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Agendy ESC zaangażowane w przygotowanie tego dokumentu
Stowarzyszenia ESC: Association for Acute CardioVascular Care (ACVC), European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association of 
Percutaneous Cardiovascular Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA).
Rady (Councils) ESC: ds. wad Zastawkowych Serca (Council on Valvular Heart Disease).
Grupy Robocze (Working Groups) ESC: ds. Chirurgii Serca i Naczyń (Cardiovascular Surgery), ds. Zakrzepicy (Thrombosis).
Forum Pacjentów (Patient Forum)

Treść tych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) i Europejskiego Stowarzyszenia Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej (EACTS) 
opublikowano tylko do użytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala się na wykorzystywanie w celach komercyjnych. Żadna część niniejszych 
wytycznych ESC/EACTS nie może być tłumaczona ani reprodukowana w dowolnej postaci bez wcześniejszej pisemnej zgody ESC i EACTS. Zgodę 
można uzyskać, zwracając się z pisemną prośbą do wydawnictwa Oxford University Press, wydawcy czasopisma „European Heart Journal” i strony 
upoważnionej do wydawania takich zezwoleń w imieniu ESC (journal.permissions@oup.com).

Zastrzeżenie: Wytyczne ESC/EACTS wyrażają stanowisko tych towarzystw i opracowano je po uważnym rozważeniu wiedzy naukowej i medycznej 
oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji tego dokumentu. ESC i EACTS nie ponoszą odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek 
sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC/EACTS a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub wytycznymi 
wydanymi przez odpowiednie instytucje zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do właściwego wykorzystywania strategii opieki zdrowot-
nej lub leczenia. Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali te wytyczne ESC/EACTS, kiedy dokonują oceny klinicznej, 
a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne ESC/EACTS nie znoszą jednak w żaden sposób 
indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i trafnych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia 
danego pacjenta i po konsultacji z danym pacjentem oraz, jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne, z opiekunem pacjenta. Wytyczne ESC/EACTS nie 
zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń 
lub wytycznych wydanych przez kompetentne instytucje zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem w świetle 
naukowo akceptowanych danych odnoszących się do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa 
również odpowiedzialność za weryfikację zasad i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich przepisywania/stosowania.

Niniejszy artykuł został jednocześnie opublikowany w czasopismach „European Heart Journal” oraz „European Journal of Cardio-Thoracic Surgery”. © 
European Society of Cardiology oraz European Association for Cardio-Thoracic Surgery 2021. Wszystkie prawa zastrzeżone. Artykuły są identyczne, 
z wyjątkiem drobnych różnic stylistycznych i różnic pisowni zgodnie ze stylami każdego z czasopism. Cytując niniejszy artykuł, można się posłużyć 
dowolną z tych publikacji. Prośby o zezwolenia proszę kierować na adres e-mail: journals.permissions@oup.com.

Wydanie polskie na zlecenie Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego. ESC nie ponosi odpowiedzialności za tłumaczenie na język polski.

Tłumaczenie: dr hab. n. med. Piotr Jędrusik

Konsultacja merytoryczna: dr hab. Paweł Kleczyński, prof. UJ, prof. dr hab. n. med. Andrzej Ochała, prof. dr hab. n. med. Katarzyna Stolarz-Skrzypek, 
prof. dr hab. n. med. Wojciech Wojakowski, prof. dr hab. n. med. Anetta Undas
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czowy
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EuroSCORE European System for Cardiac Operative Risk  
Evaluation

FFP (fresh frozen plasma), świeżo mrożone osocze

FFR (fractional flow reserve), cząstkowa rezerwa prze-
pływu

GDMT (guideline-directed medical treatment therapy), 
postępowanie lecznicze oparte na zaleceniach

HALT (hypo-attenuated leaflet thickening), pogrubienie 
płatka ze zmniejszeniem tłumienia

HF (heart failure), niewydolność serca

INR (international normalized ratio), międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany

i.v. (intravenous), dożylnie

LA (left atrium/left atrial), lewy przedsionek

LAA (left atrial appendage), uszko lewego przedsionka

LMWH (low-molecular-weight heparin), heparyna drobno-
cząsteczkowa

LV (left ventricle/left ventricular), lewa komora

LVAD (left ventricular assist devices), urządzenie do 
wspomagania czynności lewej komory

LVEDD (left ventricular end-diastolic diameter), wymiar 
końcoworozkurczowy lewej komory

LVEF (left ventricular ejection fraction), frakcja wyrzuto-
wa lewej komory

LVESD (left ventricular end-systolic diameter), wymiar 
końcowoskurczowy lewej komory

LVOT (left ventricular outflow tract), droga odpływu lewej 
komory

MAC (mitral annular calcification), zwapnienie pierście-
nia mitralnego

MIDA Mitral Regurgitation International Database

MV (mitral valve), zastawka mitralna

MVA (mitral valve area), pole otwarcia zastawki mitralnej

MVR (mitral valve replacement or repair), wymiana lub 
naprawa zastawki mitralnej

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant), 
doustny antykoagulant niebędący antagonistą 
witaminy K

NYHA (New York Heart Association), Nowojorskie Towa-
rzystwo Kardiologiczne

OAC (oral anticoagulant), doustny antykoagulant

PCC (prothrombin complex concentration), koncentrat 
czynników kompleksu protrombiny

PCI (percutaneous coronary intervention), przezskórna 
interwencja wieńcowa

PET (positron emission tomography), pozytonowa 
tomografia emisyjna

PISA (proximal isovelocity surface area), strefy proksy-
malnej konwergencji przepływu

PMC (percutaneous mitral commissurotomy), przezskór-
na komisurotomia mitralna

PMR (primary mitral regurgitation), pierwotna niedo-
mykalność mitralna

PPM (patient-prosthesis mismatch), niedopasowanie 
wielkości protezy zastawkowej do pacjenta

PROM (predicted risk of mortality), przewidywane ryzyko 
zgonu

RCT (randomized controlled trial), badanie kliniczne 
z randomizacją i grupą kontrolną

RV (right ventricle/right ventricular), prawa komora

SAPT (single antiplatelet therapy), pojedyncze leczenie 
przeciwpłytkowe

SAVR (surgical aortic valve replacement), chirurgiczna 
wymiana zastawki aortalnej

SMR (secondary mitral regurgitation), wtórna niedomy-
kalność mitralna

SPAP (systolic pulmonary arterial pressure), ciśnienie 
skurczowe w tętnicy płucnej

STS Society of Thoracic Surgeons

SVD (structural valve deterioration), strukturalne uszko-
dzenie protezy zastawkowej

SVi (stroke volume index), wskaźnik objętości wyrzu-
towej

TAPSE (tricuspid annular pulmonary systolic excursion), 
skurczowy ruch pierścienia zastawki trójdzielnej

TAVI (transcatheter aortic valve implantation), przez-
cewnikowa implantacja zastawki aortalnej

TE (thromboembolism), powikłania zakrzepowo-za-
torowe

TEE (transoesophageal echocardiography), echokar-
diografia przezprzełykowa

TEER (transcatheter edge-to-edge repair), przezcewni-
kowa naprawa sposobem „brzeg do brzegu”

TR (tricuspid regurgitation), niedomykalność trójdzielna

TTE (transthoracic echocardiography), echokardiogra-
fia przezklatkowa

TTR (time in therapeutic range), odsetek czasu leczenia 
w przedziale terapeutycznym

TTVI (transcatheter tricuspid valve intervention), przez-
cewnikowa interwencja dotycząca zastawki 
trójdzielnej

TVI (time-velocity integral), całka prędkości w czasie

TVR (tricuspid valve replacement or repair), wymiana 
lub naprawa zastawki trójdzielnej

UFH (unfractionated heparin), heparyna niefrakcjono-
wana

VHD (valvular heart disease), wada zastawkowa serca

VKA (vitamin K antagonist), antagonista witaminy K

Vmax (peak transvalvular velocity), szczytowa prędkość 
przepływu przez zastawkę

ΔPm (mean pressure gradient), średni gradient ciśnienia 
przez zastawkę
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Słowa kluczowe: chirurgia zastawek, niedomykalność aor-
talna, niedomykalność mitralna, niedomykalność trójdzielna, 
protezy zastawkowe, przezskórna interwencja na zastawce, 
stenoza aortalna, stenoza mitralna, stenoza trójdzielna, wady 
zastawkowe serca, wytyczne

1. pReAmbUŁA
Wytyczne są dokumentami podsumowującymi i oceniają-
cymi dostępne dane naukowe, a ich celem jest ułatwienie 
lekarzom wyboru najlepszych strategii postępowania 
u poszczególnych pacjentów z danym stanem. Wytyczne 
i zawarte w nich zalecenia powinny pomagać lekarzom 
w podejmowaniu decyzji w codziennej praktyce, ale 
ostateczne decyzje dotyczące indywidualnych pacjentów 
musi podejmować lekarz lub lekarze odpowiedzialni za 
leczenie po konsultacji z pacjentem lub w razie potrzeby 
jego opiekunem.

W ostatnich latach zarówno Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC, European Society of Cardiology), 
jak i jego organizacje partnerskie, takie jak Europejskie 
Stowarzyszenie Chirurgii Serca i Klatki Piersiowej (EACTS, 
European Association for Cardio-Thoracic Surgery) oraz inne 
towarzystwa i organizacje, wydały wiele wytycznych. Ze 
względu na wpływ wytycznych na praktykę kliniczną opra-
cowano kryteria jakości odnoszące się do opracowywania 
wytycznych, aby wszystkie decyzje stały się przejrzyste dla 
użytkowników tych dokumentów. Zalecenia dotyczące 
formułowania i wydawania wytycznych ESC można znaleźć 
na stronie internetowej ESC (www.escardio.org/Guidelines). 
Wytyczne ESC wyrażają oficjalne stanowisko ESC na dany 
temat i są systematycznie uaktualniane.

Oprócz publikowania wytycznych dotyczących prak-
tyki klinicznej ESC prowadzi program europejskich badań 
obserwacyjnych (EURObservational Research Programme), 
obejmujący międzynarodowe rejestry dotyczące chorób 
układu sercowo-naczyniowego i interwencji, które są 
niezbędne w celu oceny procesów diagnostycznych i tera-
peutycznych, wykorzystania zasobów oraz przestrzegania 
wytycznych. Celem tych rejestrów jest lepsze poznanie 

praktyki medycznej w Europie i na świecie na podstawie 
wysokiej jakości danych zebranych w warunkach rutyno-
wej praktyki klinicznej.

Członkowie grupy roboczej, która przygotowała niniej-
sze wytyczne, zostali wybrani przez ESC i EACTS, włącznie 
z przedstawicielami odpowiednich subspecjalistycznych 
grup ESC i EACTS, jako reprezentanci fachowego personelu 
zaangażowanego w leczenie pacjentów z omawianymi 
chorobami. Wybrani eksperci w tej dziedzinie dokonali 
wszechstronnego przeglądu opublikowanych danych 
naukowych dotyczących postępowania w omawianych 
stanach zgodnie z zasadami przyjętymi przez Komisję ESC 
ds. Wytycznych Dotyczących Praktyki Klinicznej (CPG, ESC 
Committee for Practice Guidelines). Dokonano krytycznej 
oceny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, w tym 
oceny stosunku korzyści do ryzyka. Poziom wiarygodności 
danych i siłę zaleceń odnoszących się do poszczególnych 
sposobów postępowania wyważono i skategoryzowano, 
posługując się uprzednio zdefiniowanymi klasyfikacjami, 
które przedstawiono niżej.

Eksperci wchodzący w skład zespołów piszących 
i recenzujących wytyczne wypełnili formularze deklaracji 
interesów dotyczące wszystkich powiązań, które mogłyby 
być postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne źródła 
konfliktów interesów. Te deklaracje konfliktów interesów 
przeanalizowano zgodnie z regułami przyjętymi przez 
ESC w odniesieniu do deklarowania konfliktów interesów 
i są dostępne na stronie internetowej ESC (www.escardio.
org/guidelines). Zebrano je w jednym raporcie i opu-
blikowano jako uzupełniający dokument jednocześnie 
z wytycznymi.

Ten proces zapewnia przejrzystość i zapobiega poten-
cjalnej nierzetelności podczas opracowywania i recenzo-
wania wytycznych. Wszelkie zmiany deklaracji interesów, 
które nastąpiły w okresie przygotowywania wytycznych, 
zostały zgłoszone do ESC, a formularze odpowiednio uak-
tualnione. Grupa robocza otrzymała wsparcie finansowe 
wyłącznie od ESC i EACTS, bez żadnego zaangażowania 
przemysłu medycznego.

tabela 1. Klasy zaleceń

klasa 
zaleceń

Definicja proponowany sposób formułowania zalecenia

Klasa I Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określona metoda 
leczenia lub zabieg są korzystne, użyteczne, skuteczne

Zaleca się lub jest wskazane

Klasa II Dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne   

Klasa IIa Dane naukowe lub opinie przemawiają za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu   

Należy rozważyć

Klasa IIb Użyteczność lub skuteczność określonej metody leczenia lub zabiegu jest słabiej  
potwierdzona przez dane naukowe lub opinie   

Można rozważyć

Klasa III Dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że określona metoda 
leczenia lub zabieg nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być 
szkodliwe 

Nie zaleca się

https://www.escardio.org/Guidelines
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Komisja ESC ds. Wytycznych Dotyczących Praktyki Kli-
nicznej nadzoruje i koordynuje przygotowywanie nowych 
wytycznych. Komisja jest również odpowiedzialna za pro-
ces uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne ESC 
są dokładnie analizowane i recenzowane przez CPG oraz 
zewnętrznych ekspertów. Po wprowadzeniu odpowied-
nich zmian wytyczne są akceptowane przez wszystkich 
ekspertów będących członkami grupy roboczej. Ostatecz-
na wersja dokumentu została zaakceptowana przez CPG 
do publikacji w czasopismach „European Heart Journal” 
i „European Journal of Cardio-Thoracic Surgery”. Wytyczne 
opracowano po uważnym rozważeniu wiedzy naukowej 
i medycznej oraz dowodów dostępnych w momencie 
opracowywania tego dokumentu.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC/EACTS 
obejmuje również tworzenie narzędzi edukacyjnych oraz 
programów wdrażania zaleceń, w tym skróconych wersji 
kieszonkowych, podsumowujących zestawów przeźroczy, 
kart podsumowujących dla niespecjalistów, a także wersji 
elektronicznych do użytku w urządzeniach cyfrowych 
(smartfonach itd.). Te wersje są skrócone i w związku z tym 
w razie potrzeby należy zawsze odnosić się do pełnego tek-
stu wytycznych, które są dostępne bezpłatnie i bez ograni-
czeń na stronach internetowych ESC i EACTS oraz udostęp-
nione na stronach internetowych czasopism „European 
Heart Journal” i „European Journal of Cardio-Thoracic 
Surgery”. Krajowe towarzystwa naukowe należące do ESC 
zachęca się do propagowania, przyjmowania, tłumaczenia 
oraz wdrażania wszystkich wytycznych ESC. Programy 
wdrażania wytycznych są potrzebne, ponieważ wykazano, 
że dokładne wykorzystywanie zaleceń może wywierać 
korzystny wpływ na kliniczne wyniki leczenia.

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej, aby w peł-
ni uwzględniali te wytyczne ESC/EACTS, kiedy dokonują 
oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medycz-
ne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Niniejsze 
wytyczne ESC/EACTS nie znoszą jednak w żaden sposób in-
dywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdro-
wotnej za podejmowanie właściwych i dokładnych decyzji 
z uwzględnieniem stanu zdrowia danego pacjenta i po 
konsultacji z danym pacjentem lub, jeżeli jest to właściwe 
i/lub konieczne, z opiekunem pacjenta. Na pracownikach 
opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność 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 wad zastawkowych serca?
Od czasu opublikowania w 2017 roku poprzedniej edycji 
wytycznych dotyczących leczenia wad zastawkowych 
serca (VHD, valvular heart disease) uzyskano nowe dane 
naukowe, zwłaszcza dotyczące następujących zagadnień:
•	 epidemiologii: w krajach uprzemysłowionych zwięk-

szyła się częstość występowania etiologii zwyrodnie-
niowej, natomiast reumatyczną chorobę serca wciąż 
zbyt często obserwuje się w wielu częściach świata [1–3];

•	 obecną praktykę pod względem interwencji i lecze-
nia zachowawczego przeanalizowano w nowych 
badaniach przekrojowych na poziomach krajowym 
i europejskim;

•	 coraz większą rolę odgrywa nieinwazyjna ocena za 
pomocą echokardiografii trójwymiarowej, tomografii 
komputerowej serca (CCT, cardiac computed tomo-
graphy), rezonansu magnetycznego serca (CMR, cardiac 
magnetic resonance) oraz biomarkerów;

•	 nowych definicji ciężkości wtórnej niedomykalności 
mitralnej (SMR, secondary mitral regurgitation) na 
podstawie wyników leczenia w badaniach dotyczą-
cych interwencji;

•	 nowych danych naukowych uzyskanych w odniesieniu 
do leczenia przeciwzakrzepowego prowadzących do 
nowych zaleceń u pacjentów z protezami biologiczny-
mi wszczepionymi chirurgicznie lub przezcewnikowo, 
dotyczących leczenia pomostowego w okresie oko-
łooperacyjnym, a także leczenia długoterminowego. 
Potwierdzono zalecenie stosowania doustnych anty-
koagulantów niebędących antagonistami witaminy K 
(NOAC, non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) 
u pacjentów z wadami natywnych zastawek, z wyjąt-
kiem istotnej stenozy mitralnej, a także u pacjentów 
z protezami biologicznymi;

•	 stratyfikacji ryzyka w celu wyboru momentu in-
terwencji. Dotyczy to przede wszystkim: 1) oceny 
progresji choroby u pacjentów bez objawów na 

tabela 2. Poziom wiarygodności danych naukowych 

Poziom A Dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów  
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tabela 3. Co nowego w wytycznych?

nowe lub zmienione 
zalecenie

zalecenia w wersji z 2017 roku klasa zalecenia w wersji z 2021 roku klasa

Rozdział 3. postępowanie w migotaniu przedsionków u pacjentów z wadą natywnej zastawki serca

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

IIb

Należy rozważyć zamknięcie LAA w celu 
zmniejszenia ryzyka zakrzepowo-zatorowego 
u pacjentów z AF i ≥2 pkt. w skali CHA2DS2-VASc 
poddawanych operacji zastawki

IIa

Zmienione NOAC należy rozważać jako alternatywę dla VKA 
u pacjentów z AS, niedomykalnością aortalną i nie-
domykalnością mitralną oraz towarzyszącym AF IIa

W celu zapobiegania udarom mózgu u pacjentów 
z AF, którzy kwalifikują się do doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego, zaleca się NOAC jako pre-
ferowane w stosunku do VKA u pacjentów z AS, 
niedomykalnością aortalną oraz niedomykalnością 
mitralną

I

Rozdział 4. zalecenia dotyczące wskazań do operacji w ciężkiej niedomykalności aortalnej

Zmienione Operacja jest wskazana u niewykazujących obja-
wów pacjentów ze spoczynkową LVEF ≤50% I Operację zaleca się u pacjentów bez objawów 

z LVESD >50 mm lub LVESD >25 mm/m2 BSA 
(u pacjentów o małych rozmiarach ciała) lub ze 
spoczynkową LVEF ≤50% I

Należy rozważyć operację u pacjentów bez 
objawów 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)

IIa

Nowe Operację można rozważyć u niewykazujących 
objawów pacjentów z LVESD >20 mm/m2 BSA 
(zwłaszcza u pacjentów o małych rozmiarach ciała) 
lub ze spoczynkową LVEF ≤55%, jeżeli ryzyko 
chirurgiczne jest małe

IIb

Zmienione U wybranych pacjentów, u których potencjalnie 
możliwa jest naprawa zastawki aortalnej jako alter-
natywa dla jej wymiany, wskazana jest konsultacja 
w ramach Kardiogrupy

I

Naprawę zastawki aortalnej można rozważać u wy-
branych pacjentów w doświadczonych ośrodkach, 
jeżeli oczekiwany jest trwały efekt zabiegu IIb

Rozdział 4. zalecenia dotyczące wskazań do operacji tętniaka opuszki aorty lub aorty wstępującej  
(niezależnie od ciężkości niedomykalności aortalnej)

Zmienione Naprawę zastawki aortalnej z zastosowaniem reim-
plantacji lub remodelingu z plastyką pierścienia, 
wykonywaną przez doświadczonego chirurga, zale-
ca się u młodych pacjentów z poszerzeniem aorty 
wstępującej i trójpłatkową zastawką aortalną

I

Wymianę opuszki aorty z zachowaniem własnej 
zastawki pacjenta zaleca się u młodych pacjentów 
z poszerzeniem opuszki aorty, jeżeli zabieg będzie 
wykonany w doświadczonym ośrodku i można 
oczekiwać jego trwałego efektu

I

Rozdział 5. zalecenia dotyczące wskazań do interwencji w objawowej i bezobjawowej AS

objawowa AS

Zmienione Interwencja jest wskazana u wykazujących objawy 
pacjentów z ciężką wysokogradientową AS (średni 
gradient ≥40 mm Hg lub szczytowa prędkość 
przepływu ≥4,0 m/s)

I

Interwencję zaleca się u wykazujących objawy 
pacjentów z ciężką wysokogradientową AS (średni 
gradient ≥40 mm Hg, szczytowa prędkość przepły-
wu przez zastawkę ≥4,0 m/s) oraz pole otwarcia 
zastawki ≤1,0 cm2 (lub ≤0,6 cm2/m2)

I

niewykazujący objawów pacjenci z ciężką AS

Nowe Należy rozważyć interwencję u niewykazujących 
objawów pacjentów z ciężką AS i dysfunkcją skur-
czową LV (LVEF <55%) bez innej przyczyny

