupy Cleveland wykazały ponadto znaczą-
ce ograniczenie przestrzennego odkształcania pierście-
nia mitralnego w czasie cyklu pracy serca u chorych
z NNM [11].

Wymiana czy plastyka zastawki?
Nasze doświadczenie, obejmuje już pnad 200

chorych, poparte danymi z wielu innych ośrodków,

wskazuje na mniejszą śmiertelność i mniejszą ilość po-
wikłań po plastyce niż po wymianie zastawki [12, 13]. 

Najczęściej wykonywaną obecnie operacją napraw-
czą NNM jest implantacja małego pierścienia, zwykle
jest to rozmiar 24 lub 26 [14]. Powoduje ona zmniejsze-
nie pierścienia mitralnego z jednoczesnym zwiększe-
niem koaptacji płatków zastawki. Technika operacyjna
korekcji NNM pozostaje ciągle o tyle istotnym
przedmiotem sporu, że w ciągu pierwszych 
6 mies. po zabiegu nawrót niedomykalności jest różny
i wynosi od 4 do nawet 21% operowanych. Chorych o
niekorzystnym mimo naprawy rokowań wyróżniała
większa objętość komory i wyższe ciśnienie w tętnicy
płucnej, a także zastosowanie miękkiego pierścienia
wykonanego z osierdzia [15, 16].

Umownie potraktujmy zastawkę mitralną jako jed-
nostkę funkcjonalną składającą się z trzech poziomów:
pierwszy: pierścienia zastawki; 
drugi: mięśnia lewej komory przeciętego płaszczyzną

przebiegającą przez podstawę mięśni brodawko-
watych – pierścienia;

trzeci: aparatu zastawkowego, którego napięcie (siły
pętające) zależne jest od odległości pomiędzy
tymi dwoma pierścieniami (Rycina 2.). 

Zabiegi naprawcze NNM można teraz pogrupować
w zależności od ich głównego miejsca działania na:
Poziom pierwszy:.
• plastyki pierścienia zastawki mitralnej;
Poziom drugi:
• plikację ściany bocznej (infarct plication), opracowaną

eksperymentalnie przez Liel-Cohen, a klinicznie za-
stosowaną przez Ramadana;

• zastosowanie taśmy z Goretexu do zbliżenia mięśni

RRyycciinnaa  22..  Schemat zastawki mitralnej jako jed-
nostki funkcjonalnej



Kardiologia Polska 2006; 64: 8

922 Roman Przybylski et al

brodawkowatych (papillary muscle sling) przez Havassa;
• zastosowanie przez Menicantiego dachówkowatego

zbliżenia mięśni brodawkowatych (papillary muscle
imbrication);

• remodeling komory (omówione wcześniej);
• zeszycie podstawy mięśni brodawkowatych (papillary

muscle reapproximation) proponowane przez Matsui;
Poziom trzeci:
• repozycję tylnego mięśnia brodawkowatego (reloca-

tion of the posterior papillary muscle) zastosowaną
przez Krona;

• przecięcie II-rzędowych nici ścięgnistych (chordal cut-
ting) proponowane przez Messasa.

Na podstawie własnych, liczących się doświadczeń
jesteśmy przekonani, że podstawą skutecznego lecze-
nia, obok chirurgicznej naprawy pozawałowo uszkodzo-
nej lewej komory serca sposobem Menicantiego, rów-
noczesnej naprawy niedokrwiennej niedomykalności
mitralnej z zastosowaniem zwężającego pierścienia,
jest także pełna, czyli kompletna, rewaskularyzacja
z zaopatrzeniem wszystkich istotnie zwężonych lub 
zamkniętych tętnic wieńcowych. Zabiegi te często uzu-
pełnia ablacja z powodu utrwalonego migotania przed-
sionków lub resynchronizacja w przypadku asynchronii
serca utrzymującej się po zabiegu.

Spojrzenie na aktualny Raport Klubu Kardiochirur-
gów Polskich za 2005 r. upoważnia nas do stwierdzenia,
że także w Polsce w ostatnich dwóch latach nastąpił
znaczący wzrost liczby zabiegów naprawczych pozawa-
łowej niedokrwiennej niedomykalności mitralnej z 116
w 2002 r. do 357 w roku ubiegłym. Przyjęcie tej ważnej
problematyki do Ogólnopolskiego Programu Polkard
2006–2007 przez polskich kardiochirurgów i kardiolo-
gów dobrze wpisuje się w istniejące na świecie oczeki-
wania i nadzieje. Duże przyspieszenie w tej dziedzinie
nie tylko na świecie, ale i w naszym kraju, spowodował
realizowany z powodzeniem także przez polskie ośrod-
ki Międzynarodowy Program Badawczy Stiach, uważa-
ny za najważniejszy w minionych 2 latach niekomercyj-
ny program naukowy realizowany pod patronatem Na-
rodowego Instytutu Zdrowia w Stanach Zjednoczonych.
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