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Wrodzona dysplazja zastawki trójdzielnej 
u chorego z ciężką niewydolnością krążenia
Congenital tricuspid valve dysplasia in a patient with advanced heart failure

AAnnnnaa  LLiissoowwsskkaa,,  BBoo¿¿eennaa  SSoobbkkoowwiicczz,,  WW³³ooddzziimmiieerrzz  JJeerrzzyy  MMuussiiaa³³,,  EEll¿¿bbiieettaa  SSkkiibbiiññsskkaa

Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, Bia³ystok

Kardiol Pol 2005; 63: 201-203

Echokardiogram miesi¹ca/Echocardiogram of the month

Adres do korespondencji: 

lek. med. Anna Lisowska, Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny, Klinika Kardiologii, Akademia Medyczna, ul. M. Sk³odowskiej-Curie 24a,

15-276 Bia³ystok, tel.: +48 85 746 86 56, faks: +48 85 746 76 04 15-276, e-mail: anlila@poczta.onet.pl

Wstęp
Niedomykalnoœæ zastawki trójdzielnej ma najczêœciej

charakter czynnoœciowy, zwi¹zany z wystêpowaniem
nadciœnienia p³ucnego, rozstrzeni prawej komory i pier-
œcienia zastawki trójdzielnej. Rzadsze przyczyny wystê-
powania wtórnej niedomykalnoœci zastawki trójdzielnej
to zawa³ prawej komory, stenoza p³ucna, pierwotne nad-
ciœnienie p³ucne i serce p³ucne. Jeszcze rzadziej wada ta
ma charakter organiczny, wystêpuj¹cy w nastêpstwie
choroby reumatycznej lub w przebiegu schorzeñ niereu-
matycznych [1]. Wyj¹tkowo rzadk¹ przyczyn¹ niedomy-
kalnoœci zastawki trójdzielnej jest jej wrodzony niedoro-
zwój, tak jak w opisywanym przez nas przypadku. 

Opis przypadku
Pacjent 63-letni, wielokrotnie hospitalizowany z po-

wodu przewlek³ej zastoinowej niewydolnoœci serca, zo-
sta³ przyjêty do kliniki ze wzglêdu na nawracaj¹ce od
tygodnia zas³abniêcia bez pe³nej utraty œwiadomoœci
z towarzysz¹cym bólem za mostkiem. 

Przy przyjêciu chory by³ w stanie ogólnym œrednio-
ciê¿kim. W badaniu przedmiotowym stwierdzono sini-
cê obwodow¹, liczne rzê¿enia œredniobañkowe nad po-
lami p³ucnymi, powiêkszenie w¹troby i œledziony oraz
obrzêki podudzi. Ciœnienie têtnicze 100/70 mmHg,
w zapisie EKG migotanie przedsionków z czynnoœci¹
komór ok. 50/min, prawogram, blok prawej odnogi
pêczka Hisa, cechy przerostu i przeci¹¿enia prawej ko-
mory. Zdjêcie radiologiczne klatki piersiowej wykaza³o
znaczne poszerzenie sylwetki serca w wymiarze po-
przecznym oraz akcentacjê naczyñ do p³atów górnych. 

W badaniach laboratoryjnych obserwowano hiper-

bilirubinemiê, hipergammaglobulinemiê, trombocyto-

peniê oraz podwy¿szone wartoœci parametrów prze-

miany azotowej. 

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono po-

wiêkszenie wszystkich jam serca, szczególnie prawej ko-

mory z przerostem jej wolnej œciany do 11 mm oraz pra-

wego przedsionka (w projekcji koniuszkowej 4-jamowej

RVdD – 58 mm, RA – 73 x 90 mm). Powierzchnia prawe-

go przedsionka w skurczu wynosi³a 58,2 cm2 (Rycina 1.),

a œrednica pierœcienia trójdzielnego w rozkurczu 59 mm

(Rycina 2.). Stwierdzono ca³kowity brak kooptacji p³at-

ków zastawki trójdzielnej. W skurczu w projekcji cztero-

jamowej odleg³oœæ pomiêdzy brzegami p³atków zastaw-

ki wynosi³a ok. 25 mm (Rycina 3.). Zwraca³ uwagê fakt,

i¿ p³atki zastawki trójdzielnej by³y ma³e, szczególnie

przedni, który by³ unieruchomiony w pozycji otwarcia

przy braku cech destrukcji zarówno samego p³atka, jak

i aparatu podzastawkowego. Towarzyszy³a temu ciê¿ka

niedomykalnoœæ zastawki. Skurczowe ciœnienie w têtni-

cy p³ucnej, wyliczone z maksymalnej prêdkoœci fali

zwrotnej trójdzielnej, wynosi³o ok. 40 mmHg. Nie

stwierdzono obecnoœci innej wrodzonej wady serca, któ-

ra mog³aby byæ przyczyn¹ poszerzenia i niewydolnoœci

prawej komory. Nie by³ to równie¿ obraz echokardiogra-

ficzny, pozwalaj¹cy na rozpoznanie anomalii Ebsteina. 