IIa

Zmienione Należy rozważyć SAVR u niewykazujących obja-
wów pacjentów z ciężką AS i prawidłową frakcją 
wyrzutową, bez wymienionych wyżej nieprawi-
dłowości w trakcie testu wysiłkowego, jeśli ryzyko 
chirurgiczne jest małe i stwierdza się przynajmniej 
jedno z poniższych:
•	 bardzo ciężką AS zdefiniowaną jako  

Vmax >5,5 m/s
•	 ciężkie zwapnienia zastawki aortalnej i tempo 

zwiększania Vmax ≥0,3 m/s/rok
•	 znacząco zwiększone stężenia BNP (>3-krot-

ności wartości prawidłowych skorygowanych 
względem wieku i płci) powtarzalne w kolej-
nych pomiarach i bez innego wytłumaczenia

•	 ciężkie nadciśnienie płucne (skurczowe ciśnie-
nie w tętnicy płucnej w spoczynku >60 mm Hg 
potwierdzone pomiarami inwazyjnymi) bez 
innego wytłumaczenia

IIa

Należy rozważyć interwencję u niewykazujących 
objawów pacjentów z LVEF >55% i prawidłowym 
wynikiem próby wysiłkowej, jeśli ryzyko zabiego-
we jest małe i stwierdza się jedno z poniższych:
•	 bardzo ciężką AS (średni gradient ciśnienia  

≥60 mm Hg lub Vmax >5 m/s)
•	 nasilone zwapnienia zastawki (najlepiej  

w ocenie za pomocą CCT) i progresję Vmax 
o ≥0,3 m/s/rok

•	 znacznie zwiększone stężenie BNP (>3-krot-
ności górnej granicy wartości prawidłowych 
skorygowanych względem wieku i płci), 
potwierdzone w kolejnych oznaczeniach i bez 
innego wytłumaczenia

IIa

→
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tabela 3. (cd.) Co nowego w wytycznych?

nowe lub zmienione  
zalecenie

zalecenia w wersji z 2017 roku klasa zalecenia w wersji z 2021 roku klasa

Rozdział 5. zalecana metoda interwencji u pacjentów z AS

Zmienione Przy wyborze rodzaju interwencji należy uwzględ-
niać staranną indywidualną ocenę możliwości 
technicznych oraz ocenić ryzyko względem korzy-
ści z poszczególnych rodzajów zabiegów. Ponadto 
trzeba wziąć pod uwagę lokalne doświadczenie 
i wyniki leczenia dla poszczególnych rodzajów 
zabiegów w danym ośrodku

I

Wybór między interwencją chirurgiczną a przez-
cewnikową musi być oparty na dokładnej ocenie 
czynników klinicznych, anatomicznych i zabiego-
wych przez Kardiogrupę, z rozważeniem ryzyka 
i korzyści w związku z każdą z metod u danego 
pacjenta. Zalecenie Kardiogrupy powinno zostać 
przedyskutowane z pacjentem, który może 
następnie świadomie wybrać sposób leczenia

I

Zmienione SAVR zaleca się u pacjentów z grupy niskiego 
ryzyka chirurgicznego (STS lub EuroSCORE II <4% 
lub logistyczny EuroSCORE I <10% nieobciążonych 
innymi czynnikami ryzyka nieuwzględnionymi 
w powyższych skalach, takimi jak: zespół krucho-
ści, aorta porcelanowa, wywiad napromieniania 
klatki piersiowej)

I

SAVR zaleca się u młodszych pacjentów z grupy 
małego ryzyka chirurgicznego (wiek <75 lat oraz 
ryzyko w skali STS-PROM/EuroSCORE II <4%) oraz 
u pacjentów, którzy kwalifikują się do operacji, 
ale nie do TAVI z dostępu przezudowego

I

Zmienione TAVI zaleca się u pacjentów, którzy w ocenie 
Kardiogrupy nie są odpowiednimi kandydatami 
do SAVR I

TAVI zaleca się u starszych pacjentów (≥75 lat) lub 
z grupy dużego ryzyka chirurgicznego (ryzyko 
w skali STS-PROM/EuroSCORE II >8%), a także 
pacjentów, którzy nie kwalifikują się do operacji

I

Zmienione U pacjentów z grupy zwiększonego ryzyka opera-
cyjnego (STS lub EuroSCORE II ≥4% lub logistyczny 
EuroSCORE I ≥10% lub inne czynniki ryzyka 
nieuwzględnione w powyższych skalach, takie 
jak: zespół kruchości, aorta porcelanowa, wywiad 
napromieniania klatki piersiowej) wybór między 
SAVR i TAVI (w tym rodzaj dostępu naczyniowego) 
powinien nastąpić na spotkaniu Kardiogrupy 
i zostać poprzedzony staranną indywidualną 
oceną każdego pacjenta. U starszych pacjentów, 
u których możliwy jest dostęp przezudowy, prefe-
rowaną metodą jest TAVI

I

U pozostałych pacjentów zaleca się SAVR lub TAVI 
w zależności od indywidualnej charakterystyki 
klinicznej, anatomicznej i zabiegowej

I

Nowe TAVI z dostępu innego niż przezudowy można 
rozważyć u pacjentów, którzy nie kwalifikują się 
ani do operacji, ani do TAVI z dostępu przezudo-
wego

IIb

Rozdział 6. Wskazania do interwencji w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

Zmienione Operację zaleca się u niewykazujących objawów 
pacjentów z dysfunkcją LV (LVESD ≥45 mm i/lub 
LVEF ≤60%)

I
Operację zaleca się u niewykazujących objawów 
pacjentów z dysfunkcją LV (LVESD ≥40 mm i/lub 
LVEF ≤ 60%)

I

Zmienione Należy rozważyć operację u niewykazujących ob-
jawów pacjentów z zachowaną funkcją LV (LVESD 
<45 mm, LVEF >60%) i migotaniem przedsionków 
wtórnym do niedomykalności mitralnej lub nad-
ciśnieniem płucnym (skurczowe ciśnienie płucne 
w spoczynku >50 mm Hg)

IIa

Należy rozważyć operację u niewykazujących 
objawów pacjentów z zachowaną czynnością LV 
(LVESD <45 mm i LVEF >60%) i AF wtórnym do 
niedomykalności mitralnej lub nadciśnieniem 
płucnym (SPAP w spoczynku >50 mm Hg)

IIa

Zmienione Należy rozważyć operację u niewykazujących 
objawów 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 występuje przynajmniej jedno z poniższych:
płatek cepowaty lub
obecność istotnego powiększenia LA (wskaź-
nik objętości ≥60 ml/m2 BSA) w trakcie rytmu 
zatokowego

IIa

Należy rozważyć chirurgiczną naprawę zastawki 
u niewykazujących objawów pacjentów z grupy 
małego ryzyka z LVEF >60%, LVESD <40 mm 
i istotnym powiększeniem LA (wskaźnik objętości 
≥60 ml/m2 lub średnica ≥55 mm), jeżeli zabieg 
będzie wykonany w referencyjnym ośrodku 
leczenia wad zastawkowych i prawdopodobna 
jest trwała naprawa

IIa

Rozdział 6. Wskazania do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej

Nowe Operację/interwencję na zastawce zaleca się 
tylko u pacjentów z ciężką SMR, u których nadal 
występują objawy mimo leczenia zachowawcze-
go zgodnego z wytycznymi (włącznie z CRT, jeżeli 
jest wskazana), a decyzja ta musi zostać podjęta 
w ramach usystematyzowanej współpracy 
Kardiogrupy

I

→
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pacjenci ze współistniejącą chorobą wieńcową lub inną chorobą serca wymagającą leczenia zabiegowego

Nowe U pacjentów z objawami, którzy na podstawie 
ich indywidualnej charakterystyki zostaną uznani 
przez Kardiogrupę za nieodpowiednich kandy-
datów do operacji, należy rozważyć PCI (i/lub 
TAVI), a następnie być może TEER (w przypadkach 
utrzymującej się ciężkiej SMR)

IIa

Zmienione Operację zaleca się w ciężkiej wtórnej niedomy-
kalności mitralnej podczas jednoczesnego CABG, 
jeśli LVEF >30%

I
Operację zastawki zaleca się u pacjentów podda-
wanych CABG lub innej operacji serca I

pacjenci bez współistniejącej choroby wieńcowej lub innej choroby serca wymagającej leczenia zabiegowego

Zmienione Jeśli nie ma wskazań do rewaskularyzacji i ryzyko 
operacyjne nie jest małe, to 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 zachowaw-
czego (z uwzględnieniem CRT, o ile jest wskazana) 
i którzy spełniają echokardiograficzne kryteria 
wykonalności zabiegu, unikając jednak daremne-
go leczenia

IIb

TEER należy rozważyć u wybranych pacjentów 
z objawami, którzy nie kwalifikują się do operacji 
i spełniają kryteria wskazujące na zwiększoną 
szansę odpowiedzi na leczenie

IIa

Zmienione W ramach spotkania Kardiogrupy można rozwa-
żyć 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 wska-
zań do zastosowania urządzeń wspomagających 
komory lub przeszczepienia serca zależnie od 
indywidualnej oceny

IIb

U pacjentów z objawami z grupy dużego 
ryzyka, którzy nie kwalifikują się do operacji i nie 
spełniają kryteriów wskazujących na zwiększoną 
szansę odpowiedzi na TEER, Kardiogrupa może 
w wybranych przypadkach rozważyć TEER lub 
inną przezcewnikową interwencję na zastaw-
ce, jeżeli dane leczenie ma zastosowanie, po 
starannym rozważeniu wskazań do zastosowania 
urządzenia do wspomagania czynności komory 
lub przeszczepienia serca

IIb

Rozdział 8. Wskazania do interwencji w pierwotnej niedomykalności trójdzielnej

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

IIa

Należy rozważyć operację u pacjentów z izo-
lowaną ciężką pierwotną niedomykalnością 
trójdzielną i powiększeniem RV, bez objawów lub 
z niewielkimi objawami, którzy są odpowiednimi 
kandydatami do operacji

IIa

Zmienione Po przebytej uprzednio operacji zastawki lewego 
serca w przypadku braku nawrotu dysfunkcji 
zastawki po lewej stronie 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

Należy rozważyć operację u pacjentów z ciężką 
wtórną niedomykalnością trójdzielną (zarówno 
po wcześniejszej operacji, jak i bez wcześniejszej 
operacji zastawki lewej połowy serca), u których 
występują objawy lub stwierdzono powiększenie 
RV, jeżeli nie ma ciężkiej dysfunkcji RV lub LV ani 
ciężkiej naczyniowej choroby płuc/ciężkiego 
nadciśnienia płucnego

IIa

Nowe U pacjentów niekwalifikujących się do operacji 
można rozważyć przezcewnikowe leczenie 
objawowej ciężkiej wtórnej niedomykalności 
trójdzielnej w referencyjnym ośrodku leczenia 
wad zastawkowych, którego personel ma odpo-
wiednie kompetencje w leczeniu wad zastawki 
trójdzielnej

IIb

Rozdział 11. zalecenia dotyczące wyboru protezy zastawkowej

Nowe Można rozważyć protezę biologiczną u pacjen-
tów przyjmujących już długoterminowo NOAC 
z powodu dużego ryzyka zatorowo-zakrzepo-
wego

IIb

Rozdział 11. zalecenia dotyczące wyboru protezy zastawkowej

Zmienione Należy rozważyć protezę biologiczną u tych 
pacjentów, u których przewidywane przeżycie 
nie przekracza prognozowanej trwałości protezy 
biologicznej

IIa

Protezę biologiczną zaleca się w przypadku 
małego prawdopodobieństwa odpowiedniej 
jakości leczenia przeciwkrzepliwego (problemy 
ze współpracą z pacjentem, mała dostępność 
leczenia) lub przeciwwskazań do leczenia prze-
ciwkrzepliwego wynikających z dużego ryzyka 
krwawienia (wcześniejsze poważne krwawienie, 
choroby współistniejące, niechęć pacjenta, pro-
blemy ze współpracą, styl życia, zawód), a także 
u tych pacjentów, których oczekiwana długość 
życia jest krótsza niż przewidywana trwałość 
bioprotezy

I

→
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Rozdział 11. zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego w okresie okołooperacyjnym i pooperacyjnym w związku z wymianą lub 
naprawą zastawki

leczenie przeciwzakrzepowe w okresie okołooperacyjnym

Nowe Leczenie pomostowe w okresie przerwania do-
ustnego leczenia przeciwkrzepliwego, gdy taka 
przerwa jest wymagana, zaleca się u pacjentów 
z jednym z następujących wskazań:
•	 mechaniczna proteza zastawki serca
•	 AF z istotną stenozą mitralną
•	 AF z wynikiem w skali CHA2DS2-VASc ≥3 pkt. 

u kobiet lub 2 pkt. u mężczyzn
•	 ostry incydent zakrzepowy w poprzedzają-

cych 4 tygodniach
•	 duże ryzyko ostrego incydentu zakrzepowo-

-zatorowego

I

Nowe Zaleca się czasowe przerwanie podawania VKA 
przed planową operacją w celu uzyskania INR 
<1,5

I

Nowe U pacjentów poddawanych operacji zaleca się 
kontynuację leczenia za pomocą ASA, jeżeli jest 
ono wskazane, w okresie okołozabiegowym

I

Nowe U pacjentów poddawanych operacji zastawki, 
u których występuje wskazanie do leczenia po-
mostowego w okresie pooperacyjnym, zaleca 
się rozpoczęcie podawania UFH lub LMWH po 
12–24 godz. od operacji

I

Nowe U pacjentów z mechaniczną protezą zastawko-
wą zaleca się (ponowne) rozpoczęcie podawa-
nia VKA pierwszego dnia po operacji

I

Nowe U pacjentów przyjmujących DAPT po niedaw-
nej PCI (w ciągu miesiąca), u których istnieje 
potrzeba przeprowadzenia operacji zastawki, 
ale nie ma wskazania do doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego, zaleca się powrót do po-
dawania inhibitora receptora P2Y12 po operacji, 
gdy tylko ustaną obawy o krwawienie

I

Nowe U pacjentów otrzymujących DAPT po niedaw-
nej PCI (w ciągu miesiąca), u których istnieje 
potrzeba przeprowadzenia operacji zastawki, 
ale nie ma wskazania do doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego, można rozważyć pomosto-
we stosowanie krótko działających inhibitorów 
glikoproteiny IIb/IIIa lub kangreloru zamiast 
inhibitorów receptora P2Y12

IIb

pacjenci ze wskazaniem do jednoczesnego leczenia przeciwpłytkowego

Zmienione U pacjentów poddawanych niepowikłanej PCI 
należy rozważyć podwójną terapię z zastosowa-
niem VKA i klopidogrelu (75 mg/dz.) jako alterna-
tywę dla 1-miesięcznej potrójnej terapii u tych, 
u których ryzyko krwawienia przewyższa ryzyko 
powikłań niedokrwiennych

IIa

Po niepowikłanej PCI lub ACS u pacjentów 
wymagających długoterminowego doust-
nego leczenia przeciwkrzepliwego zaleca się 
wczesne (≤1 tydzień) przerwanie podawania 
ASA i kontynuację podwójnej terapii doustnym 
antykoagulantem i inhibitorem receptora P2Y12 
(najlepiej klopidogrelem) przez okres do 6 
miesięcy (lub do 12 mies. po ACS), jeżeli ryzyko 
zakrzepicy w stencie jest małe lub obawy 
związane z ryzykiem krwawienia przeważają 
nad obawami związanym z ryzykiem zakrzepicy 
w stencie, niezależnie od rodzaju zastosowane-
go stentu

I

Nowe U pacjentów poddanych doustnemu leczeniu 
przeciwkrzepliwemu zaleca się zaprzestanie 
leczenia przeciwpłytkowego po 12 miesiącach

I

Nowe U pacjentów leczonych za pomocą VKA (np. 
z mechaniczną protezą zastawkową) należy 
w wybranych przypadkach (np. ≥3 pkt. w skali 
HAS-BLED lub duże ryzyko krwawienia w skali 
ARC i małe ryzyko zakrzepicy w stencie) roz-
ważyć stosowanie samego klopidogrelu przez 
okres do 12 miesięcy

IIa

→
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Nowe U pacjentów wymagających stosowania ASA 
i/lub klopidogrelu w połączeniu z VKA należy 
rozważyć i starannie dobierać dawkowanie VKA 
z docelowym INR w dolnej części zalecane-
go przedziału terapeutycznego oraz z TTR 
>65%–70%

IIa

Nowe Po niepowikłanej PCI lub ACS u pacjentów 
wymagających zarówno długoterminowego 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, jak 
i leczenia przeciwpłytkowego należy rozważyć 
potrójną terapię za pomocą ASA, klopidogrelu 
i doustnego antykoagulantu przez dłużej niż 
tydzień, jeżeli ryzyko zakrzepicy w stencie 
jest większe niż ryzyko krwawienia, a łączny 
czas potrójnego leczenia (≤1 mies.) powinien 
zostać ustalony zależnie od oceny tych dwóch 
rodzajów ryzyka i jednoznacznie określony przy 
wypisaniu ze szpitala

IIa

chirurgiczna wymiana zastawki

Nowe Należy rozważyć preferowanie NOAC w sto-
sunku do VKA po upływie 3 miesięcy od chi-
rurgicznego wszczepienia biologicznej protezy 
zastawkowej u pacjentów z AF

IIa

Nowe U pacjentów bez innych wskazań do doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego należy rozważyć 
ASA w małej dawce (75–100 mg/dz.) lub doust-
ne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA 
przez pierwsze 3 miesiące po chirurgicznym 
wszczepieniu biologicznej protezy zastawkowej 
w pozycji aortalnej

IIa

Nowe Można rozważyć preferowanie NOAC w stosun-
ku do VKA w ciągu 3 miesięcy od chirurgicznego 
wszczepienia biologicznej protezy zastawkowej 
w pozycji mitralnej u pacjentów z AF

IIb

przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej

Nowe Doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się 
dożywotnio u pacjentów po TAVI, u których 
występują inne wskazania do tego leczenia

I

Zmienione Można rozważyć pojedynczą terapię przeciw-
płytkową po TAVI w przypadku wysokiego ryzyka 
krwawienia. IIb

Pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe zaleca 
się dożywotnio po TAVI u pacjentów, u których 
nie ma innych wskazań do doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego

I

Nowe Nie zaleca się rutynowego stosowania doust-
nego leczenia przeciwkrzepliwego po TAVI 
u pacjentów, u których nie ma innych wskazań 
do tego leczenia

III

Rozdział 11. zalecenia dotyczące postępowania w przypadku dysfunkcji protezy zastawkowej

Hemoliza i przeciek okołozastawkowy

Nowe Decyzja dotycząca przezcewnikowego lub 
chirurgicznego zamknięcia klinicznie istotnego 
przecieku okołozastawkowego powinna być 
podejmowana z uwzględnieniem ryzyka 
zabiegu u pacjenta, morfologii przecieku oraz 
lokalnych możliwości

IIa

zakrzepica protezy biologicznej

Nowe Należy rozważyć leczenie przeciwkrzepliwe 
u pacjentów z pogrubieniem płatka i zmniej-
szeniem ruchomości płatka prowadzącym do 
wzrostu gradientu ciśnienia, przynajmniej do 
czasu ustąpienia tych zmia

IIa

Dysfunkcja protezy biologicznej

Nowe Można rozważyć przezcewnikową implantację 
„zastawki w zastawkę” w pozycji mitralnej 
i trójdzielnej u wybranych pacjentów, u których 
ryzyko ponownej interwencji chirurgicznej 
jest duże

IIb

Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; ARC, Academic Research Consortium; AS, stenoza aortalna; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; BSA, pole 
powierzchni ciała; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CCT, tomografia komputerowa serca; CRT, terapia resynchronizująca; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe; 
EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; INR, międzynarodowy współczynnik znormalizowany; LA, lewy przedsionek; LAA, uszko lewego przed-
sionka; LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; LV, lewa komora; LVEDD, wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar 
końcowoskurczowy lewej komory; NOAC, doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; RV, prawa komora; SAVR, 
chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; SMR, wtórna niedomykalność mitralna; SPAP, ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej; STS, Society of Thoracic Surgeons; STS-PROM, 
przewidywane ryzyko zgonu według STS; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; TEER, przezcewnikowa naprawa zastawki sposobem „brzeg do brzegu”; TTR, 
odsetek czasu leczenia w przedziale terapeutycznym; UFH, heparyna niefrakcjonowana; VKA, antagonista witaminy K; Vmax, maksymalna prędkość przepływu przez zastawkę
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podstawie niedawnych badań prospektywnych, 
głównie w stenozie aortalnej (AS, aortic stenosis); oraz 
2) interwencji u pacjentów z grupy dużego ryzyka, 
u których należy unikać bezcelowych interwencji. 
W odniesieniu do tej ostatniej kwestii lepiej wyja-
śniono rolę kruchości;

•	 wskazań do interwencji i ich wyników:
— wybór rodzaju interwencji: obecnie dostępne 

dane naukowe potwierdzają kluczową rolę Kar-
diogrupy (Heart Team), która powinna integrować 
dane kliniczne, anatomiczne i proceduralne, 
wykraczając poza konwencjonalne skale ryzyka, 
a także uwzględniać świadomy wybór leczenia 
przez pacjenta;

— leczenie chirurgiczne: zwiększające się doświad-
czenie i bezpieczeństwo zabiegów doprowadziły 
do rozszerzenia wskazań do leczenia w kierunku 
wcześniejszej interwencji u pacjentów bez obja-
wów z AS, niedomykalnością aortalną lub niedo-
mykalnością mitralną, z naciskiem na preferencję 
naprawy zastawki, jeżeli można oczekiwać jej 
trwałości. Szczególny nacisk położono na po-
trzebę dokładniejszej oceny i wcześniejszego 
leczenia chirurgicznego w niedomykalności trój-
dzielnej;

— metody przezcewnikowe: 1) jeżeli chodzi 
o przezcewnikową implantację zastawki aortal-
nej (TAVI, transcatheter aortic valve implantation), 
to nowe informacje z badań z randomizacją, 
w których porównywano TAVI z leczeniem chi-
rurgicznym u pacjentów z grupy małego ryzyka 
w 2-letniej obserwacji, spowodowały potrzebę 
wyjaśnienia, u których pacjentów należy rozwa-
żać każdą z tych interwencji; 2) przezcewnikową 
naprawę sposobem „brzeg do brzegu” (TEER, 
transcatheter edge-to-edge repair) coraz częściej 
wykorzystuje się w SMR i została ona poddana 
ocenie w porównaniu z optymalnym leczeniem 
zachowawczym, co spowodowało podwyższenie 
klasy zaleceń; 3) większa liczba badań dotyczą-
cych przezcewnikowej implantacji zastawki w za-
stawkę po niepowodzeniu leczenia za pomocą 
chirurgicznie wszczepianej protezy biologicznej 
była podstawą do rozszerzenia wskazań do tego 
leczenia; 4) na koniec, zachęcające wstępne do-
świadczenia z przezcewnikowymi interwencjami 
dotyczącymi zastawki trójdzielnej (TTVI, tran-
scatheter tricuspid valve intervention) wskazują 
na potencjalną rolę tego leczenia u pacjentów 
niekwalifikujących się do operacji, chociaż musi 
to jeszcze zostać potwierdzone w dalszych ba-
daniach.

Opisane wyżej nowe dane naukowe spowodowały, 
że konieczna stała się rewizja dotychczasowych zaleceń.

2.2. Metodologia
Podczas przygotowywania wytycznych ESC z 2021 roku 
dotyczących VHD po raz pierwszy utworzono grupę do 
spraw metodologii w celu wsparcia grupy roboczej pod-
czas zbierania i interpretacji danych naukowych potwier-
dzających poszczególne zalecenia. Grupa ta składała się 
z dwóch przedstawicieli ESC oraz dwóch przedstawicieli 
EACTS, którzy byli również członkami zespołu autorów 
rozdziałów dotyczących AS i SMR, ale działania grupy nie 
ograniczały się do tych dwóch zagadnień. Grupa do spraw 
metodologii była do dyspozycji na życzenie członków 
grupy roboczej w celu rozwiązywania określonych pro-
blemów metodologicznych.

2.3. Treść wytycznych
Podejmowanie decyzji dotyczących VHD obejmuje dokład-
ne rozpoznanie, wybór właściwego momentu interwencji, 
ocenę ryzyka oraz, na podstawie wszystkich powyższych, 
wybór najwłaściwszego sposobu interwencji. Niniejsze 
wytyczne koncentrują się na nabytych VHD, są ukierun-
kowane na leczenie i nie obejmują zapalenia wsierdzia [4], 
wrodzonych wad zastawkowych [5] (w tym wad zastawki 
płucnej) ani zaleceń dotyczących kardiologii sportowej 
i wysiłku fizycznego u pacjentów z chorobami układu 
sercowo-naczyniowego [6], ponieważ ESC opublikowało 
oddzielne wytyczne dotyczące tych zagadnień.

2.4. Nowy format wytycznych
Nowe wytyczne przygotowano w taki sposób, aby ułatwić 
ich wykorzystywanie w praktyce klinicznej i zaspokoić 
oczekiwania czytelników, koncentrując się na zwięźle 
i jasno sformułowanych zaleceniach. Przedstawiono rów-
nież luki w danych naukowych, proponując w ten sposób 
tematy przyszłych badań. Dokument wytycznych zostanie 
zharmonizowany z rozdziałem dotyczącym VHD w „Pod-
ręczniku kardiologii ESC” (ESC Textbook of Cardiovascular 
Medicine; ISBN: 9780198784906). Wytyczne i podręcznik 
wzajemnie się uzupełniają. Informacje wprowadzające 
i szczegółowe omówienie danych będących podstawą 
zaleceń zawartych w wytycznych będzie można znaleźć 
w odpowiednim rozdziale podręcznika.

2.5. Jak się posługiwać tymi wytycznymi
Komisja podkreśla, że najwłaściwsze postępowanie u po-
szczególnych pacjentów w obrębie danej społeczności 
zależy ostatecznie od wielu czynników, takich jak dostęp-
ność sprzętu diagnostycznego, kompetencje kardiologów 
i kardiochirurgów, zwłaszcza w zakresie naprawy zastawek 
i interwencji przezskórnych, oraz w szczególności prefe-
rencje dobrze poinformowanych pacjentów. Co więcej, 
ze względu na niewystarczające dane naukowe dotyczące 
VHD, podstawą większości zaleceń jest głównie uzgod-
niona opinia ekspertów. Dlatego w pewnych sytuacjach 



14

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 1

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

klinicznych uzasadnione mogą być odstępstwa od postę-
powania proponowanego w tych wytycznych.

3. UWAGi oGólne
W tym rozdziale zdefiniowano i omówiono zagadnienia 
wspólne dla wszystkich rodzajów VHD, w tym koncepcje 
Kardiogrupy (Heart Team) oraz referencyjnego ośrodka 
leczenia wad zastawkowych (Heart Valve Centre), główne 
etapy oceny pacjentów z VHD, a także najczęstsze współ-
istniejące choroby serca.

3.1. Koncepcje Kardiogrupy i referencyjnego 
ośrodka leczenia wad zastawkowych
Głównym celem działania referencyjnego ośrodka leczenia 
wad zastawkowych jako centrum doskonałości w leczeniu 
VHD jest sprawowanie opieki optymalnej jakości w ramach 
podejścia ukierunkowanego na pacjenta. Główne wyma-
gania stawiane referencyjnemu ośrodkowi leczenia wad 
zastawkowych przedstawiono w tabeli 4.

Uzyskuje się to poprzez wykonywanie dużej liczby 
zabiegów w połączeniu ze specjalistycznym szkoleniem, 
ciągłą edukacją oraz odpowiednim ukierunkowaniem 
zainteresowań klinicznych. Referencyjne ośrodki leczenia 
wad zastawkowych powinny propagować kierowanie do 
nich pacjentów z VHD w celu dokonania wszechstronnej 
oceny w odpowiednim momencie, tj. zanim dojdzie do 
nieodwracalnego uszkodzenia serca.

Decyzje dotyczące leczenia i interwencji powinna 
podejmować aktywnie działająca i współpracująca Kar-
diogrupa o odpowiednich kompetencjach w zakresie 
VHD, obejmująca kardiologów klinicznych i inwazyjnych, 
kardiochirurgów, specjalistów obrazowania biegłych 
w zakresie obrazowania podczas interwencji [7, 8], kar-
dioanestezjologów oraz w razie potrzeby innych spe-
cjalistów (np. specjalistów w dziedzinie niewydolności 
serca [HF, heart failure] lub elektrofizjologii). Ważnym 
atutem referencyjnego ośrodka leczenia wad zastawko-

wych jest też wyspecjalizowany, kompetentny personel 
pielęgniarski sprawujący opiekę nad pacjentami z VHD. 
Podejmowanie decyzji w ramach Kardiogrupy szczegól-
nie zaleca się u pacjentów z grupy dużego ryzyka i bez 
objawów, a także w przypadku niepewności lub braku 
silnych danych naukowych.

Ważnym elementem składowym referencyjnych 
ośrodków leczenia wad zastawkowych są przychodnie 
dla pacjentów z wadami zastawkowymi, których celem 
jest zapewnienie wystandaryzowanej organizacji opieki 
zgodnie z wytycznymi. Dostępność przychodni dla 
pacjentów z wadami zastawkowymi poprawia wyniki 
leczenia [9].

Lekarze doświadczeni w leczeniu VHD, a także wy-
specjalizowane pielęgniarki organizują wizyty w trybie 
ambulatoryjnym, a w razie potrzeby kierują pacjentów na 
ocenę przez Kardiogrupę. Należy zachęcać do wcześniej-
szego kierowania pacjentów na ocenę przez Kardiogrupę 
w przypadku wystąpienia lub nasilenia objawów przed 
następną planowaną wizytą [10, 11].

Oprócz oferowania całego spektrum interwencji sto-
sowanych w leczeniu VHD dany ośrodek musi również 
zapewniać odpowiednie kompetencje personelu w zabie-
gowym i chirurgicznym leczeniu choroby wieńcowej (CAD, 
coronary artery disease), chorób naczyń oraz powikłań.

Metody charakteryzujące się stromą krzywą uczenia 
można stosować z lepszymi wynikami w szpitalach, w któ-
rych wykonuje się wiele takich zabiegów i mają w związku 
z tym większe doświadczenie w danej dziedzinie. Zależ-
ności między liczbą wykonywanych zabiegów a wynikami 
leczenia chirurgicznego i interwencji przezcewnikowych są 
złożone, ale nie powinno się ich negować [12–14]. Dokładna 
liczba zabiegów na operatora lub szpital, wymagana w celu 
zapewnienia wysokiej jakości opieki, pozostaje jednak 
kontrowersyjna, ponieważ istnieją pod tym względem 
nierówności między krajami o dużych i średnich docho-
dach [15]. Programy TAVI, w ramach których wykonuje się 

tabela 4. Wymagania dla referencyjnego ośrodka leczenia wad zastawkowych

Wymagania

Ośrodek wykonujący zabiegi na zastawkach serca, z oddziałami kardiologii i kardiochirurgii na miejscu, świadczącymi usługi przez całą dobę 7 dni w tygodniu.

kardiogrupa: kardiolog kliniczny, kardiolog interwencyjny, kardiochirurg, specjalista obrazowania biegły w zakresie obrazowania podczas interwencji, kardio-
anestezjolog.

W razie potrzeby dodatkowi specjaliści: specjalista leczenia niewydolności serca, elektrofizjolog, geriatra i inni specjaliści (intensywna opieka, chirurgia 
naczyniowa, choroby zakaźne, neurologia). Ważnym atutem ośrodka jest wyspecjalizowany personel pielęgniarski.

Kardiogrupa musi się często spotykać i pracować zgodnie z lokalnie zdefiniowanymi, wystandaryzowanymi procedurami i zasadami nadzoru klinicznego.

Pożądana jest hybrydowa pracownia cewnikowania serca.

W ośrodku powinno być dostępne całe spektrum chirurgicznych i przezcewnikowych zabiegów na zastawkach.

Duża liczba zabiegów wykonywanych w szpitalu i przez poszczególnych operatorów.

Dostępność różnych metod obrazowania, w tym echokardiografii, CCT, CMR oraz medycyny nuklearnej, a także kompetencje w obrazowaniu podczas zabie-
gów chirurgicznych i przezcewnikowych.

Przychodnia dla pacjentów z wadami zastawkowymi, umożliwiająca leczenie ambulatoryjne i wizyty kontrolne.

Analiza danych: ciągła ocena wyników leczenia z analizą jakości oraz/lub miejscowymi/zewnętrznymi audytami.

Programy edukacyjne ukierunkowane na podstawową opiekę nad pacjentem oraz szkolenie operatorów, osób wykonujących obrazowanie diagnostyczne 
i zabiegowe oraz kardiologów kierujących pacjentów.

Skróty: CCT, tomografia komputerowa serca; CMR, rezonans magnetyczny serca



15

Wytyczne ESC/EACTS 2021 dotyczące leczenia wad zastawkowych serca

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

dużą liczbę zabiegów, wiążą się z mniejszą umieralnością 
30-dniową, zwłaszcza w szpitalach, w których wykonuje 
się dużą liczbę zabiegów chirurgicznej wymiany zastawki 
aortalnej (SAVR, surgical aortic valve replacement) [16, 17]. 
Dane dostępne dla przezcewnikowej naprawy zastaw-
ki mitralnej [14, 18], a w jeszcze większym stopniu dla 
przezcewnikowych zabiegów na zastawce trójdzielnej są 
bardziej ograniczone.

Ponieważ wyniki leczenia nie są powiązane wyłącznie 
z liczbą wykonywanych zabiegów, to konieczna jest we-
wnętrzna ocena jakości polegająca na systematycznym 
gromadzeniu danych na temat wykonywanych zabiegów 
i wyników leczenia u pacjentów na poziomie danego refe-
rencyjnego ośrodka leczenia wad zastawkowych, a także 
uczestnictwo w rejestrach, krajowych lub prowadzonych 
przez ESC/EACTS.

Referencyjny ośrodek leczenia wad zastawkowych 
powinien prowadzić usystematyzowane i w miarę 
możliwości skoordynowane programy szkoleniowe dla 
kardiologów inwazyjnych, kardiochirurgów i specjalistów 
obrazowania [13, 19, 20] (https://ebcts.org/syllabus/). W celu 
minimalizacji efektu krzywej uczenia szkolenie w zakresie 
nowych metod powinni prowadzić odpowiednio kompe-
tentni mentorzy.

Referencyjny ośrodek leczenia wad zastawkowych po-
winien wreszcie przyczyniać się do optymalizacji leczenia 
pacjentów z VHD, zapewniając odpowiednie świadczenia 
na poziomie całej społeczności, a także promować rozwój 
sieci obejmujących inne szpitale, kardiologów i lekarzy 
podstawowej opieki zdrowotnej.

3.2. Ocena pacjenta
Cele oceny pacjentów z VHD obejmują ustalenie rozpo-
znania, ocenę stopnia nasilenia i mechanizmu VHD, a także 
ocenę jej następstw.

3.2.1. ocena kliniczna
Zasadnicze znaczenie ma zebranie dokładnych wywiadów, 
w tym ocena objawowości wady, a także odpowiednie 
badanie przedmiotowe, zwłaszcza osłuchiwanie [21] i po-
szukiwanie objawów przedmiotowych HF. Szczególnej 
uwagi wymaga również ocena chorób współistniejących 
i ogólnego stanu pacjenta. Podstawowe pytania, na 
które należy odpowiedzieć, dokonując oceny pacjenta, 
u którego rozważa się interwencję dotyczącą zastawki, 
podsumowano na rycinie 1 (centralna ilustracja).

3.2.2. echokardiografia
Po odpowiedniej ocenie klinicznej podstawową metodą 
diagnostyczną wykorzystywaną w celu potwierdzenia roz-
poznania VHD, a także oceny jej etiologii, mechanizmów, 
ciężkości, statusu czynnościowego oraz rokowania jest 
echokardiografia. Badania echokardiograficzne powinien 
wykonywać i interpretować odpowiednio wyszkolony 
personel [22, 23].

Kryteria echokardiograficzne definiujące ciężkie 
stenozy i niedomykalności zastawkowe omówiono 
w oddzielnych dokumentach [24, 25] i podsumowano 
w odpowiednich rozdziałach niniejszych wytycznych. 
Echokardiografia odgrywa również zasadniczą rolę 
w ocenie praktycznych możliwości przeprowadzenia 
poszczególnych interwencji.

Wskaźniki powiększenia i czynności lewej komory 
(LV, left ventricle) są silnymi czynnikami prognostycznymi. 
Najnowsze badanie wskazują, że globalne odkształcenie 
podłużne ma większą wartość prognostyczną niż frakcja 
wyrzutowa LV (LVEF, left ventricular ejection fraction), cho-
ciaż nie ustalono jednolitych wartości odcięcia [26, 27]. 
Jeżeli jakość obrazowania w echokardiografii przezklat-
kowej (TTE, transthoracic echocardiography) jest subopty-
malna lub podejrzewa się zakrzepicę, dysfunkcję protezy 
zastawkowej lub zapalenie wsierdzia, to należy rozważyć 
echokardiografię przezprzełykową (TEE, transoesophageal 
echocardiography). Echokardiografia przezprzełykowa jest 
również użyteczna w przypadku konieczności dokładnej 
oceny czynnościowej anatomii zastawki w celu oceny 
możliwości jej naprawy. Śródzabiegową TEE, najlepiej trój-
wymiarową, wykorzystuje się podczas przezcewnikowych 
zabiegów na zastawkach mitralnej i trójdzielnej, a także 
w celu oceny doraźnych wyników operacji zastawek. 
W pewnych sytuacjach oraz/lub podczas wykonywania 
TAVI i przezcewnikowych zabiegów na zastawce mitralnej 
konieczne może być zastosowanie wielu metod obrazo-
wania [28, 29].

3.2.3. inne metody nieinwazyjne

3.2.3.1. Badania obciążeniowe
Głównym celem próby wysiłkowej jest ujawnienie obiek-
tywnie występujących objawów u pacjentów, którzy ich 
nie zgłaszają. Próba wysiłkowa jest szczególnie przydatna 
w celu stratyfikacji ryzyka w AS [30]. Badanie to umożliwia 
również określenie intensywności zalecanej aktywności fi-
zycznej, w tym podczas uprawiania sportu. Należy podkre-
ślić bezpieczeństwo i przydatność badań obciążeniowych 
u pacjentów bez objawów z VHD. Niestety, przekrojowe 
badanie VHD II wskazuje, że badania te są rzadko wyko-
nywane u pacjentów bez objawów [1].

Echokardiografia wysiłkowa może wskazać na sercowe 
pochodzenie duszności. Wartość prognostyczną wykazano 
głównie dla AS i niedomykalności mitralnej [31, 32].

Odradza się wykorzystywanie badań obciążeniowych 
w celu wykrywania CAD towarzyszącej ciężkim wadom 
zastawkowym ze względu na ich małą wartość diagno-
styczną oraz potencjalne ryzyko u wykazujących objawy 
pacjentów z AS.

3.2.3.2. Rezonans magnetyczny serca
U pacjentów z niewystarczającą jakością obrazowania 
echokardiograficznego lub rozbieżnymi wynikami badań 
należy wykonać CMR w celu oceny ciężkości wad zastawko-

https://ebcts.org/syllabus/
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wych, zwłaszcza niedomykalności, a także oceny objętości 
komór, ich czynności skurczowej, nieprawidłowości aorty 
wstępującej oraz włóknienia mięśnia sercowego [33]. Re-
zonans magnetyczny serca jest referencyjną metodą oceny 
objętości i czynności prawej komory (RV, right ventricle), 
dzięki czemu przydaje się szczególnie do oceny następstw 
niedomykalności trójdzielnej [34]. Metoda ta ma również 
coraz większą wartość w ocenie ciężkości niedomykalności 
aortalnej i mitralnej.

3.2.3.3. Tomografia komputerowa
Tomografia komputerowa serca może być przydatna 
w ocenie ciężkości wad zastawkowych, zwłaszcza steno-
zy aortalnej [35, 36], możliwej współistniejącej choroby 
aorty piersiowej (poszerzenie, zwapnienia), a także w celu 
oceny rozległości zwapnień pierścienia mitralnego (MAC, 
mitral annular calcification). Należy wykonywać CCT, kiedy 
echokardiografia wskazuje na poszerzenie aorty >40 mm, 
w celu ustalenia wymiaru średnicy aorty, a także w celu 

Rycina 1. Centralna ilustracja: ocena pacjenta pod kątem interwencji  
Skróty: CCT, tomografia komputerowa serca; CMR, rezonans magnetyczny serca; TEE, echokardiografia przezprzełykowa; TTE, echokardiogra-
fia przezklatkowa; VHD, wada zastawkowa serca

Ocena pacjenta pod kątem interwencji

Sieć 
Przychodnia dla pacjentów 
z wadami zastawkowymi

Referencyjny ośrodek 
leczenia wad zastawkowych

Wystandaryzowana organizacja 
opieki w celu zapewnienia 

leczenia VHD zgodnie z wytycznymi

Oddziały szpitalne, kardiolodzy 
kierujący pacjentów i lekarze 

podstawowej opieki zdrowotnej

Centrum doskonałości 
w leczeniu VHD

Ocena kliniczna 
i badania obrazowe 

Objawy związane z VHD Ocena kliniczna, biomarkery, badania obciążeniowe 
u pacjentów bez objawów

Etiologia, morfologia 
i mechanizmy VHD

Echokardiografia (TTE i TEE), CCT

Zintegrowana ocena obejmująca echokardiografię, 
CCT, CMR i badania obciążeniowe

Wiek/oczekiwana długość życia, płeć, kraj, choroby współistniejące

Ciężkość VHD

Oczekiwana długość życia 
i jakość życia 

Decyzja Kardiogrupy

Optymalne lokalne zasoby Dostępność i oczekiwane wyniki danej interwencji 
w danym ośrodku

Korzyści przeważające 
nad ryzykiem

Ryzyko operacyjne, choroby współistniejące, wskaźniki progresji 
u pacjentów bez objawów

Indywidualne czynniki anatomiczne i zabiegowe

Wiedza i oczekiwania poinformowanego pacjenta

Możliwości leczenia

Cele pacjenta 

Ocena przez 
Kardiogrupę
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oceny morfologii i konfiguracji aorty. Tomografia kompute-
rowa serca jest niezbędna podczas planowania TAVI, a tak-
że może być przydatna w ocenie niedopasowania wielkości 
protezy zastawkowej do pacjenta (PPM, patient-prosthesis 
mismatch) [37]. Metoda ta jest również konieczna podczas 
planowania interwencji na zastawkach mitralnej i trójdziel-
nej [38]. Pozytonowa tomografia emisyjna (PET, positron 
emission tomography)/CCT jest użyteczna u pacjentów 
z podejrzeniem zapalenia wsierdzia obejmującego protezę 
zastawkową [39, 40].

3.2.3.4. Kinefluoroskopia
Kinefluoroskopia jest szczególnie użyteczna w ocenie 
ruchomości dysków mechanicznych protez zastawkowych.