P³atki zastawki mitralnej by³y pogrubione, ze skur-

czowym wypadaniem do lewego przedsionka tylnego

p³atka i du¿¹ niedomykalnoœci¹ zastawki mitralnej,

ocenian¹ na ++++. Ponadto stwierdzono uogólnion¹ hi-

pokinezê œcian lewej komory (LK) z nisk¹ frakcj¹ wyrzu-
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tow¹ LK (25%) oraz paradoksalne têtnienie przegrody

miêdzykomorowej. 

W terapii zastosowano skojarzone leczenie niewy-

dolnoœci serca (losartan, karwedilol, naparstnica, furo-

semid, spironolakton), uzyskuj¹c stopniow¹ poprawê

stanu klinicznego pacjenta. 

Dyskusja
Niezwykle rzadko spotyka siê wrodzone anomalie

zastawki trójdzielnej u ludzi doros³ych. W piœmiennic-

twie mo¿na znaleŸæ pojedyncze opisy takich przypad-

ków. Shibata i wsp. [3] dokonali przegl¹du 16 przypad-

ków osób doros³ych z izolowan¹ wrodzon¹ niedomy-

kalnoœci¹ zastawki trójdzielnej i stwierdzili, i¿ niemal

w po³owie jej przyczyn¹ by³ niedorozwój jednego lub

dwóch p³atków zastawki. 

Pernot i wsp. opisali 16-letniego ch³opca z umiarko-

wan¹, prawdopodobnie reumatyczn¹ niedomykalno-

œci¹ zastawki mitralnej oraz ciê¿k¹ niedomykalnoœci¹

zastawki trójdzielnej. W trakcie zabiegu kardiochirur-

gicznego okaza³o siê, i¿ by³a to wrodzona malformacja

zastawki trójdzielnej, polegaj¹ca na braku przedniego

p³atka trójdzielnego [4]. W³aœnie zaburzenia rozwojowe

tego p³atka stwierdzano najczêœciej [5, 3]. 

Inni autorzy przedstawili przypadek 30-letniego

mê¿czyzny z izolowan¹, ciê¿k¹ niedomykalnoœci¹ trój-

dzieln¹, wynikaj¹c¹ z dysfunkcji tylnego p³atka zastaw-

ki trójdzielnej [6]. Natomiast Chiku i wsp. obserwowali

pacjenta z dysplazj¹ wszystkich p³atków zastawki trój-

dzielnej oraz strun œciêgnistych [7]. Podobnie u nasze-

go chorego wszystkie p³atki zastawki wydawa³y siê byæ

wiotkie i hipoplastyczne. 

Sagie i wsp. [8] opisali 109 chorych z czynnoœciow¹

niedomykalnoœci¹ zastawki trójdzielnej, w 86% przy-

padków ocenian¹ jako ciê¿ka lub œredniego stopnia.

W grupie chorych z ciê¿k¹ niedomykalnoœci¹ po-

wierzchnia prawego przedsionka wynosi³a œrednio

32,7±13 cm2, a œrednica pierœcienia trójdzielnego

w rozkurczu 45±0,7 mm. W naszym przypadku warto-

œci te by³y znacznie wiêksze. Zwraca³ uwagê brak ko-

relacji pomiêdzy wartoœci¹ nadciœnienia p³ucnego

a wielkoœci¹ niedomykalnoœci trójdzielnej, co zaobser-

wowa³ równie¿ Sagie [8]. 

Inni autorzy sugerowali, i¿ przeci¹¿enie objêtoœciowe

prawej komory, bêd¹ce konsekwencj¹ istotnej niedomy-

kalnoœci trójdzielnej, mo¿e upoœledzaæ zarówno funkcjê

skurczow¹, jak i rozkurczow¹ lewej komory [6]. Prawdo-

podobnie równie¿ u naszego chorego mechanizm ten

pogorszy³ istniej¹c¹ ju¿ dysfunkcjê lewej komory. 

Jednak w omawianym przypadku oprócz istotnej

niedomykalnoœci trójdzielnej ciê¿ka niedomykalnoœæ

mitralna wspó³istnia³a z niewydolnoœci¹ lewej komory

(LK). Przyczyna niedomykalnoœci zastawki trójdzielnej

RRyycciinnaa  11.. Badanie TTE – projekcja koniuszkowa

czterojamowa – powierzchnia prawego przed-

sionka w skurczu ok. 58,2 cm2

RRyycciinnaa  22..  Badanie TTE – œrednica pierœcienia

trójdzielnego w rozkurczu 59 mm

RRyycciinnaa  33..  Badanie TTE – ca³kowity brak koapta-

cji p³atków zastawki trójdzielnej w skurczu –

odleg³oœæ pomiêdzy brzegami p³atków zastaw-

ki ok. 25 mm
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u naszego chorego by³a wiêc z³o¿ona. Nak³ada³y siê na

ni¹ 2 czynniki: wrodzony niedorozwój p³atków zastaw-

ki oraz niedomykalnoœæ czynnoœciowa w przebiegu nie-

wydolnoœci LK i istotnej niedomykalnoœci mitralnej.
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