3.2.3.5. Biomarkery
Stężenie peptydu natriuretycznego typu B (BNP, B-type 
natriuretic peptide) w surowicy skorygowane względem 
wieku i płci jest użyteczne u pacjentów bez objawów 
i może uławiać wybór właściwego momentu interwencji 
[41], zwłaszcza jeżeli zwiększa się w trakcie obserwacji. 
Badano również inne biomarkery wykazujące związek 
z włóknieniem, zapaleniem i niekorzystną przebudową 
komory, a ich wykorzystanie może usprawnić podejmo-
wanie decyzji klinicznych [42].

3.2.3.6. Wieloparametryczna echokardiograficzna ocena 
stopnia zaawansowania wady zastawkowej
U pacjentów z co najmniej umiarkowaną AS i LVEF >50% 
ocena ciężkości wady na podstawie wpływu AS na LV/RV, 
lewy przedsionek (LA, left atrium), zastawkę mitralną/trój-
dzielną oraz krążenie płucne pozwalała przewidywać 
zwiększoną umieralność po TAVI i SAVR oraz może uła-
twiać identyfikację pacjentów, którzy odniosą korzyść 
z interwencji [43, 44].

3.2.4. metody inwazyjne

3.2.4.1. Koronarografia
Koronarografię zaleca się w celu oceny CAD u pacjentów, 
u których planuje się operację lub interwencję, aby można 
było określić, czy zalecić jednoczesną rewaskularyzację 
wieńcową (zob. zalecenia dotyczące postępowania 
w CAD u pacjentów z VHD) [45, 46]. Alternatywnie, w celu 
wykluczenia CAD u pacjentów z grupy małego ryzyka 
istotnych zmian miażdżycowych, można wykorzystać CCT 
ze względu na dużą ujemną wartość predykcyjną tej meto-
dy. Nie ustalono dobrze przydatności cząstkowej rezerwy 
przepływu (fractional flow reserve) lub wskaźnika rozkur-
czowego gradientu ciśnienia (instantaneous wave-free 
ratio) u pacjentów z VHD i wskazana jest ostrożność, kiedy 
interpretuje się wyniki tych pomiarów u pacjentów z VHD, 
w tym zwłaszcza AS [47, 48].

3.2.4.2. Cewnikowanie serca
Pomiary ciśnień i rzutu serca oraz ocena czynności ko-
mór i niedomykalności zastawkowych z wykorzystaniem 
wentrykulografii lub aortografii są ograniczone do sytu-

acji, w których nieinwazyjna ocena wieloma metodami 
jest nierozstrzygająca lub niezgodna z oceną kliniczną. 
Jeśli zwiększone ciśnienie w tętnicy płucnej pozostaje 
jedynym kryterium przemawiającym za operacją, to 
zaleca się potwierdzenie oceny echokardiograficznej 
za pomocą pomiarów inwazyjnych. Cewnikowanie 
prawej połowy serca jest również wskazane u pacjen-
tów z ciężką niedomykalnością trójdzielną, ponieważ 
doplerowska ocena gradientu ciśnienia może być nie-
możliwa lub prowadzić do niedoszacowania ciężkości 
nadciśnienia płucnego.

3.2.5. ocena chorób współistniejących
Wybór odpowiednich badań w celu oceny chorób współ-
istniejących zależy od wyników oceny klinicznej.

3.3. Stratyfikacja ryzyka
Stratyfikacja ryzyka dotyczy każdego rodzaju interwen-
cji i jest wymagana w celu zestawienia ryzyka samej 
interwencji z ryzykiem wynikającym z oczekiwanego 
naturalnego przebiegu VHD oraz wyboru rodzaju in-
terwencji. Największe doświadczenie dotyczy leczenia 
operacyjnego i TAVI.

3.3.1. Skale ryzyka
Skala przewidywanego ryzyka zgonu według Society of 
Thoracic Surgeons (STS-PROM) (riskcalc.sts.org/stswebrisk-
calc/calculate) oraz skala European System for Cardiac Opera-
tive Risk Evaluation II (EuroSCORE II; www.euroscore.org/calc.
html) służą do dokładnego różnicowania między grupami 
dużego i małego ryzyka operacji i są dobrze skalibrowane 
do przewidywania wyników leczenia po operacji zastawki 
u większości pacjentów [49, 50], chociaż szacunkowa ocena 
ryzyka może być mniej dokładna u pacjentów z grupy du-
żego ryzyka [51]. Wynik w skali STS-PROM jest dynamiczny 
i zmienia się z czasem. Należy podkreślić, że tych skal ry-
zyka nie poddano walidacji w odniesieniu do izolowanych 
zabiegów chirurgicznych na zastawce trójdzielnej.

Same skale ryzyka chirurgicznego mają istotne ograni-
czenia pod względem ich praktycznego wykorzystywania 
u pacjentów poddawanych interwencjom przezcewniko-
wym, ponieważ nie uwzględniają ważnych czynników 
ryzyka, takich jak kruchość, a także czynników anato-
micznych wpływających na zabieg, zarówno chirurgiczny, 
jak i przezcewnikowy (aorta porcelanowa, wcześniejsze 
napromienianie klatki piersiowej, MAC).

W celu oceny ryzyka u pacjentów poddawanych TAVI 
opracowano nowe skale, które mimo wielu ograniczeń 
charakteryzują się większą dokładnością i zdolnością róż-
nicowania w porównaniu ze skalami ryzyka chirurgicznego 
[52–54] (tab. uzup. 1).

W przypadku innych interwencji, takich jak zabiegi 
na zastawkach mitralnej i trójdzielnej, doświadczenie 
w zakresie stratyfikacji ryzyka jest obecnie ograniczone.

https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/calculate
https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/calculate
http://www.euroscore.org/calc.html
http://www.euroscore.org/calc.html
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3.3.2. inne czynniki
Należy również brać pod uwagę inne czynniki:
•	 kruchość, zdefiniowana jako zmniejszenie rezerw 

fizjologicznych i zdolności utrzymania homeostazy 
prowadzące do zwiększonej wrażliwości na działanie 
czynników stresowych, wiąże się ze zwiększonym ryzy-
kiem chorobowości i umieralności zarówno po leczeniu 
chirurgicznym, jak i TAVI [55]. Podstawą oceny kruchości 
nie powinna być ocena subiektywna („na oko”), ale 
raczej połączenie różnych obiektywnych wskaźników 
[55–59]. Dostępne są różne narzędzia służące do oceny 
kruchości (tab. uzup. 2 [59] oraz tab. uzup. 3) [60];

•	 zarówno niedożywienie [61], jak i dysfunkcja poznaw-
cza [62] pozwalają przewidywać złe rokowanie;

•	 dysfunkcja innych ważnych narządów (tab. uzup. 4), 
w tym zwłaszcza kombinacja ciężkiej choroby płuc [63, 
64], pooperacyjnego bólu po sternotomii lub torako-
tomii, oraz długiego czasu znieczulenia u pacjentów 
poddawanych SAVR z dostępu przez pełną sternotomię 
może się przyczyniać do powikłań płucnych. Istnieje 
dodatnia zależność między zaburzeniem czynności 
nerek a wzrostem umieralności po operacjach zastawek 
i zabiegach przezcewnikowych [65], zwłaszcza jeżeli 
współczynnik przesączania kłębuszkowego wynosi 
<30 ml/min. Ważnym czynnikiem prognostycznym są 
również choroby wątroby [66];

•	 czynniki anatomiczne wpływające na przeprowa-
dzane zabiegi, takie jak aorta porcelanowa lub duże 
nasilenie MAC [67] (zob. tab. 6 w rozdz. 5.1.3 oraz ryc. 
uzup. 1).
Na skraju spektrum ryzyka należy unikać daremności 

leczenia. Daremność leczenia definiuje się jako brak jego 
efektywności, zwłaszcza kiedy lekarz ocenia, że jest mało 
prawdopodobne, aby leczenie przyniosło zamierzone 
efekty kliniczne, lub jako brak możliwości uzyskania 
istotnej poprawy przeżycia zgodnie z osobistymi oczeki-
waniami pacjenta. Ocena daremności wykracza poza prze-
żywalność i obejmuje również poprawę czynnościową. Da-
remność interwencji musi być brana pod uwagę, zwłaszcza 
w przypadku interwencji przezcewnikowych [63].

Duża częstość występowania chorób współistniejących 
u osób w podeszłym wieku powoduje, że ocena stosunku 
korzyści do ryzyka w związku z interwencją jest trudniejsza, 
co powoduje, że Kardiogrupa odgrywa niezwykle dużą rolę 
w tej populacji pacjentów (tab. uzup. 5).

3.4. Kwestie związane z pacjentem
Należy brać pod uwagę oczekiwaną długość i jakość ży-
cia pacjenta. Pacjent i jego rodzina powinni być dobrze 
poinformowani, a także uzyskać odpowiednie wsparcie 
podczas podejmowania decyzji dotyczących najlepszego 
sposobu leczenia [13]. W podejściu ukierunkowanym na 
pacjenta zakłada się uwzględnianie wyników leczenia 
i doświadczeń związanych z leczeniem z perspektywy 
pacjenta (w ocenie pacjenta), a także wykorzystywanie 

tych parametrów, kiedy oferuje się pacjentom świadomy 
wybór takiego czy innego postępowania [68, 69].

Kiedy poprawa objawowa jest zbieżna z celami pacjen-
ta, to leczenie nie jest daremne. Leczenie jest natomiast 
daremne, jeżeli nie przewiduje się wydłużenia życia ani 
poprawy w zakresie objawów [70].

3.5. Lokalne zasoby
Mimo że jest pożądane, aby poszczególne referencyjne 
ośrodki leczenia wad zastawkowych były w stanie wyko-
nywać szeroki zakres zabiegów, zarówno chirurgicznych, 
jak i przezcewnikowych, to specjalizacja i w związku z tym 
kompetencje w określonych dziedzinach będą się różnić 
i kwestie te powinny być brane pod uwagę, kiedy podej-
muje się decyzje w poszczególnych przypadkach, na przy-
kład kierując pacjentów na złożone zabiegi chirurgicznej 
naprawy zastawki lub interwencje przezcewnikowe.

Ponadto penetracja interwencji przezcewnikowych na 
świecie jest zróżnicowana i bardzo zależy od nierówności 
społeczno-ekonomicznych [15, 71]. Właściwe zarządza-
nie zasobami z perspektywy ekonomicznej jest jedną 
z fundamentalnych odpowiedzialności spoczywających 
na Kardiogrupie.

3.6. Leczenie chorób współistniejących

3.6.1. choroba wieńcowa
Zalecenia dotyczące leczenia CAD towarzyszącej VHD 
przedstawiono na następnej stronie i omówiono szczegó-
łowo w odpowiednich rozdziałach niniejszych wytycznych 
(rozdz. 5 oraz 6.2), a także w innych wytycznych poświę-
conych tym zagadnieniom [45, 46, 72, 73].

3.6.2. migotanie przedsionków
Szczegółowe zalecenia dotyczące postępowania u pa-
cjentów z migotaniem przedsionków (AF, atrial fibrilla-
tion), w tym zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrze-
pliwego, przedstawiono w odpowiednych wytycznych 
[74]. Doustne antykoagulanty niebędące antagonistami 
witaminy K zaleca się u pacjentów z AS, niedomykal-
nością mitralną lub niedomykalnością mitralną, u któ-
rych występuje AF [75–78], ponieważ analizy podgrup 
w badaniach z randomizacją i z grupą kontrolną (RCT, 
randomized controlled trial) przemawiają za stosowaniem 
apiksabanu, dabigatranu, edoksabanu i rywaroksabanu. 
Stosowania NOAC nie zaleca się u pacjentów z AF i kli-
nicznie istotną stenozą mitralną lub mechaniczną pro-
tezą zastawkową.

Chirurgiczna ablacja AF połączona z operacją zastawki 
mitralnej skutecznie zmniejsza częstość występowania AF, 
ale nie wpływa na skorygowaną przeżywalność w krót-
koterminowej obserwacji. Po ablacji chirurgicznej obser-
wowano zwiększoną częstość wszczepiania stymulatora 
(9,5% vs 7,6% w grupie z AF, w której nie przeprowadzono 
ablacji chirurgicznej) [79]. Jednoczesną ablację AF należy 
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rozważać u pacjentów poddawanych operacji serca, zesta-
wiając ze sobą korzyści wynikające z przeżycia bez arytmii 
przedsionkowych z czynnikami ryzyka nawrotu, takimi jak 
wiek, powiększenie LA, lata trwania AF, dysfunkcja nerek 
oraz inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. Należy 
ponadto rozważać zamknięcie uszka lewego przedsionka 
(LAA, left atrial appendage) w połączeniu z operacją zastaw-
ki u pacjentów z AF i ≥2 punktami w skali CHA2DS2-VASc 
w celu zmniejszenia ryzyka zakrzepowo-zatorowego 
[80–82]. Wybrana technika chirurgiczna powinna zapew-
niać całkowite zamknięcie LAA. U pacjentów z AF i obcią-
żonych czynnikami ryzyka udaru mózgu zaleca się obecnie 
długoterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe 
niezależnie od chirurgicznej ablacji AF i/lub chirurgicznego 
zamknięcia LAA.

Zalecenia dotyczące postępowania w AF u pacjentów 
z wadami natywnych zastawek serca podsumowano w ta-
beli powyżej. Zaleczenia dotyczące pacjentów z protezami 
zastawkowymi, a także stosowania kombinacji leków 
przeciwkrzepliwych i przeciwpłytkowych u pacjentów 
poddawanych przezskórnym interwencjom wieńcowym 
(PCI, percutaneous coronary intervention) przedstawiono 
w rozdziale 11 (punkt 11.3.2.2 oraz zalecenia dotyczące 
leczenia przeciwzakrzepowego w okresach okołooperacyj-
nym i pooperacyjnym w związku z wszczepieniem protezy 
zastawkowej lub naprawą zastawki .

3.7. Profilaktyka zapalenia wsierdzia
Należy rozważyć profilaktykę antybiotykową w związku 
z zabiegami dużego ryzyka u pacjentów z protezami 
zastawkowymi, w tym wszczepianymi metodą przezcew-
nikową, po zabiegach naprawczych z zastosowaniem 
sztucznego materiału oraz po przebytym epizodzie bądź 
epizodach infekcyjnego zapalenia wsierdzia [4]. W tej 
populacji zaleca się również zwracanie szczególnej uwa-
gi na higienę jamy ustnej i skóry, a także ścisłą aseptykę 
podczas wszystkich zabiegów inwazyjnych. Profilaktykę 
antybiotykową należy rozważać w przypadku zabiegów 
stomatologicznych związanych z manipulacjami w obrębie 
dziąseł, okolic przywierzchołkowych lub błony śluzowej 
jamy ustnej [4].

3.8. Profilaktyka gorączki reumatycznej
Prewencja reumatycznej choroby serca powinna być 
ukierunkowana na zapobieganie pierwszemu epizodowi 

zalecenia dotyczące postępowania w chorobie wieńcowej 
(cAD) u pacjentów z wadą zastawkową serca (VHD)

zalecenia klasaa poziomb

Rozpoznanie cAD

Koronarografię zaleca się przed operacją zastaw-
ki u pacjentów z ciężką VHD i którymkolwiek 
z poniższych:
•	 chorobą układu sercowo-naczyniowego 

w wywiadach
•	 podejrzeniem niedokrwienia mięśnia serco-

wegoc

•	 dysfunkcją skurczową LV
•	 u mężczyzn w wieku >40 lat i kobiet po 

menopauzie
•	 jednym lub większą liczbą czynników ryzyka 

sercowo-naczyniowego

I C

Koronarografię zaleca się w ocenie ciężkiej SMR I C

Angio-CT tętnic wieńcowych należy rozważyć 
jako metodę alternatywną wobec koronarografii 
inwazyjnej przed operacją zastawki u pacjentów 
z ciężką VHD i małym prawdopodobieństwem 
CADd

IIa C

Wskazania do rewaskularyzacji mięśnia sercowego

CABG zaleca się u pacjentów z pierwotnym wska-
zaniem do operacji zastawki aortalnej/mitralnej/
trójdzielnej i zwężeniem tętnicy wieńcowej 
≥70%e, f

I C

Należy rozważyć CABG u pacjentów z pierwot-
nym wskazaniem do operacji zastawki aortalnej/
mitralnej/trójdzielnej i zwężeniem tętnicy 
wieńcowej ≥50%–70%

IIa C

Należy rozważyć PCI u pacjentów z pierwotnym 
wskazaniem do TAVI i zwężeniem tętnicy wieńco-
wej >70% w proksymalnych segmentach

IIa C

Należy rozważyć PCI u pacjentów z pierwotnym 
wskazaniem do przezcewnikowego zabiegu na 
zastawce mitralnej i zwężeniem tętnicy wieńco-
wej >70% w proksymalnych segmentach

IIa C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; cból w klatce piersiowej, nieprawi-
dłowe wyniki badań nieinwazyjnych; dangio-CT tętnic wieńcowych można również 
wykorzystywać u pacjentów wymagających operacji w trybie nagłym w przypadku 
ostrego infekcyjnego zapalenia wsierdzia z dużymi wegetacjami znajdującym się 
w miejscu ujścia tętnicy wieńcowej; ew przypadku zwężenia pnia lewej tętnicy 
wieńcowej jako wartość progową można rozważyć zwężenie ≥50%; fcząstkowa 
rezerwa przepływu (FFR) ≤0,8 jest użyteczną wartością progową wskazującą na 
potrzebę interwencji u pacjentów z wadą zastawki mitralnej lub trójdzielnej, ale 
parametr ten nie został poddany walidacji u pacjentów z AS
Zaadaptowane z [45, 72]
Skróty: CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; CT, to-
mografia komputerowa; LV, lewa komora; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; 
SMR, wtórna niedomykalność mitralna; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki 
aortalnej; VHD, wada zastawkowa serca

zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków 
u pacjentów z wadą natywnej zastawki serca

zalecenia klasaa poziomb

leczenie przeciwkrzepliwe

W celu zapobiegania udarom mózgu 
u pacjentów z AF, którzy kwalifikują się do 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, za-
leca się NOAC jako preferowane w stosunku 
do VKA u pacjentów z AS, niedomykalnością 
aortalną oraz niedomykalnością mitralną 
[75–78, 83, 84]

I A

Stosowania NOAC nie zaleca się u pacjentów 
z AF i umiarkowaną lub ciężką stenozą 
mitralną

III C

interwencje chirurgiczne

Należy rozważyć jednoczesną ablację AF 
u pacjentów poddawanych operacji zastaw-
ki, zestawiając ze sobą korzyści wynikające 
z przeżycia bez arytmii przedsionkowych 
z czynnikami ryzyka nawrotu (powiększenie 
LA, lata trwania AF, wiek, dysfunkcja nerek 
i inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe-
go) [79, 85–90]

IIa A

Należy rozważyć zamknięcie LAA w celu 
zmniejszenia ryzyka zakrzepowo-zatoro-
wego u pacjentów z AF i ≥2 pkt. w skali 
CHA2DS2-VASc poddawanych operacji 
zastawki [82]

IIa B

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych
Skróty: AF, migotanie przedsionków; LA, lewy przedsionek; LAA, uszko lewego 
przedsionka; NOAC, doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; 
VKA, antagonista witaminy K
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ostrej gorączki reumatycznej. W prewencji pierwotnej za-
sadnicze znaczenie ma antybiotykoterapia zakażeń gardła 
spowodowanych paciorkowcami grupy A. Obecnie ocenia 
się wartość przesiewowych badań echokardiograficznych 
w połączeniu z wtórną profilaktyką antybiotykową u dzieci 
z cechami utajonej reumatycznej choroby serca w celu 
zmniejszenia jej częstości występowania na obszarach en-
demicznych [91]. U pacjentów z rozpoznaną reumatyczną 
chorobą serca zaleca się długotrwałą profilaktykę wtórną 
gorączki reumatycznej za pomocą benzylopenicyliny 
benzatynowej w dawce 1,2 miliona j.m. co 3–4 tygodnie 
przez 10 lat. U pacjentów z grupy dużego ryzyka w związku 
z ciężkością VHD oraz ekspozycją na paciorkowce grupy 
A należy rozważyć profilaktykę przez całe życie [92–95].

4. nieDomykAlnośĆ AoRtAlnA
Niedomykalność aortalna może być spowodowana pier-
wotną chorobą płatków zastawki aortalnej i/lub nieprawi-
dłowościami geometrii opuszki aorty i aorty wstępującej. 
W krajach o dużych dochodach najczęstszą przyczyną 
niedomykalności aortalnej są zmiany zwyrodnieniowe 
trójpłatkowej lub dwupłatkowej zastawki aortalnej, które 
odpowiadały za mniej więcej 2/3 przypadków tej wady 
w rejestrze EURObservational Registry Programme Valvular 
Heart Disease II [1]. Do innych przyczyn należy infekcyj-
ne lub reumatyczne zapalenie wsierdzia. Ostra ciężka 
niedomykalność aortalna jest najczęściej spowodowana 
infekcyjnym zapaleniem wsierdzia, rzadziej rozwarstwie-
niem aorty.

4.1. Ocena

4.1.1. echokardiografia
Echokardiografia jest podstawowym badaniem wykorzy-
stywanym do oceny anatomii zastawki, ilościowej oceny 
niedomykalności aortalnej, oceny jej mechanizmu, okre-
ślenia morfologii aorty wstępującej, a także określenia 
możliwości przeprowadzenia operacji aorty z oszczędze-
niem zastawki lub naprawy zastawki [96, 97]. Mechanizm 
niedomykalności ocenia się według tych samych zasad 
jak w przypadku niedomykalności mitralnej: prawidłowej 
budowy płatków, ale ich nieprawidłowej koaptacji spo-
wodowanej poszerzeniem opuszki aorty z centralną falą 
zwrotną (typ 1), wypadania płatka z ekscentryczną falą 
zwrotną (typ 2) lub pociągania zmienionych chorobowo 
płatków z dużą centralną lub ekscentryczną falą zwrotną 
(typ 3) [96]. Ilościowej oceny niedomykalności aortalnej 
dokonuje się w zintegrowany sposób, uwzględniając 
parametry jakościowe, półilościowe i ilościowe [24, 98] 
(tab. 5). Użyteczne mogą być nowe parametry uzyskane 
w echokardiografii trójwymiarowej i dwuwymiarowym 
obrazowaniu odkształcenia, takie jak globalne podłużne 
odkształcenie LV, zwłaszcza u pacjentów z graniczną LVEF, 
u których mogą ułatwić podjęcie decyzji o operacji [99]. Po-
miarów opuszki aorty i aorty wstępującej w obrazowaniu 
dwuwymiarowym dokonuje się na czterech poziomach: 

pierścienia, zatok Valsalvy, dystalnego końca opuszki (po-
łączenie zatokowo-cylindryczne, sinotubular junction) oraz 
w obrębie cylindrycznego odcinka aorty wstępującej [100, 
101]. Pomiarów należy dokonywać w projekcji przymostko-
wej w osi długiej, metodą od brzegu wiodącego do brzegu 
wiodącego pod koniec rozkurczu, z wyjątkiem pierścienia 
aortalnego, który mierzy się w środkowej fazie skurczu. 
Ponieważ ma to znaczenie dla leczenia chirurgicznego, 
należy odróżniać trzy fenotypy aorty wstępującej: tętniak 
opuszki aorty (wymiar zatok Valsalvy >45 mm), tętniak 
cylindrycznego odcinka aorty wstępującej (wymiar zatok 
Valsalvy <40–45 mm) i izolowaną niedomykalność aor-
talną (średnica aorty na wszystkich poziomach <40 mm). 
Zaproponowano obliczanie wielkości indeksowanych 
w celu uwzględnienia rozmiarów ciała pacjenta [102], 
zwłaszcza u pacjentów o niewielkich rozmiarach ciała. 
Należy wykonywać przedoperacyjną TEE w celu oceny 
anatomii płatków aortalnych i możliwości naprawy za-
stawki, jeżeli rozważa się naprawę zastawki aortalnej lub 
operację opuszki aorty z oszczędzeniem natywnej zastaw-
ki. U pacjentów, u których zachowano natywną zastawkę 
lub zastawkę naprawiono, konieczna jest śródoperacyjna 
ocena efektów zabiegu za pomocą TEE.

4.1.2. tomografia komputerowa i rezonans 
magnetyczny serca
Rezonans magnetyczny serca należy wykorzystywać do 
ilościowej oceny frakcji niedomykalności, jeżeli wyniki 
pomiarów echokardiograficznych są niejednoznaczne lub 

tabela 5. Echokardiograficzne kryteria ciężkiej niedomykalności 
aortalnej

kryteria jakościowe

Morfologia zastawki Nieprawidłowa/płatek cepowaty/ 
/duży ubytek koaptacji

Powierzchnia fali zwrotnej w kolo-
rowym doplerzea

Duża w centralnych strumieniach, 
zmienna w ekscentrycznych 
strumieniach

Sygnał fali zwrotnej w doplerze CW Mocno wysycony

Inne Holodiastoliczny przepływ wsteczny 
w aorcie zstępującej (EDV >20 cm/s)

kryteria półilościowe

Szerokość talii fali zwrotnej (vena 
contracta), mm

>6

Czas połowicznego zaniku gradien-
tu ciśnieniab, ms

<200

kryteria ilościowe

EROA, mm2 ≥30

Objętość fali zwrotnej, ml/skurcz ≥60

Powiększenie jam serca Rozstrzeń LV
aPrzy limicie Nyquista wynoszącym 50–60 cm/s; bczas połowicznego zaniku gra-
dientu ciśnienia ulega skróceniu wraz ze zwiększonym ciśnieniem rozkurczowym 
w lewej komorze (LV), po zastosowaniu leków naczyniorozszerzających, a także 
u pacjentów z poszerzoną podatną aortą, a wydłuża się w przewlekłej niedomykal-
ności aortalnej
Skróty: CW, fala ciągła; EDV, prędkość końcoworozkurczowa; EROA, efektywna 
powierzchnia ujścia niedomykalności
Zaadaptowane z: Lancellotti P, et al. Recommendations for the echocardiographic 
assessment of native valvular regurgitation: an executive summary from the 
European Association of Cardiovascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 
2013; 14: 611–644 © 2013 za zgodą Oxford University Press w imieniu European 
Society of Cardiology
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niezgodne z oceną kliniczną. U pacjentów z poszerzeniem 
aorty zaleca się, aby w CCT oceniać maksymalną średnicę 
aorty na czterech poziomach, podobnie jak w badaniu 
echokardiograficznym. Rezonans magnetyczny serca może 
być wykorzystywany do dalszej okresowej oceny, ale pod-
stawami wskazań do operacji powinny być raczej pomiary 
w CCT. Opisywano różne metody pomiarów szerokości aorty. 
W celu zwiększenia powtarzalności zaleca się pomiary me-
todą od wewnętrznego brzegu do wewnętrznego brzegu 
pod koniec rozkurczu w dokładnie poprzecznej płaszczyź-
nie, uzyskiwanej poprzez podwójnie skośną rekonstrukcję 
prostopadle do osi przepływu krwi w danym segmencie. 
Maksymalną średnicę opuszki należy mierzyć raczej jako 
wymiar od zatoki do zatoki niż od zatoki do spoidła, ponie-
waż koreluje on lepiej z maksymalnym wymiarem w bada-
niu echokardiograficznym określanym metodą od brzegu 
wiodącego do brzegu wiodącego w osi długiej [103, 104].

4.2. Wskazania do interwencji
Ostra niedomykalność aortalna może wymagać operacji 
w trybie pilnym. Jest ona najczęściej konsekwencją infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia lub rozwarstwienia aorty, 
ale może również wystąpić w następstwie tępego urazu 
klatki piersiowej lub jako powikłanie jatrogenne podczas 
interwencji przezcewnikowych w obrębie serca. Opraco-
wano odrębne wytyczne dotyczące tych sytuacji [4, 101]. 

Wskazania do operacji w ciężkiej niedomykalności aortal-
nej i chorobie opuszki aorty mogą się wiązać z objawami, 
stanem LV lub poszerzeniem aorty (zob. wskazania do 
operacji w ciężkiej niedomykalności aortalnej i tętniaku 
opuszki aorty lub aorty wstępującej [niezależnie od cięż-
kości niedomykalności aortalnej] oraz ryc. 2).

U pacjentów z objawami operację zaleca się niezależnie 
od LVEF, o ile niedomykalność aortalna jest ciężka, a ryzyko 
operacyjne nie wyklucza zabiegu [105–109]. Operację zale-
ca się również u wykazujących objawy i niewykazujących 
objawów pacjentów z ciężką niedomykalnością aortalną, 
którzy są poddawani pomostowaniu tętnic wieńcowych 
(CABG, coronary artery bypass grafting), operacji aorty 
wstępującej lub operacji innej zastawki [110, 111]. U niewy-
kazujących objawów pacjentów z ciężką niedomykalnością 
aortalną pogorszenie czynności LV (LVEF ≤50% lub wymiar 
końcowoskurczowy LV [LVESD, left ventricular end-systolic 
diameter]) >50 mm) wiąże się z gorszym rokowaniem 
i w związku z tym po osiągnięciu powyższych wartości pro-
gowych należy przeprowadzić operację [107, 108, 112–114]. 
Wymiar końcowoskurczowy LV powinien być indeksowa-
ny względem pola powierzchni ciała (BSA, body surface 
area), a wartość progowa 25 mm/m2 wydaje się bardziej 
odpowiednia, zwłaszcza u pacjentów o niewielkich rozmia-
rach ciała (BSA <1,68 m2) lub z dużą BSA, którzy nie mają 
nadwagi [108, 115]. W niektórych niedawnych retrospek-

Rycina 2. Postępowanie u pacjentów z niedomykalnością aortalną 
aDefinicje — zob. wskazania do operacji w ciężkiej niedomykalności aortalnej i tętniaku opuszki aorty; boperację należy także rozważyć, jeżeli 
w trakcie obserwacji nastąpiły istotne zmiany wielkości lewej komory lub aorty 
Skróty: BSA, pole powierzchni ciała; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar końcowoskurczowy lewej komory

Postępowanie u pacjentów z niedomykalnością aortalną

 

bOperacjaObserwacja

LVE� � 50% lub 
LVESD >50 mm 

2(lub >25 mm/m  BSA) 

Objawy 

Tak

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Ciężka niedomykalność aortalna

aIstotne poszerzenie aorty wstępującej  
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tywnych, badaniach bez randomizacji podkreślono rolę 
indeksowanego LVESD i zaproponowano niższą wartość 
progową tego parametru, 20 lub 22 mm/m2 BSA [116–118]. 
W jednym z tych badań zaproponowano również większą 
wartość progową LVEF, tj. 55% [118]. Na podstawie tych 
danych można rozważać operację, jeżeli zabieg ten wiąże 
się z małym ryzykiem, u niektórych wybranych pacjentów 

bez objawów z LVESD >20 mm/m2 lub spoczynkową LVEF 
między 50% a 55%. U pacjentów, którzy nie osiągnęli war-
tości progowych wskazujących na konieczność operacji, 
konieczna jest ścisła obserwacja, a w celu identyfikacji 
osób z granicznymi objawami należy liberalnie ustalać 
wskazania do próby wysiłkowej. Postępujące powiększa-
nie się LV lub postępujące pogarszanie się czynności LV 
u pacjentów bez objawów, którzy nie osiągnęli wartości 
progowych wskazujących na konieczność operacji, ale 
u których stwierdza się istotne powiększenie LV (wymiar 
końcoworozkurczowy LV [LVEDD, left ventricular end-diasto-
lic diameter] >65 mm), także może wskazywać na właściwy 
moment operacji pomimo niewystępowania objawów.

W doświadczonych ośrodkach można rozważać TAVI 
u wybranych pacjentów z niedomykalnością aortalną, 
którzy nie kwalifikują się do SAVR [119, 120].

W przypadku poszerzenia aorty zasadność operacji 
najlepiej określono u pacjentów z zespołem Marfana 
i poszerzeniem opuszki aorty [121, 122]. Tętniaki opuszki 
wymagają jej wymiany z oszczędzeniem lub wymianą 
zastawki aortalnej, natomiast u pacjentów z tętniakami 
aorty wstępującej nieobejmującymi opuszki, u których 
zastawka aortalna jest prawidłowa, wymaga się jedynie 
nadspoidłowej wymiany cylindrycznego odcinka aorty 
wstępującej. U pacjentów, u których wymiary aorty są 
graniczne dla kwalifikacji do operacji, należy wziąć pod 
uwagę wywiady rodzinne, wiek oraz przewidywane ryzyko 
związane z zabiegiem. Niezależnie od nasilenia niedomy-
kalności aortalnej i typu patologii zastawki u pacjentów 
ze średnicą aorty ≥55 mm i trójpłatkową lub dwupłatkową 
zastawką aortalną zaleca się operację aorty wstępującej 
(zob. wskazania do operacji w ciężkiej niedomykalności 
aortalnej i tętniaku opuszki aorty), jeżeli nie wyklucza 
jej ryzyko operacyjne [123–125]. U osób z dwupłatkową 
zastawką aortalną, jeśli występują dodatkowe czynniki 
ryzyka lub koarktacja aorty [126], należy rozważyć operację 
w przypadku średnicy aorty ≥50 mm [127–129]. U wszyst-
kich pacjentów z zespołem Marfana operacja jest zalecana, 
jeżeli maksymalna średnica aorty wynosi ≥50 mm [5, 121, 
122]. W przypadku obecności dodatkowych czynników 
ryzyka u pacjentów z zespołem Marfana oraz u pacjentów 
z mutacją genu TGFBR1 lub TGFBR2 (włącznie z zespołem 
Loeysa-Dietza) operację należy rozważyć, jeżeli maksy-
malna średnica aorty wynosi ≥45 mm [121, 130], a nawet 
wcześniej (średnica aorty ≥40 mm) u kobiet z małym BSA, 
pacjentów z mutacją genu TGFBR2 oraz pacjentów z cięż-
kimi patologiami pozaaortalnymi, u których ryzyko wydaje 
się szczególnie duże [130]. U pacjentów ze wskazaniem do 
operacji zastawki aortalnej średnicę aorty ≥45 mm uznaje 
się za wskazanie do równoczesnej operacji opuszki lub 
dalszej części aorty wstępującej. Kiedy podejmuje się de-
cyzje u poszczególnych pacjentów, należy brać pod uwagę 
wzrost pacjenta, etiologię wady zastawkowej (zastawka 
dwupłatkowa), a także śródoperacyjnie ocenione kształt 
i grubość ścian aorty wstępującej.

Wskazania do operacji w (A) ciężkiej niedomykalności aortalnej 
i (b) tętniaku opuszki aorty lub aorty wstępującej (niezależnie 
od ciężkości niedomykalności aortalnej)

Wskazania do operacji klasaa poziomb

A) ciężka niedomykalność aortalna

Operację zaleca się u pacjentów z objawami nieza-
leżnie od czynności LV [105–109] I B

Operację zaleca się u pacjentów bez objawów 
z LVESD >50 mm lub LVESD >25 mm/m2 BSA 
(u pacjentów o małych rozmiarach ciała) lub ze 
spoczynkową LVEF ≤50% [107, 108, 112, 114, 115]

I B

Operację można rozważyć u pacjentów bez 
objawów z LVESD >20 mm/m2 BSA (zwłaszcza 
u pacjentów o małych rozmiarach ciała) lub ze 
spoczynkową LVEF ≤55%, jeżeli ryzyko chirurgiczne 
jest małe

IIb C

Operację zaleca się u wykazujących objawy i nie-
wykazujących objawów pacjentów z ciężką niedo-
mykalnością aortalną poddawanych CABG, operacji 
aorty wstępującej lub operacji innej zastawki

I C

Naprawę zastawki aortalnej można rozważać 
u wybranych pacjentów w ośrodkach z doświad-
czonym personelem jeżeli oczekuje się trwałego 
efektu zabiegu

IIb C

b) tętniak opuszki aorty lub aorty wstępującejc  
(niezależnie od ciężkości niedomykalności aortalnej)

Wymianę opuszki aorty z zachowaniem własnej 
zastawki pacjenta zaleca się u młodych pacjen-
tów z poszerzeniem opuszki aorty, jeżeli zabieg 
zostanie wykonany w ośrodku z doświadczonym 
personelem i można oczekiwać jego trwałego 
efektu [133–136, 140]

I B

Operację aorty wstępującej zaleca się u pacjentów 
z zespołem Marfana i poszerzeniem opuszki aorty 
z maksymalną średnicą aorty wstępującej ≥50 mm

I C

Operację aorty wstępującej należy rozważyć 
u pacjentów z poszerzeniem opuszki aorty, jeżeli 
maksymalna średnica aorty wstępującej wynosi:
≥55 mm u wszystkich pacjentów
≥45 mm u pacjentów z zespołem Marfana i ob-
ciążonych dodatkowymi czynnikami ryzykad oraz 
u pacjentów z mutacją genu TGFBR1 lub TGFBR2 
(włącznie z zespołem Loeysa-Dietza)e

≥50 mm u pacjentów z dwupłatkową zastawką 
aortalną i obciążonych dodatkowymi czynnikami 
ryzykad lub z koarktacją aorty

IIa C

Jeżeli zasadniczym wskazaniem do operacji jest 
patologia zastawki aortalnej, to należy rozważyć 
wymianę opuszki aorty lub aorty wstępującej 
w przypadku jej poszerzenia do ≥45 mmf

IIa C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; cw celu podejmowania decyzji 
klinicznych wymiary aorty należy potwierdzić za pomocą tomografii komputerowej 
serca (CCT) bramkowanej sygnałem elektrokardiogramu (EKG); dwywiady rodzinne 
rozwarstwienia aorty (lub wcześniejsze wystąpienie u pacjenta samoistnego 
rozwarstwienia naczynia), ciężka niedomykalność aortalna lub mitralna, planowana 
ciąża, źle kontrolowane systemowe nadciśnienie tętnicze i/lub powiększanie się 
wymiaru aorty o >3 mm/rok (w seryjnych pomiarach za pomocą echokardiografii 
lub rezonansu magnetycznego serca [CMR] na tym samym poziomie aorty, potwier-
dzone za pomocą CCT bramkowanej sygnałem EKG); emożna rozważyć mniejszą 
wartość progową 40 mm u kobiet z małą BSA, pacjentów z mutacją genu TGFBR2 
oraz pacjentów z ciężkimi patologiami pozaaortalnymi [130]; fuwzględniając wiek, 
BSA, etiologię wady zastawkowej, obecność dwupłatkowej zastawki aortalnej oraz 
śródoperacyjnie oceniony kształt i grubość ścian aorty wstępującej
Skróty: BSA, pole powierzchni ciała; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; LVEF, 
frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar końcowoskurczowy lewej komory
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Wybór rodzaju zabiegu chirurgicznego powinien 
uwzględniać doświadczenie zespołu, obecność tętniaka 
opuszki aorty, charakterystykę płatków, oczekiwaną dłu-
gość życia oraz pożądany status pacjenta pod względem 
wskazań do leczenia przeciwkrzepliwego po interwencji.

Standardowym zabiegiem u większości pacjentów 
z niedomykalnością aortalną jest wymiana zastawki. Wy-
miana opuszki aorty z oszczędzeniem własnej zastawki 
aortalnej pacjenta oraz naprawa zastawki pozwalają na 
uzyskanie dobrych długoterminowych wyników leczenia 
u wybranych pacjentów, z małą częstością zdarzeń zwią-
zanych z zastawką i dobrą jakością życia [131–140], jeżeli 
zabiegi te wykonuje się w doświadczonych ośrodkach. 
Wymianę opuszki aorty z oszczędzeniem własnej zastaw-
ki aortalnej pacjenta zaleca się u młodszych pacjentów 
z poszerzeniem opuszki aorty i prawidłową ruchomością 
płatków, jeżeli zabiegi te wykonują doświadczeni chirur-
dzy [133–136, 140]. U wybranych pacjentów rozwiązaniem 
alternatywnym w stosunku do wymiany zastawki może 
być naprawa zastawki aortalnej [132, 133, 137] lub operacja 
Rossa [138, 139], jeżeli zabiegi te wykonują doświadcze-
ni chirurdzy.

4.3. Leczenie zachowawcze
Farmakoterapia, zwłaszcza za pomocą inhibitorów enzymu 
konwertującego angiotensynę (ACEI, angiotensin-conver-
ting enzyme inhibitor) lub antagonistów wapnia z grupy 
pochodnych dihydropirydyny, może przynieść poprawę 
w zakresie objawów u osób z przewlekłą ciężką niedomy-
kalnością aortalną, u których operacja nie jest możliwa. 
Wartości ACEI i pochodnych dihydropirydyny jako leków 
opóźniających operację w przypadku umiarkowanej lub 
ciężkiej niedomykalności aortalnej u pacjentów bez obja-
wów nie wykazano i nie zaleca się stosowania tych leków 
w tym celu.

U pacjentów poddanych operacji, u których wciąż 
występuje HF lub nadciśnienie tętnicze, przydatne są 
ACEI, antagoniści receptora angiotensynowego (ARB, 
angiotensin receptor blocker) i beta-adrenolityki [141, 
142].

U pacjentów z zespołem Marfana podstawą lecze-
nia zachowawczego pozostają beta-adrenolityki, które 
zmniejszają siły ścinające i szybkość powiększania się aorty, 
dlatego należy rozważyć ich stosowanie zarówno przed 
operacją, jak i po niej [143–145]. Mimo że ARB nie okazały 
się lepsze niż beta-adrenolityki, można je rozważać jako 
alternatywne leki u pacjentów nietolerujących beta-adre-
nolityków [146–148]. Przez analogię, chociaż nie ma danych 
z badań naukowych, często w praktyce klinicznej zaleca 
się stosowanie beta-adrenolityków lub ARB u pacjentów 
z dwupłatkową zastawką aortalną, jeśli występuje u nich 
poszerzenie opuszki i/lub aorty wstępującej. Leczenie 
niedomykalności aortalnej podczas ciąży omówiono 
w rozdziale 13.

4.4. Badania kontrolne
Wszyscy pacjenci bez objawów z ciężką niedomykalnością 
aortalną i prawidłową czynnością LV powinni być oceniani 
co najmniej raz w roku. Jeżeli rozpoznania dokonano po raz 
pierwszy lub jeśli wymiar LV i/lub LVEF ulegają istotnym zmia-
nom lub zbliżają się do wartości granicznych dla operacji, to 
badania kontrolne powinno się wykonywać w odstępach 
3–6 miesięcy. Operację można rozważać u pacjentów bez 
objawów z istotnym powiększeniem LV (LVEDD >65 mm), 
a także w przypadku postępującego powiększania się LV 
lub zmniejszania się LVEF w trakcie obserwacji. Stężenie 
BNP u pacjenta może być potencjalnie istotne jako wskaźnik 
predykcyjny rokowania (a zwłaszcza wystąpienia objawów 
i pogorszenia czynności LV), a więc może być użyteczne 
podczas obserwacji pacjentów bez objawów [149]. Pacjenci 
z łagodną do umiarkowanej niedomykalnością aortalną 
mogą być oceniani klinicznie raz w roku, a badanie echokar-
diograficzne można wykonywać u nich raz na 2 lata.

W przypadku poszerzenia aorty wstępującej (>40 mm) 
zaleca się systematyczne wykonywanie CCT lub CMR. 
Kontrolnych ocen wymiarów aorty należy dokonywać 
z wykorzystaniem echokardiografii i/lub CMR. Każde 
zwiększenie rozmiaru aorty o >3 mm powinno się potwier-
dzić za pomocą angiografii CCT/CMR i porównać z danymi 
z początku obserwacji. Po naprawie aorty wstępującej 
u pacjentów z zespołem Marfana nadal utrzymuje się 
ryzyko rozwarstwienia pozostałej części aorty i koniecz-
na jest dożywotnia, systematyczna, wielodyscyplinarna 
obserwacja w ośrodku referencyjnym.

4.5. Szczególne grupy pacjentów
Jeżeli niedomykalności aortalnej wymagającej leczenia 
operacyjnego towarzyszy ciężka pierwotna lub wtórna 
niedomykalność mitralna, to obie wady powinny być 
leczone w trakcie tej samej operacji.

U pacjentów z umiarkowaną niedomykalnością aor-
talną poddawanych CABG lub operacji zastawki mitralnej 
decyzja o jednoczesnym leczeniu wady aortalnej jest dys-
kusyjna, ponieważ dostępne dane wskazują, że progresja 
umiarkowanej niedomykalności aortalnej jest bardzo po-
wolna u chorych bez poszerzenia aorty [150]. Podstawami 
decyzji Kardiogrupy powinny być etiologia niedomykalno-
ści aortalnej, inne czynniki kliniczne, oczekiwana długość 
życia oraz ryzyko operacyjne u danego pacjenta.

Dopuszczalna intensywność aktywności fizycznej 
i sportowej w przypadku poszerzenia aorty pozostaje 
kwestią oceny klinicznej, ponieważ nie ma odpowied-
nich danych z badań naukowych. Obecne wytyczne są 
bardzo restrykcyjne, zwłaszcza jeżeli chodzi o wysiłki 
izometryczne, w celu uniknięcia incydentu zakończo-
nego zgonem [151]. Takie postępowanie pozostaje 
uzasadnione w przypadku choroby tkanki łącznej, ale 
u innych pacjentów prawdopodobnie właściwe jest 
bardziej liberalne podejście.
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Biorąc pod uwagę rodzinne ryzyko występowania 
tętniaków aorty piersiowej, u krewnych pierwszego stop-
nia pacjentów z chorobami tkanki łącznej wskazane są 
przesiewowa ocena i kierowanie na badania genetyczne. 
W przypadku pacjentów z dwupłatkową zastawką aortalną 
właściwe jest przesiewowe badanie echokardiograficzne 
u krewnych pierwszego stopnia.

5. StenozA AoRtAlnA
Stenoza aortalna to najczęstsza pierwotna wada zastawko-
wa wymagająca operacji lub interwencji przezcewnikowej 
w Europie [1] i Ameryce Północnej. Częstość występowania 
tej wady szybko się zwiększa w następstwie starzenia się 
populacji [2, 152].

5.1. Ocena

5.1.1. echokardiografia
Echokardiografia jest podstawową metodą diagnostycz-
ną, która służy do potwierdzenia rozpoznania i oceny 
ciężkości AS; umożliwia ocenę zwapnień zastawki, gru-
bości ścian i czynności LV, wykrycie innych wad zastaw-
kowych lub nieprawidłowości aorty, a także dostarcza 
informacji prognostycznych [43, 153, 154]. Oceny należy 
dokonywać, kiedy ciśnienie tętnicze (BP, blood pressure) 
jest dobrze kontrolowane, co pozwala uniknąć zaburza-
jącego wpływu zwiększonego obciążenia następczego 
na przepływ krwi. Nowe parametry echokardiograficzne, 
obrazowanie obciążeniowe i CCT dostarczają ważnych 
uzupełniających informacji, kiedy ocena ciężkości wady 
jest niepewna (ryc. 3).

Podstawami obecnych międzynarodowych zaleceń 
dotyczących echokardiograficznej oceny pacjentów 
z AS [25] są pomiary średniego gradientu ciśnienia (naj-
pewniejszy parametr), szczytowej prędkości przepływu 
przez zastawkę (Vmax, peak transvalvular velocity) oraz pola 
powierzchni ujścia zastawki (pola otwarcia zastawki). 
Chociaż pole powierzchni ujścia zastawki jest teoretycz-
nie idealnym parametrem w ocenie ciężkości AS, to ma 
ono wiele ograniczeń technicznych. Kiedy podejmuje 
się decyzje kliniczne w przypadkach rozbieżności oceny 
różnymi sposobami, należy więc uwzględniać dodatko-
we parametry: stan czynnościowy, objętość wyrzutową, 
wskaźnik bezwymiarowy [156], nasilenie zwapnień 
zastawki, czynność LV, obecność lub niewystępowanie 
przerostu LV, warunki przepływu oraz adekwatność kon-
troli BP [25]. Mały przepływ definiuje się arbitralnie jako 
wskaźnik objętości wyrzutowej (SVi, stroke volume index) 
≤35 ml/m2, ale ta wartość progowa jest obecnie przed-
miotem dyskusji [155, 157, 158]. Ostatnio zaproponowano 
posługiwanie się wartościami progowymi zależnymi od 
wieku [159]. Można zdefiniować cztery ogólne kategorie 
stenozy aortalnej:
•	 wysokogradientową AS (średni gradient ≥40 mm Hg, 

szczytowa prędkość przepływu ≥4,0 m/s, pole otwarcia 

zastawki ≤1 cm2 [lub ≤0,6 cm2/m2]). Stenozę można 
wówczas uznać za ciężką niezależnie od czynności LV 
i przepływu;

•	 niskoprzepływową, niskogradientową AS ze zmniej-
szoną frakcją wyrzutową (średni gradient <40 mm 
Hg, pole otwarcia zastawki ≤1 cm2, LVEF <50%, SVi 
≤35 ml/m2). Zaleca się wykonanie echokardiografii 
obciążeniowej z małą dawką dobutaminy w celu od-
różnienia prawdziwie ciężkiej AS od pseudociężkiej AS 
(zwiększenie pola otwarcia zastawki do >1,0 cm2 po 
zwiększeniu przepływu) oraz identyfikacji pacjentów 
bez rezerwy przepływu (lub rezerwy skurczowej) 
[160]. Wartość takiego postępowania u pacjentów 
w podeszłym wieku oceniono jednak tylko w małych 
rejestrach [161];

•	 niskoprzepływową, niskogradientową AS z zachowaną 
frakcją wyrzutową (średni gradient <40 mm Hg, pole 
otwarcia zastawki ≤1 cm2, LVEF ≥50%, SVi ≤35 ml/m2). 
Typowo występuje u będących w podeszłym wieku 
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, małymi roz-
miarami LV oraz znacznym przerostem [157, 162]. Ta 
sytuacja może również wynikać ze stanów związanych 
z małą objętością wyrzutową (np. umiarkowana/ciężka 
niedomykalność mitralna, ciężka niedomykalność 
trójdzielna, ciężka stenoza mitralna oraz duży ubytek 
przegrody międzykomorowej i ciężka dysfunkcja 
RV). Rozpoznanie ciężkiej AS w takim przypadku sta-
nowi wyzwanie i wymaga starannego wykluczenia 
błędów pomiarów i innych przyczyn takiego obrazu 
echokardiograficznego [25], a także oceny obecności 
lub niewystępowania typowych objawów (dla któ-
rych nie ma innego wyjaśnienia), przerostu LV (bez 
współistniejącego nadciśnienia tętniczego) lub zmniej-
szonego odkształcenia podłużnego LV (które nie ma 
innej przyczyny). Ważnych dodatkowych informacji 
dostarcza ocena nasilenia zwapnień zastawki w CCT 
(wartości progowe [w jednostkach Agatstona] dla 
ciężkiej AS: mężczyźni >3000, kobiety >1600 — stenoza 
bardzo prawdopodobna; mężczyźni >2000, kobiety 
>1200 — stenoza prawdopodobna; mężczyźni <1600, 
kobiety <800 — stenoza mało prawdopodobna) [35, 
36, 163, 164];

•	 normoprzepływową, niskogradientową AS z zachowa-
ną frakcją wyrzutową (średni gradient <40 mm Hg, pole 
otwarcia zastawki ≤1 cm2, LVEF ≥50%, SVi >35 ml/m2). 
U tych pacjentów zwykle występuje jedynie umiarko-
wana AS [36, 165–167].

5.1.2. Dodatkowe parametry diagnostyczne 
i prognostyczne
Spoczynkowy wskaźnik bezwymiarowy (DVI, Doppler 
velocity index), czyli stosunek całki prędkości w cza-
sie (TVI, time-velocity integral) w drodze odpływu LV 
(LVOT, left ventricular outflow tract) do TVI wyrzutu 
przez zastawkę aortalną, nie wymaga obliczenia pola 
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Rycina 3. Zintegrowana ocena stenozy aortalnej w badaniach obrazowych 
aZwiększony przepływ może być odwracalny u pacjentów z niedokrwistością, nadczynnością tarczycy lub przetoką tętniczo-żylną, a także 
może występować u pacjentów z zawężającą kardiomiopatią przerostową. Górna granica prawidłowego przepływu w echokardiogra-
fii doplerowskiej w trybie fali pulsacyjnej: wskaźnik rzutu serca 4,1 l/min/m2 u mężczyzn i kobiet, wskaźnik objętości wyrzutowej (SVi) 
54 ml/m2 u mężczyzn, 51 ml/m2 u kobiet [155]; bwziąć pod uwagę także: typowe objawy (bez innego wyjaśnienia), przerost lewej komory 
(LV) (bez współistniejącego nadciśnienia tętniczego) lub zmniejszone odkształcenie podłużne LV (bez innej przyczyny); crezerwa przepływu 
w echokardiografii obciążeniowej z dobutaminą (DSE) — zwiększenie objętości wyrzutowej o >20% w odpowiedzi na małą dawkę dobuta-
miny; dpseudociężka AS — zwiększenie AVA do >1,0 cm2 po zwiększeniu przepływu; ewartości progowe (w jednostkach Agatstona) nasilenia 
zwapnień zastawki aortalnej w ocenie za pomocą tomografii komputerowej serca (CCT) dla ciężkiej AS: mężczyźni >3000, kobiety >1600 — 
stenoza bardzo prawdopodobna; mężczyźni >2000, kobiety >1200 — stenoza prawdopodobna; mężczyźni <1600, kobiety <800 — stenoza 
mało prawdopodobna 
Skróty: AS, stenoza aortalna; AV, zastawka aortalna; AVA, pole powierzchni ujścia zastawki aortalnej; ΔPm, średni gradient ciśnienia przez 
zastawkę; DSE, echokardiografia obciążeniowa z dobutaminą; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; Vmax, maksymalna prędkość przepływu 
przez zastawkę
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powierzchni przekroju LVOT i może ułatwiać ocenę, 
kiedy inne parametry są niejednoznaczne (wartość 
<0,25 wskazuje na duże prawdopodobieństwo ciężkiej 
AS) [156]. Ocena globalnego odkształcenia podłużnego 
dostarcza dodatkowych informacji na temat czynności 
LV, a wartość progowa wynosząca 15% może ułatwić 
identyfikację pacjentów z ciężką bezobjawową AS, 
u których istnieje większe ryzyko pogorszenia stanu 
klinicznego lub przedwczesnego zgonu [26, 168]. 
Echokardiografia przezprzełykowa umożliwia ocenę 
współistniejących wad zastawki mitralnej i może być 
przydatna jako metoda obrazowania okołozabiegowego 
podczas TAVI i SAVR [169].

Stężenie peptydów natriuretycznych pozwala przewi-
dywać przeżycie bez objawów oraz rokowanie w normo- 
i niskoprzepływowej ciężkiej AS [170, 171]. Oznaczenia te 
można wykorzystywać do określania przyczyny objawów 
u pacjentów z ich wieloma potencjalnymi przyczynami, 
a także identyfikacji pacjentów z bezobjawową AS z grupy 
dużego ryzyka, którzy mogą odnieść korzyść z wczesnej 
interwencji (punkt 5.2.2, tab. 6 i ryc. 3).

Próba wysiłkowa może ujawnić objawy i jest zalecana 
w celu stratyfikacji ryzyka u chorych bez objawów z ciężką 
AS [172]. Echokardiografia wysiłkowa dostarcza dodatko-
wych informacji prognostycznych na podstawie oceny 
wzrostu średniego gradientu ciśnienia i zmiany czynności 
LV w trakcie wysiłku [173].

Tomografia komputerowa serca dostarcza informacji 
na temat anatomii opuszki i aorty wstępującej, rozległości 
oraz umiejscowienia zwapnień zastawek i naczyń, a także 
możliwości uzyskania dostępu naczyniowego [174]. Ilo-
ściowa ocena zwapnień zastawki pozwala przewidywać 
progresję choroby i incydenty kliniczne [164] i w połącze-
niu z oceną pola powierzchni ujścia zastawki może być 
przydatna jako metoda oceny ciężkości niskogradientowej 
AS [35, 36, 163, 164].

Włóknienie mięśnia sercowego, które można wykrywać 
i oceniać ilościowo za pomocą CMR, jest jednym z głów-
nych czynników przyczyniających się do dekompensacji 
LV w AS (niezależnie od obecności lub niewystępowania 
CAD). U pacjentów w podeszłym wieku z AS wiąże się rów-
nież często amyloidoza (częstość występowania 9%–15%) 
[175]. Jeżeli na podstawie innych objawów (neuropatia 
i nieprawidłowości hematologiczne) podejrzewa się kli-
nicznie amyloidozę serca, to należy rozważyć scyntygrafię 
z difosfonianem i/lub CMR. Oba te problemy, tj. włóknienie 
mięśnia sercowego i amyloidoza, pozostają po interwencji 
dotyczącej zastawki i wiążą się z niekorzystnym odległym 
rokowaniem [176–179].

Koronarografia jest niezbędna przed TAVI i SAVR 
w celu określenia potencjalnej potrzeby jednoczesnej 
rewaskularyzacji (zob. punkty 3.2.4.1 oraz 5.5). Nie zaleca 
się wstecznego cewnikowania LV, chyba że występują 
objawy podmiotowe i przedmiotowe ciężkiej stenozy 
aortalnej, a wyniki badań nieinwazyjnych są niejedno-
znaczne.

5.1.3. Diagnostyka przed przezcewnikową 
implantacją zastawki aortalnej
Preferowaną metodą obrazową przed TAVI jest CCT, która 
umożliwia ocenę: 1) anatomii zastawki aortalnej; 2) wiel-
kości i kształtu pierścienia aortalnego; 3) rozległości oraz 

tabela 6. Czynniki kliniczne, anatomiczne i zabiegowe wpływające 
na wybór metody leczenia u poszczególnych pacjentów

przemawia za

tAVi SAVR

charakterystyka kliniczna

Mniejsze ryzyko chirurgiczne – +

Większe ryzyko chirurgiczne + –

Młodszy wieka – +

Starszy wieka + –

Wcześniejsza operacja serca (zwłaszcza drożne 
pomosty wieńcowe narażone na uszkodzenie 
podczas ponownej sternotomii)

+ –

Nasilona kruchośćb + –

Aktywne lub podejrzewane zapalenie wsierdzia – +

czynniki anatomiczne i zabiegowe

Możliwość wykonania TAVI z dostępu przezudo-
wego + –

Dostęp przezudowy trudny lub niemożliwy, 
natomiast możliwość wykonania SAVR – +

Dostęp przezudowy trudny lub niemożliwy, 
natomiast SAVR niezalecana +c –

Następstwa napromieniania klatki piersiowej + –

Aorta porcelanowa + –

Duże prawdopodobieństwo znacznego niedo-
pasowania wielkości protezy zastawkowej do 
pacjenta (AVA <0,65 cm2/m2 BSA)

+ –

Znaczne zniekształcenie klatki piersiowej lub 
skolioza + –

Wymiary pierścienia aortalnego poza 
przedziałem umożliwiającym użycie obecnie 
dostępnych urządzeń TAVI

– +

Dwupłatkowa zastawka aortalna – +

Morfologia zastawki aortalnej nieodpowiednia 
do TAVI (np. duże ryzyko upośledzenia droż-
ności tętnic wieńcowych ze względu na nisko 
położone ujścia tętnic wieńcowych lub nasilone 
zwapnienia płatków/LVOT)

– +

Skrzeplina w aorcie lub lewej komorze – +

Współistniejące choroby serca wymagające interwencji

Istotna wielonaczyniowa CAD wymagająca 
rewaskularyzacji chirurgicznejd – +

Ciężka pierwotna wada zastawki mitralnej – +

Ciężka wada zastawki trójdzielnej – +

Istotne poszerzenie/tętniak opuszki aorty i/lub 
aorty wstępującej – +

Przerost przegrody międzykomorowej wyma-
gający miektomii – +

Uwzględnienie tych czynników ułatwia podjęcie decyzji Kardiogrupie (wskazania 
do interwencji przedstawiono w tabeli z zaleceniami dotyczącymi wskazań do 
interwencji w objawowej i bezobjawowej AS oraz wyboru metody interwencji); 
aoczekiwana długość życia zależy w znacznym stopniu od wieku kalendarzowego 
i kruchości, różni się między płciami i może być lepszym wskaźnikiem niż sam wiek 
kalendarzowy. Oczekiwana długość życia różni się też znacznie między poszczegól-
nymi krajami, zarówno w Europie, jak i w innych częściach świata (http://ghdx.heal-
thdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-life-tables-1950-2017); bnasilona kruchość — >2 
czynniki w skali Katza [59] (zob. dalsze omówienie w rozdz. 3.3); cz dostępu innego 
niż przezudowy; dzgodnie z wytycznymi ESC z 2019 roku dotyczącymi rozpoznawa-
nia i leczenia przewlekłych zespołów wieńcowych 
Skróty: AVA, pole powierzchni ujścia zastawki aortalnej; BSA, pole powierzchni 
ciała; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; ESC, 
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; LVOT, droga odpływu lewej komory; 
SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; TAVI, przezcewnikowa implantacja 
zastawki aortalnej

http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-life-tables-1950-2017
http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-life-tables-1950-2017
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umiejscowienia zwapnień zastawek i naczyń; 4) ryzyka 
upośledzenia drożności ujść tętnic wieńcowych; 5) opty-
malnych projekcji fluoroskopowych podczas wprowa-
dzania zastawki oraz 6) możliwości uzyskania dostępu 
naczyniowego (przez tętnicę udową, podobojczykową, 
pachową, szyjną, przez żyłę główną lub przez koniuszek 
serca). Niekorzystna charakterystyka anatomiczna może 
wskazywać, że lepszym sposobem leczenia jest SAVR 
(tab. 6). Echokardiografia przezprzełykowa bardziej za-
leży od operatora, ale można ją rozważać, kiedy CCT jest 
trudna do interpretacji lub względnie przeciwwskazana 
(np. w przewlekłej chorobie nerek).

5.2. Wskazania do interwencji (chirurgiczna 
wymiana zastawki aortalnej lub przezcewnikowa 
implantacja zastawki aortalnej)
Wskazania do interwencji na zastawce aortalnej podsu-
mowano w tabeli z zaleceniami dotyczącymi wskazań do 
interwencji w objawowej i bezobjawowej AS oraz wyboru 
metody interwencji, a także na rycinie 4.

5.2.1. objawowa stenoza aortalna
Rokowanie w objawowej ciężkiej AS jest bardzo złe 
i u wszystkich pacjentów zdecydowanie zaleca się wczesną 
interwencję. Jedynymi wyjątkami są pacjenci, u których jest 

Rycina 4. Postępowanie u pacjentów z ciężką AS 
aZob. ryc. 3: zintegrowana ocena stenozy aortalnej w badaniach obrazowych; bryzyko wykluczające korzyść zdefiniowano w tabeli uzupeł-
niającej 5; cocena przez Kardiogrupę na podstawie dokładnej oceny czynników klinicznych, anatomicznych i zabiegowych (zob. tab. 6 oraz 
zalecenia dotyczące wskazań do interwencji w objawowej i bezobjawowej stenozie aortalnej oraz wyboru metody interwencji). Zalecenie 
Kardiogrupy powinno zostać przedyskutowane z pacjentem, który może następnie świadomie wybrać sposób leczenia; dniekorzystna cha-
rakterystyka na podstawie oceny klinicznej, badań obrazowych (echokardiografia/tomografia komputerowa [CT]) i/lub oceny biomarkerów; 
eprzewidywane ryzyko zgonu wg Society of Thoracic Surgeons (STS-PROM): https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate, European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE II): www.euroscore.org/calc.html; fjeżeli pacjent kwalifikuje się do danego zabiegu na podstawie 
czynników klinicznych, anatomicznych i zabiegowych (tab. 6) 
Skróty: BP, ciśnienie tętnicze; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; TAVI, przezcewnikowa 
implantacja zastawki aortalnej

Pacjenci w wieku � 75 lat 
LUB 

niekwalifikujący się do SAVR/
/obciążeni dużym ryzykiem 

SAVR (STS-PROM/
e/EuroSCORE II >8%)  

ORAZ 
kwalifikujący się do TAVI 
z dostępu przezudowego

aPostępowanie u pacjentów z ciężką stenozą aortalną

LVEF <50% Objawy
Interwencja prawdopodobnie 

bprzyniesie korzyści  (po ocenie cho-
rób współistniejących i kruchości)

Nie

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

NieNie

Tak

Pacjent aktywny fizycznie

Próba wysiłkowa

Leczenie zachowawcze

 Objawy lub utrzymujący się spadek 
BP poniżej wartości początkowych

cOcena przez Kardiogrupę
Wskaźniki niekorzystnego rokowa-

dnia  i małe ryzyko zabiegowe

Wszyscy pozostali 
pacjenci

Pacjenci w wieku <75 lat 
cechujący się małym 

ryzykiem SAVR (STS-PROM/
/EuroSCORE II <4%) 

LUB 
pacjenci niekwalifikujący się do
TAVI z dostępu przezudowego 
i kwalifikujący się do operacji

fTAVI
fSAVR  lub TAVIfSAVR

Edukacja pacjenta i ponowna 
ocena po 6 miesiącach 
(lub jak najwcześniej, 
jeżeli wystąpią objawy

https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate
http://www.euroscore.org/calc.html


28

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 1

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

mało prawdopodobne, aby interwencja poprawiła jakość 
życia lub wydłużyła życie (ze względu na obecność chorób 
współistniejących), a także pacjenci z chorobami współist-
niejącymi związanymi z przeżyciem <1 roku (np. nowotwór 
złośliwy) (rozdz. 3).

Interwencję u wykazujących objawy pacjentów z wy-
sokogradientową AS zaleca się niezależnie od LVEF. Nato-
miast postępowanie u pacjentów z niskogradientową AS 
stwarza więcej problemów:
•	 u pacjentów z niskoprzepływową, niskogradiento-

wą AS czynność LV zwykle poprawia się po inter-
wencji, jeżeli zmniejszenie LVEF wynika głównie 
z nadmiernego obciążenia następczego [32, 180]. 
Poprawa jest natomiast niepewna, jeżeli główna 
przyczyna zmniejszenia LVEF to blizna pozawałowa 
lub kardiomiopatia. Interwencję zaleca się, jeżeli 
echokardiografia obciążeniowa potwierdzi obecność 
ciężkiej stenozy aortalnej (prawdziwie ciężka AS; 
ryc. 3) [32], natomiast u pacjentów z pseudociężką 
AS należy zastosować konwencjonalne leczenie HF 
[142, 181]. Obecność lub brak rezerwy przepływu 
(wzrost objętości wyrzutowej o ≤20%) nie wydaje 
się wpływać na rokowanie we współczesnych seriach 
pacjentów poddawanych TAVI lub SAVR [182–184] 
i chociaż wśród pacjentów bez rezerwy przepływu 
stwierdza się większą śmiertelność zabiegową, to 
oba rodzaje interwencji poprawiają LVEF i kliniczne 
wyniki leczenia [32, 180, 182]. Podejmując decyzje 
terapeutyczne u takich pacjentów, należy uwzględ-
nić choroby współistniejące, nasilenie zwapnień 
zastawki, rozległość zmian w tętnicach wieńcowych 
oraz możliwości rewaskularyzacji;

•	 dane na temat naturalnego przebiegu niskoprzepły-
wowej, niskogradientowej stenozy aortalnej z za-
chowaną frakcją wyrzutową, a także wyników SAVR 
i TAVI w tej grupie pozostają dyskusyjne [162, 165, 
167]. Interwencję należy rozważać tylko u pacjentów 
z objawami i istotnym zwężeniem zastawki (zob. zale-
cenia dotyczące wskazań do interwencji w objawowej 
i bezobjawowej AS oraz wyboru metody interwencji, 
a także ryc. 4);

•	 rokowanie u pacjentów z normoprzepływową, nisko-
gradientową AS z zachowaną frakcją wyrzutową jest 
podobne jak w przypadku umiarkowanej AS — zaleca 
się systematyczne kontrole kliniczne i echokardiogra-
ficzne [165, 166, 185].

5.2.2. bezobjawowa stenoza aortalna
Interwencję zaleca się u pacjentów bez objawów z ciężką 
AS i zaburzeniem czynności LV, które nie wynika z innych 
przyczyn [9], a także u osób bez objawów w trakcie nor-
malnej aktywności, u których w trakcie próby wysiłkowej 
wystąpiły objawy [172, 186]. Poza tym postępowanie 
w bezobjawowej ciężkiej AS jest dyskusyjne i decyzja 
o interwencji wymaga starannej oceny korzyści i ryzyka 
u danego pacjenta.

Jeżeli nie ma niekorzystnych czynników prognostycz-
nych, to na ogół zaleca się strategię uważnego wyczekiwa-
nia z niezwłoczną interwencją w momencie wystąpienia 
objawów [187]. W jednej RCT wykazano istotne zmniejsze-
nie częstości występowania głównego punktu końcowego 
(zgon podczas operacji lub w ciągu 30 dni po niej lub zgon 
z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciągu całego okresu 
obserwacji) po wczesnej SAVR w porównaniu z leczeniem 
zachowawczym (1% vs 15%; hazard względny 0,09; 95-
proc. przedział ufności [CI, confidence interval], 0,01–0,67; 
P = 0,003] [188]. Pacjentów wybrano jednak zgodnie 
z przyjętymi kryteriami włączenia (mediana wieku 64 lata, 
minimalne choroby współistniejące, małe ryzyko operacyj-
ne), a obserwacja w grupie leczenia zachowawczego była 
ograniczona. Dalsze próby kliniczne z randomizacją (ba-
dania EARLY TAVR [NCT03042104], AVATAR [NCT02436655], 
EASY-AS [NCT04204915] oraz EVOLVED [NCT03094143]) 
ułatwią sformułowanie przyszłych zaleceń.

Do czynników predykcyjnych wystąpienia objawów 
oraz niepomyślnego rokowania u pacjentów bez objawów 
należą wskaźniki kliniczne (starszy wiek, obecność czyn-
ników ryzyka miażdżycy), parametry echokardiograficzne 
(zwapnienia zastawki, szczytowa prędkość przepływu 
przez zastawkę aortalną [189, 190]), LVEF, szybkość pro-
gresji hemodynamicznej [189], zwiększenie średniego 
gradientu ciśnienia w trakcie wysiłku o >20 mm Hg [172], 
ciężki przerost mięśnia LV [191], SVi [158], objętość LA [192], 
globalne odkształcenie podłużne LV [26, 168, 193] oraz 
nieprawidłowe stężenie biomarkerów (peptydy natriure-
tyczne, troponina i fetuina A) [170, 171, 194, 195]. Wczesną 
interwencję można rozważać u pacjentów bez objawów 
z ciężką AS i jednym lub większą liczbą tych czynników 
predykcyjnych, jeżeli ryzyko zabiegowe jest małe (mimo 
że zastosowanie TAVI w tej sytuacji musi dopiero zostać 
formalnie ocenione) (tab. 6 i ryc. 4). W przeciwnym razie 
bezpieczniejsza i bardziej odpowiednia jest strategia 
uważnego wyczekiwania.

5.2.3. metoda interwencji
Wykorzystywanie SAVR i TAVI jako uzupełniających się 
metod leczenia umożliwiło w ostatniej dekadzie znaczne 
zwiększenie łącznej liczby pacjentów z AS poddawanych 
interwencji chirurgicznej lub przezcewnikowej [196]. 
W RCT oceniano te dwa rodzaje interwencji w obrębie 
całego spektrum ryzyka chirurgicznego, głównie u pa-
cjentów w podeszłym wieku, a szczegółowe omówienie 
dostępnych danych naukowych zamieszczono w rozdziale 
5. Suplementu. W skrócie, w tych próbach klinicznych 
posługiwano się skalami ryzyka chirurgicznego podczas 
doboru pacjentów i wykazano, że TAVI ma przewagę nad 
leczeniem zachowawczym u pacjentów z grupy skrajnie 
dużego ryzyka [197] oraz jest nie gorsza niż SAVR u pacjen-
tów z grupy dużego ryzyka [198–201] oraz pośredniego 
ryzyka w trakcie obserwacji trwającej do 5 lat [202–208]. 
W nowszych badaniach PARTNER 3 i Evolut Low Risk wy-
kazano, że w 2-letniej obserwacji TAVI jest nie gorsza niż 
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SAVR u pacjentów z grupy małego ryzyka [209–212]. Należy 
podkreślić, że pacjenci w badaniach, w których oceniano 
grupy małego ryzyka, byli głównie płci męskiej i w stosun-
kowo podeszłym wieku (np. w badaniu PARTNER 3 średni 
wiek wyniósł 73,4 roku, w tym 24% pacjentów było w wieku 
<70 lat, 36% w wieku 70–75 lat, 40% w wieku >75 lat, a 13% 
w wieku >80 lat), a pacjentów z niskoprzepływową AS lub 
charakterystyką anatomiczną niekorzystną dla któregoś 
z zabiegów (w tym dwupłatkową zastawką aortalną lub 
złożoną chorobą wieńcową) wykluczano z badań.

Po TAVI powtarzalnie w badaniach obserwuje się 
większą częstość występowania powikłań naczyniowych 
i okołozastawkowej fali zwrotnej oraz większą częstość 
wszczepienia stymulatora, natomiast ciężkie krwawienia, 
ostre uszkodzenie nerek i nowe AF występują częściej 
po SAVR. Mimo że prawdopodobieństwo wystąpienia 
okołozastawkowej fali zwrotnej zmniejszyło się po 
wprowadzeniu nowych konstrukcji zastawek wszczepia-
nych przezcewnikowo, wszczepienie stymulatora (lub 
wystąpienie nowego bloku lewej odnogi pęczka Hisa) 
może mieć odległe następstwa [213–215] i w tym zakresie 
konieczne jest dalsze doskonalenie technologii. U więk-
szości pacjentów poddawanych TAVI rekonwalescencja 
przebiega sprawnie, czas pobytu w szpitalu jest krótki, 
a powrót do normalnej aktywności następuje szybko 
[216, 217]. Mimo tych korzyści dostęp do tego leczenia 
na świecie jest bardzo zróżnicowany ze względu na duże 
koszty urządzeń i różnice zasobów w opiece zdrowotnej 
[71, 218, 219].

Grupa robocza podjęła próbę zmierzenia się z lukami 
w danych naukowych i opracowania zaleceń dotyczących 
wskazań do interwencji i wyboru sposobu leczenia (Za-
lecenia dotyczące wskazań do interwencji w objawowej 
i bezobjawowej AS oraz wyboru interwencji; ryc. 4), których 
podstawą są wyniki RCT i które są zgodne z decyzjami 
podejmowanymi przez Kardiogrupy u poszczególnych 
pacjentów (których charakterystyka w wielu przypadkach 
nie odpowiada kryteriom włączenia do RCT) w warunkach 
rzeczywistej praktyki klinicznej. Stenoza aortalna jest 
niejednorodnym stanem i wybór najwłaściwszej metody 
interwencji Kardiogrupa powinna starannie rozważyć 
u wszystkich pacjentów z uwzględnieniem ich wieku 
i oczekiwanej długości życia, chorób współistniejących 
(w tym kruchości i ogólnej jakości życia — zob. rozdz. 3), 
charakterystyki anatomicznej i zabiegowej (tab. 6), względ-
nego ryzyka związanego z SAVR i TAVI oraz odległych 
wyników leczenia tymi metodami, trwałości protez za-
stawkowych, możliwości wykonania TAVI z dostępu przez 
tętnicę udową, a także lokalnego doświadczenia i wyników 
leczenia w danym ośrodku. Te czynniki powinny zostać 
przedyskutowane z pacjentem i jego rodziną, aby można 
było świadomie wybrać sposób leczenia.

Jednym z ważnych czynników wymagających uwzględ-
nienia w tych dyskusjach jest występująca w danym 
przypadku relacja między oczekiwaną długością życia 
a trwałością protezy zastawkowej. Wiek jest zastępczym 

wskaźnikiem oczekiwanej długości życia, ale nie wpływał 
on na wyniki leczenia w 1–2-letniej obserwacji w RCT u pa-
cjentów z grupy małego ryzyka. Oczekiwana długość życia 
różni się znacznie między różnymi krajami/częściami świata 
i w znacznym stopniu zależy od wieku kalendarzowego, 
płci, kruchości oraz występowania chorób współistnieją-
cych (http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-li-
fe-tables-1950-2017), może to być zatem lepszy wskaźnik niż 
sam wiek kalendarzowy, ale określenie jej u poszczegól-
nych pacjentów jest trudne.

Mimo że niektóre (obecnie zarzucone) konstrukcje bio-
protez wszczepianych chirurgicznie charakteryzowały się 
małą trwałością, to obecnie jest dobrze udokumentowana 
trwałość współczesnych chirurgicznie wszczepianych 
zastawek biologicznych przekraczająca 10 lat [220]. Z dru-
giej strony dane z rejestrów dostarczają uspokajających 
danych na temat długoterminowej trwałości urządzeń 
wszczepianych podczas TAVI, sięgającej 8 lat, ale są to dane 
uzyskane głównie u starszych pacjentów z grupy dużego 
lub pośredniego ryzyka [221–224], natomiast informacje na 
temat trwałości tych urządzeń u pacjentów z grupy małego 
ryzyka są obecnie ograniczone do 2-letniego okresu obser-
wacji. Dane z bezpośrednich porównań trwałości zastawek 
wszczepianych przezcewnikowo i bioprotez wszczepia-
nych chirurgiczne pozostają ograniczone. W 5-letniej 
obserwacji w badaniu PARTNER 2A częstość ponownych 
interwencji dotyczących zastawki aortalnej była większa 
po TAVI z użyciem zastawki rozprężanej balonem niż po 
SAVR (3,2% vs 0,8%; hazard względny 3,3; 95% CI, 1,3–8,1) 
[206], natomiast częstość występowania strukturalnego 
uszkodzenia protezy zastawkowej (SVD, structural valve 
deterioration) nie różniła się istotnie statystycznie między 
SAVR a TAVI z użyciem urządzenia trzeciej generacji SAPIEN 
3 w równolegle prowadzonym rejestrze obserwacyjnym 
w tym samym przedziale czasowym [225].

Przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej 
z wszczepieniem kolejnej protezy zastawkowej w już 
wszczepioną zastawkę (valve-in-valve TAVI) jest uznanym 
sposobem leczenia strukturalnego uszkodzenia bioprote-
zy wszczepionej chirurgicznie, ale może to nie być właściwe 
lub możliwe postępowanie u wszystkich pacjentów ze 
względu na zwiększone prawdopodobieństwo PPM u pa-
cjentów z małymi rozmiarami opuszki aorty (lub zbyt małą 
pierwotnie wszczepioną protezą zastawkową), niekom-
patybilność niektórych konstrukcji protez zastawkowych 
wszczepianych chirurgicznie, wiążącą się ze zwiększonym 
ryzykiem zamknięcia tętnicy wieńcowej, lub trudności 
z dostępem naczyniowym. W takich sytuacjach należy 
również brać pod uwagę ponowną SAVR [226–228]. U wy-
branych starszych pacjentów ze strukturalnym uszkodze-
niem zastawki wszczepionej przezcewnikowo wykazano 
korzystne krótkoterminowe wyniki ponownej TAVI [229] 
mimo teoretycznych obaw związanych z utrzymaniem 
dostępu do tętnic wieńcowych [230].

Dwupłatkowa zastawka aortalna jest częstsza u młod-
szych pacjentów z AS. Mimo że w kilku rejestrach stwier-

http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-life-tables-1950-2017
http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/gbd-2017-life-tables-1950-2017
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dzono doskonałe wyniki TAVI u pacjentów z dwupłatkową 
zastawką, którzy nie kwalifikowali się do operacji [231–233], 
SAVR pozostaje bardziej odpowiednim sposobem leczenia 
u pacjentów ze zwężeniem dwupłatkowej zastawki aor-

talnej, a także pacjentów z towarzyszącymi patologiami 
(np. poszerzenie opuszki aorty, złożona choroba wieńco-
wa lub ciężka niedomykalność mitralna) wymagającymi 
leczenia chirurgicznego.

zalecenia dotyczące wskazań do interwencjia w objawowej (A) i bezobjawowej (b) AS oraz wyboru metody interwencji (c)

klasab poziomc

A) objawowa stenoza aortalna

Interwencję zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką wysokogradientową AS (średni gradient 
40 mm Hg, szczytowa prędkość przepływu przez zastawkę ≥4,0 m/s) oraz pole otwarcia zastawki ≤1,0 cm2 (lub 
≤0,6 cm2/m2) [235, 236]

I B

Interwencję zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką niskoprzepływową (SVi ≤35 ml/m2), niskogra-
dientową (<40 mm Hg) AS ze zmniejszoną frakcją wyrzutową (<50%) i udokumentowaną rezerwą przepływu 
(kurczliwości) [32, 237]

I B

Należy rozważyć interwencję u wykazujących objawy pacjentów z niskoprzepływową, niskogradientową 
(<40 mm Hg) AS z prawidłową frakcją wyrzutową po dokładnym potwierdzeniu, że AS jest ciężkad (ryc. 3) IIa C

Należy rozważyć interwencję u wykazujących objawy pacjentów z niskoprzepływową, niskogradientową AS ze 
zmniejszoną frakcją wyrzutową bez rezerwy przepływu (kurczliwości), zwłaszcza jeśli ocena zwapnień za pomocą 
CCT potwierdza ciężką stenozę aortalną

IIa C

Interwencji nie zaleca się u pacjentów z ciężkimi chorobami współistniejącymi, jeżeli jest mało prawdopodobne, 
aby interwencja poprawiła jakość życia lub wydłużyła życie o >1 rok III C

b) niewykazujący objawów pacjenci z ciężką stenozą aortalną

Interwencję zaleca się u niewykazujących objawów pacjentów z ciężką AS i dysfunkcją skurczową LV (LVEF <50%) 
bez innej przyczyny [9, 238, 239] I B

Interwencję zaleca się u niewykazujących objawów pacjentów, u których udokumentowano objawy podczas próby 
wysiłkowej I C

Należy rozważyć interwencję u niewykazujących objawów pacjentów z ciężką AS i dysfunkcją skurczową LV (LVEF 
<55%) bez innej przyczyny [9, 240, 241] IIa B

Należy rozważyć interwencję u niewykazujących objawów pacjentów z ciężką AS i utrzymującym się spadkiem BP 
(>20 mm Hg) podczas próby wysiłkowej IIa C

Należy rozważyć interwencję u niewykazujących objawów pacjentów z LVEF >55% i prawidłowym wynikiem próby 
wysiłkowej, jeśli ryzyko zabiegowe jest małe i stwierdza się jedno z poniższych:
•	 bardzo ciężką AS (średni gradient ciśnienia ≥60 mm Hg lub Vmax >5 m/s) [9, 242]
•	 nasilone zwapnienia zastawki (najlepiej w ocenie za pomocą CCT) i progresja Vmax o ≥0,3 m/s/rok [164, 189, 243]
•	 znacznie zwiększone stężenie BNP (>3-krotności górnej granicy wartości prawidłowych skorygowanych wzglę-

dem wieku i płci), potwierdzone w kolejnych oznaczeniach i bez innego wytłumaczenia [163, 171]

IIa B

c) Wybór metody interwencji

Interwencje na zastawce aortalnej muszą być wykonywane w referencyjnych ośrodkach leczenia wad zastawko-
wych, które ujawniają swoje kompetencje i wyniki leczenia, dysponują oddziałami/zespołami kardiologii inwazyjnej 
i kardiochirurgii na miejscu i prowadzą usystematyzowaną współpracę w ramach Kardiogrupy

I C

Podstawą wyboru między interwencją chirurgiczną a przezcewnikową musi być dokładna ocena czynników kli-
nicznych, anatomicznych i zabiegowych wykonana przez Kardiogrupę, z rozważeniem ryzyka i korzyści w związku 
z każdą z metod u danego pacjenta. Zalecenie Kardiogrupy powinno się przedyskutować z pacjentem, który może 
następnie świadomie wybrać sposób leczenia

I C

SAVR zaleca się u młodszych pacjentów z grupy małego ryzyka chirurgicznego (wiek <75 late oraz ryzyko w skali 
STS-PROM/EuroSCORE II <4%)e, f oraz u pacjentów, którzy kwalifikują się do operacji, ale nie kwalifikują się do TAVI 
z dostępu przezudowego [244]

I B

TAVI zaleca się u starszych pacjentów (≥75 lat) lub z grupy dużego ryzyka chirurgicznego (ryzyko w skali STS-PROM/
EuroSCORE IIf >8%), a także u pacjentów, którzy nie kwalifikują się do operacji [197–206, 245] I A

U pozostałych pacjentów zaleca się SAVR lub TAVI zależnie od indywidualnej charakterystyki klinicznej, anatomicz-
nej i zabiegowej [202–205, 207, 209, 210, 212]f, g I B

TAVI z dostępu innego niż przezudowy można rozważyć u pacjentów, którzy nie kwalifikują się ani do operacji, ani 
do TAVI z dostępu przezudowego IIb C

Można rozważyć balonową walwuloplastykę aortalną jako leczenie pomostowe przed TAVI lub SAVR u pacjentów 
niestabilnych hemodynamicznie oraz (jeżeli jest możliwe) u tych pacjentów z ciężką AS, którzy wymagają pilnej 
operacji pozasercowej związanej z dużym ryzykiem (ryc. 11)

IIb C

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

SAVR zaleca się u pacjentów z ciężką AS poddawanych CABG lub operacji aorty wstępującej albo innej zastawki I C

Należy rozważyć SAVR u pacjentów z umiarkowaną ASh poddawanych CABG lub operacji aorty wstępującej albo 
innej zastawki po przedyskutowaniu tego leczenia przez Kardiogrupę IIa C

aChirurgiczna wymiana zastawki aortalnej (SAVR) lub przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej (TAVI); bklasa zaleceń; cpoziom wiarygodności danych; dinne niż 
obecność ciężkiej AS wytłumaczenie małego pola otwarcia zastawki z małym gradientem ciśnienia mimo zachowanej frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) jest częste 
i takie sytuacje muszą zostać starannie wykluczone (ryc. 3); eprzewidywane ryzyko zgonu wg Society of Thoracic Surgeons (STS-PROM): https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/
calculate, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE II): www.euroscore.org/calc.html; fjeżeli pacjent kwalifikuje się do operacji (zob. tab. 6); gjeżeli pacjent 
kwalifikuje się do TAVI z dostępu przezudowego (zob. tab. 6); humiarkowaną AS definiuje się jako pole otwarcia zastawki aortalnej 1,0–1,5 cm2 (lub średni gradient ciśnienia 
25–40 mm Hg) w warunkach prawidłowego przepływu — konieczna jest ocena kliniczna w celu określenia, czy u danego pacjenta SAVR jest odpowiednia 
Skróty: AS, stenoza aortalna; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CCT, tomografia komputerowa serca; LV, lewa komora; SVi, wskaź-
nik objętości wyrzutowej; Vmax, maksymalna prędkość przepływu przez zastawkę

https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate
https://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate
http://www.euroscore.org/calc.html
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Podsumowując, trwałość protez zastawkowych jest 
jednym z głównych czynników, które należy brać pod 
uwagę u młodszych pacjentów (<75 lat) z grupy małego 
ryzyka chirurgicznego, i w związku w tym w tej grupie 
preferowanym sposobem leczenia jest SAVR (jeżeli jest 
możliwa). Z kolei trwałość protezy zastawkowej jest mniej 
priorytetowa u starszych pacjentów (≥75 lat), a także tych, 
którzy nie kwalifikują się do operacji lub należą do grupy 
dużego ryzyka chirurgicznego, i w tych grupach preferuje 
się TAVI (zwłaszcza jeżeli możliwe jest wykonanie zabiegu 
z dostępu przez tętnicę udową). Kardiogrupa powinna 
formułować indywidualizowane zalecenia dla pozostałych 
pacjentów na podstawie ich indywidualnej charakterystyki 
(tab. 6). To stanowisko powinno się rozważyć ponownie, 
kiedy dostępne staną się dalsze dane na temat długoter-
minowej trwałości urządzeń wszczepianych podczas TAVI.

Balonową walwuloplastykę aortalną (BAV, balloon aor-
tic valvuloplasty) można rozważać jako leczenie pomosto-
we przed TAVI lub SAVR u pacjentów ze zdekompensowaną 
AS oraz (jeżeli jest możliwe) u tych pacjentów z ciężką AS, 
którzy wymagają pilnej operacji pozasercowej związanej 
z dużym ryzykiem (rozdz. 12). Zabieg ten wiąże się z istot-
nym ryzykiem [234] i powinien być wykonywany jedynie 
po przedyskutowaniu przez Kardiogrupę.

5.3. Leczenie zachowawcze
Żadne leczenie zachowawcze nie wpływa na naturalny 
przebieg stenozy aortalnej. Statyny (które wywierały 
korzystny wpływ w badaniach przedklinicznych) nie wpły-
wają na progresję choroby [246], natomiast są prowadzone 
próby kliniczne z użyciem środków wpływających na szlaki 
metabolizmu wapnia. Pacjenci z HF, którzy nie są kandy-
datami do SAVR lub TAVI (lub oczekują na to leczenie), 
powinni być leczeni zachowawczo zgodnie z wytycznymi 
ESC dotyczącymi HF [247]. Inhibitory enzymu konwertują-
cego angiotensynę są bezpieczne w AS (pod warunkiem, 
że uważnie monitoruje się BP) i mogą korzystnie wpływać 
na mięsień sercowy przed wystąpieniem objawów, a także 
po TAVI i SAVR [248–250]. Współistniejące nadciśnienie 
tętnicze powinno się leczyć w celu uniknięcia dodatko-
wego wzrostu obciążenia następczego, ale dawki leków 
(zwłaszcza rozszerzających naczynia) powinny być sta-
rannie dobierane w celu uniknięcia objawowej hipotensji.

Leczenie przeciwzakrzepowe po TAVI omówiono 
w rozdziale 11.

5.4. Badania kontrolne
Szybkość progresji stenozy aortalnej może być bardzo 
różna. Pacjenci bez objawów, ich rodziny oraz opiekunowie 
wymagają starannej edukacji, z naciskiem na potrzebę 
systematycznych wizyt kontrolnych (najlepiej w referen-
cyjnym ośrodku leczenia wad zastawkowych [9]) oraz 
niezwłocznego zgłaszania objawów. Pacjenci z ciężką AS 
powinni być oceniani co najmniej co 6 miesięcy w celu jak 
najwcześniejszego wykrycia objawów (z wykorzystaniem 
próby wysiłkowej, jeżeli objawy są wątpliwe) oraz zmian 

parametrów echokardiograficznych (zwłaszcza LVEF). 
Można rozważyć oznaczanie stężenia peptydów natriu-
retycznych.

Wyniki kilku badań wskazują, że rokowanie w umiar-
kowanej AS o etiologii zwyrodnieniowej jest gorsze, niż 
uprzednio sądzono [251–254] (zwłaszcza jeżeli obecne są 
istotne zwapnienia zastawki) i tacy pacjenci powinni być 
ponownie oceniani co najmniej raz na rok. Młodszych 
pacjentów z niewielką AS bez istotnych zwapnień można 
oceniać co 2–3 lata.

5.5. Szczególne grupy pacjentów
Wśród kobiet z AS umieralność jest większa niż u mężczyzn, 
co wynika z opóźnienia rozpoznania i początkowej oceny 
przez specjalistę, a następnie rzadszego i opóźnionego 
kierowania na interwencję [255–257]. Konieczne jest pod-
jęcie środków w celu poprawy tej sytuacji i zapewnienia 
równorzędnej opieki u obu płci.

Choroba wieńcowa i AS często współistnieją, a taka 
kombinacja wiąże się z większym ryzykiem incydentów 
klinicznych. Z tego powodu często trzeba rozważać 
rewaskularyzację w połączeniu z interwencją dotyczącą 
zastawki aortalnej. Wpływ rewaskularyzacji wieńcowej 
u pacjentów z niemą klinicznie CAD towarzyszącą AS 
jest niejasny i uzasadnione są dalsze badania dotyczące 
tego zagadnienia (rozdz. 3). Zarówno SAVR jednocześnie 
z CABG, jak i SAVR późno po CABG wiąże się z większym 
ryzykiem zabiegowym niż izolowana SAVR. Dane z badań 
retrospektywnych wskazują jednak, że pacjenci z umiarko-
waną AS, u których wskazane jest CABG, odnoszą korzyść 
z jednoczesnej SAVR. Pacjenci w wieku <70 lat ze średnim 
przyrostem gradientu ciśnienia ≥5 mm Hg na rok odno-
szą korzyść z SAVR w momencie CABG, kiedy szczytowy 
gradient ciśnienia przekroczy 30 mm Hg [258]. Podczas 
podejmowania decyzji u poszczególnych pacjentów nale-
ży uwzględnić dane hemodynamiczne, szybkość progresji 
stenozy, nasilenie zwapnień płatków, oczekiwaną długość 
życia i choroby współistniejące, a także indywidualne ryzy-
ko jednoczesnej SAVR lub odroczonej TAVI [244].

Jeżeli wykonuje się PCI i TAVI, to zabiegi te można wyko-
nywać jednocześnie lub etapowo w zależności od sytuacji 
klinicznej, nasilenia CAD oraz wielkości zagrożonego mię-
śnia sercowego [259]. W badaniu SURTAVI nie stwierdzono 
istotnej różnicy częstości występowania głównego punktu 
końcowego (zgon z dowolnej przyczyny lub udar mózgu 
w 2-letniej obserwacji) u pacjentów z grupy pośredniego 
ryzyka z ciężką AS i niezłożoną CAD (wynik w skali SYNTAX 
<22 pkt.) poddawanych TAVI i PCI lub SAVR i CABG (16,0% 
[95% CI, 11,1–22,9] vs 14% [95% CI, 9,2–21,1); P = 0,62) [260]. 
Ocena klinicznej wartości rutynowego wykonywania PCI 
u pacjentów poddawanych TAVI, u których występuje 
istotna współistniejąca CAD, jest przedmiotem trwających 
RCT. U pacjentów z ciężką objawową AS i rozsianą CAD 
niekwalifikującą się do rewaskularyzacji należy stosować 
optymalne leczenie zachowawcze i wykonywać SAVR lub 
TAVI w zależności od indywidualnej charakterystyki.
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Nasilenie niedomykalności mitralnej towarzyszącej 
ciężkiej AS może zostać przeszacowane z powodu pod-
wyższonego ciśnienia w LV i wymaga dokładnej oceny ilo-
ściowej. U pacjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością 
mitralną (PMR, primary mitral regurgitation) w momencie 
SAVR wymagana jest operacja zastawki mitralnej. U pa-
cjentów z ciężką SMR również można rozważać operację 
w przypadku istotnego powiększenia pierścienia i znacznej 
rozstrzeni LV. U pacjentów z ciężką AS i ciężką niedomy-
kalnością mitralną, którzy należą do grupy dużego ryzyka 
lub nie kwalifikują się do operacji, może być możliwa po-
łączona (lub częściej sekwencyjna) TAVI i TEER, ale nie ma 
wystarczających danych, aby sformułować jednoznaczne 
zalecenia [261–263]. U pacjentów z ciężką PMR należy 
wcześnie rozważać TEER, jeżeli po TAVI u pacjenta wciąż 
występują objawy, a niedomykalność mitralna pozostaje 
ciężka. U pacjentów z ciężką SMR po przeprowadzeniu TAVI 
należy dokonać dokładnych ocen klinicznej i echokardio-
graficznej w celu określenia, czy wymagana jest interwen-
cja dotycząca zastawki mitralnej [264].

Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku tęt-
niaka/poszerzenia aorty wstępującej towarzyszącego AS 
przedstawiono w rozdziale 4. Ocenę i postępowanie we 
wrodzonej AS omówiono w wytycznych ESC dotyczących 
wad wrodzonych serca [265].

6. nieDomykAlnośĆ mitRAlnA
Niedomykalność mitralna jest drugą pod względem 
częstości występowania VHD w Europie [1, 3]. Podejście 
terapeutyczne zależy od mechanizmu wady (pierwotna 
lub wtórna niedomykalność).

6.1. Pierwotna niedomykalność mitralna
Pierwotna niedomykalność mitralna charakteryzuje się 
pierwotnym uszkodzeniem jednego lub większej liczby 
elementów składowych aparatu mitralnego. W krajach 
zachodnich najczęstszą przyczyną są zmiany zwyrod-
nieniowe (niedobór włókien elastycznych oraz choroba 
Barlowa, czyli wypadanie płatka) [1, 2, 266]. W krajach 
o małych dochodach niedomykalność ma najczęściej 
etiologię reumatyczną [267]. Przyczyną PMR może być 
zapalenie wsierdzia, które omówiono w odpowiednich 
wytycznych ESC [4].

6.1.1. ocena
Metodą obrazową pierwszego wyboru w celu oceny 
ciężkości PMR jest echokardiografia (tab. 7). Zaleca się 
zintegrowane podejście obejmujące ocenę jakościowych, 
półilościowych i ilościowych parametrów niedomykalno-
ści mitralnej (oprócz ilościowej oceny wymiarów LV i LA) 
[24, 268]. Rutynowo mierzona efektywna powierzchnia 

tabela 7. Kryteria ciężkiej niedomykalności mitralnej na podstawie echokardiografii dwuwymiarowej (2D)

pierwotna niedomykalność mitralna Wtórna niedomykalność mitralna

kryteria jakościowe

Morfologia zastawki mitralnej Płatek cepowaty, pęknięty mięsień brodaw-
kowaty, znaczne pociąganie płatków, duża 

perforacja

Prawidłowe płatki, ale ze znacznym pociąganiem, 
niedostateczna koaptacja płatków

Powierzchnia fali zwrotnej w badaniu metodą 
kolorowego doplera

Duży centralny strumień (>50% LA) lub ekscen-
tryczny strumień różnej wielkości uderzający 

w ścianę

Duży centralny strumień (>50% LA) lub ekscen-
tryczny strumień różnej wielkości uderzający 

w ścianę

Konwergencja przepływu Duża przez cały skurcz Duża przez cały skurcz

Sygnał fali zwrotnej w badaniu metodą doplera CW Holosystoliczny/mocno wysycony/trójkątny Holosystoliczny/mocno wysycony/trójkątny

kryteria półilościowe

Szerokość talii fali zwrotnej (vena contracta), mm ≥7 (≥8 mm w obrazowaniu dwupłaszczyznowym) ≥7 (≥8 mm w obrazowaniu dwupłaszczyznowym)

Przepływ w żyłach płucnych Skurczowy przepływ wsteczny Skurczowy przepływ wsteczny

Napływ mitralny Dominująca fala E (>1,2 m/s) Dominująca fala E (>1,2 m/s)

TVIMV/TVIAV >1,4 >1,4

kryteria ilościowe

EROA (2D PISA), mm2 ≥40 mm2 ≥40 mm2 (może być ≥30 mm2 w przypadku 
eliptycznego ujścia niedomykalności)

Objętość fali zwrotnej, ml/skurcz ≥60 ml ≥60 ml (może być ≥45 ml w stanach małego 
przepływu)

Frakcja niedomykalności (%) ≥50 ≥50

kryteria strukturalne

Lewa komora Powiększona (ESD ≥40 mm) Powiększona

Lewy przedsionek Powiększony (średnica ≥55 mm lub objętość 
≥60 ml/m2)

Powiększony

Zaadaptowane z: Lancellotti P, et al. Recommendations for the echocardiographic assessment of native valvular regurgitation: an executive summary from the European 
Association of Cardiovascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2013; 14: 611–644 © 2013 za zgodą Oxford University Press w imieniu European Society of Cardiology.
Przedrukowane z: Zoghbi WA, et al. Recommendations for noninvasive evaluation of native valvular regurgitation: a report from the American Society of Echocardiography 
developed in collaboration with the Society for Cardiovascular Magnetic Resonance. J Am Soc Echocardiogr. 2017; 30: 303–371 © 2017 za zgodą American Society of Echocar-
diography
Skróty: AV, zastawka aortalna; CW, fala ciągła; ESD, wymiar końcowoskurczowy; EROA, efektywna powierzchnia ujścia niedomykalności; LA, lewy przedsionek; MV, zastawka 
mitralna; PISA, strefa proksymalnej konwergencji przepływu; TVI, całka prędkości w czasie
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ujścia niedomykalności (EROA, effective regurgitant ori-
fice area) jest silnie związana z umieralnością ogólną, 
a w porównaniu z populacją ogólną wzrost umieralności 
pojawia się przy EROA ≥20 mm2, ze stałą dalszą tendencją 
wzrostową aż do wartości powyżej 40 mm2 [269]. Ocena 
rodzaju zmian, które były przyczyną wystąpienia nie-
domykalności mitralnej, ma implikacje prognostyczne 
[266, 270] i odgrywa zasadniczą rolę w określaniu możli-
wości chirurgicznej i przezcewnikowej naprawy zastawki 
[271–273] (ryc. uzup. 1). Trójwymiarowa TEE umożliwia 
uwidocznienie płatków zastawki mitralnej „od przodu” 
(‘en face’), podobnie do obrazu widzianego przez chirurga 
podczas operacji, co ułatwia decyzje Kardiogrupie [24, 
268]. Wykazano ponadto, że w porównaniu z badaniem 
dwuwymiarowym trójwymiarowa echokardiografia wyka-
zuje większą zgodność z CMR w ilościowej ocenie objętości 
fali zwrotnej, zwłaszcza w przypadku ekscentrycznych, 
mnogich i późnoskurczowych fal zwrotnych [274–277]. 
Jeżeli stwierdza się rozbieżności między różnymi para-
metrami echokardiograficznymi wykorzystywanymi do 
oceny ciężkości niedomykalności mitralnej, to CMR jest 
wiarygodną alternatywną metodą ilościowej oceny obję-
tości fali zwrotnej, a także referencyjną oceną ilościowej 
oceny objętości LV i LA [278]. Dowiedziono ponadto, że 
ilościowa ocena niedomykalności mitralnej za pomocą 
CMR ma implikacje prognostyczne [277]. Wstępne dane 
wskazują wreszcie, że włóknienie mięśnia sercowego, 
które można oceniać za pomocą CMR, jest częste w PMR 
i wiąże się z nagłymi zgonami sercowymi i komorowymi 
zaburzeniami rytmu [279].

Echokardiografia wysiłkowa umożliwia ocenę zmian 
objętości fali zwrotnej i ciśnienia w tętnicy płucnej podczas 
szczytowego wysiłku i jest szczególnie pomocna u pacjen-
tów, u których stwierdza się rozbieżność między objawami 
a ciężkością niedomykalności ocenioną w spoczynku [280, 
281]. U wykazujących objawy pacjentów z ciężką PMR bez 
rozstrzeni LV ani LA niskie stężenie BNP wiąże się z małą 
umieralnością i może być użytecznym parametrem w od-
ległej obserwacji [41, 282].

Postępowanie u pacjentów z ciężką PMR zależy od 
wymiarów i frakcji wyrzutowej LV. Coraz więcej danych 
wskazuje jednak, że globalne odkształcenie podłużne 
LV ma dodatkową wartość prognostyczną u pacjentów 
poddanych naprawie chirurgicznej [283, 284]. Ostatnio 
zaproponowano skalę Mitral Regurgitation International 
Database (MIDA) do szacowania ryzyka zgonu z dowolnej 
przyczyny u pacjentów z ciężką PMR z powodu płatka 
cepowatego, leczonych zachowawczo lub chirurgicznie 
[285]. Spośród parametrów uwzględnionych w tej skali 
średnica LA ≥55 mm i LVESD ≥40 mm są nowymi warto-
ściami progowymi, które również uwzględniono w niniej-
szych zaleceniach.

Cewnikowanie prawej połowy serca wykorzystuje się 
rutynowo w celu potwierdzenia nadciśnienia płucnego 
rozpoznanego na podstawie echokardiografii, jeżeli jest to 

jedyne kryterium będące podstawą skierowania pacjenta 
na operację.

6.1.2. Wskazania do interwencji
Pilna operacja jest wskazana u pacjentów z ostrą ciężką nie-
domykalnością mitralną. W przypadku pęknięcia mięśnia 
brodawkowatego jako przyczyny ostrej niedomykalności 
zazwyczaj wymagana jest wymiana zastawki.

Wskazania do operacji w ciężkiej przewlekłej PMR 
przedstawiono w tabeli na następnej stronie z zaleceniami 
oraz na rycinie 5. Operację zaleca się u wykazujących obja-
wy pacjentów z ciężką PMR, u których na podstawie decyzji 
Kardiogrupy ryzyko chirurgiczne uznano za dopuszczalne. 
Frakcja wyrzutowa lewej komory ≤60%, LVESD ≥40 mm 
[285, 286], wskaźnik objętości LA ≥60 ml/m2 lub średnica LA 
≥55 mm [287, 288], ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej 
(SPAP, systolic pulmonary arterial pressure) >50 mm Hg [289] 
oraz obecność AF [290, 291] wiążą się z gorszym rokowa-
niem i uważa się je za przesłanki do interwencji niezależnie 
od występowania objawów [292]. Jeżeli powyższe kryteria 
nie są spełnione, to uważne wyczekiwanie jest bezpieczną 
strategią u pacjentów bez objawów z ciężką PMR, a najle-
piej byłoby, aby obserwację prowadzono w przychodni 
dla pacjentów z wadami zastawkowymi.

Jeżeli rozważa się operację, to interwencją chirurgiczną 
pierwszego wyboru jest naprawa zastawki mitralnej — pod 
warunkiem, że na podstawie oceny Kardiogrupy można 
oczekiwać trwałych efektów zabiegu, ponieważ naprawa 
wiąże się z lepszą przeżywalnością niż wymiana zastawki 
mitralnej [293, 294]. Pierwotną niedomykalność mitralną 
spowodowaną wypadaniem poszczególnych segmentów 
płatków można poddać naprawie z małym ryzykiem nawro-
tu niedomykalności i reoperacji [294–296]. Trudniejsza jest 
naprawa w przypadku zmian reumatycznych, bardzo nasilo-
nego wypadania, a zwłaszcza obecności zwapnień płatków 
lub nasilonych zwapnień pierścienia [297, 298]. Pacjenci, 
u których przewiduje się złożony zabieg naprawczy, powinni 
być operowani w doświadczonych ośrodkach kardiochirur-
gicznych, charakteryzujących się dużym odsetkiem napraw, 
małą śmiertelnością operacyjną oraz udokumentowaną 
trwałością wykonywanych zabiegów naprawczych. Jeżeli 
naprawa nie jest możliwa, to preferuje się wymianę zastawki 
z zachowaniem aparatu podstawkowego.

Przezcewnikowa implantacja zastawki mitralnej 
w przypadku ciężkiej PMR jest bezpiecznym alternatyw-
nym sposobem leczenia u pacjentów z przeciwwska-
zaniami do operacji lub obciążonych dużym ryzykiem 
chirurgicznym [299–302]. Najwięcej danych naukowych 
uzyskano w odniesieniu do TEER, natomiast bezpieczeń-
stwo i skuteczność innych technik wykazano w mniejszych 
seriach pacjentów [303–306]. Skuteczność nowszych 
odmian systemu TEER [307] będzie oceniana u pacjentów 
z grupy dużego ryzyka (badanie MITRA-HR, NCT03271762) 
[308] oraz pośredniego ryzyka (badanie REPAIR-MR, 
NCT04198870).
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6.1.3. leczenie zachowawcze
W ostrej niedomykalności mitralnej stosuje się azotany i leki 
moczopędne w celu obniżenia ciśnienia napełniania. Ni-
troprusydek sodu zmniejsza obciążenie następcze i frakcję 
niedomykalności. W przypadku hipotensji i niestabilności 
hemodynamicznej stosuje się leki inotropowe i kontrapul-
sację wewnątrzaortalną.

Nie ma danych naukowych uzasadniających profi-
laktyczne stosowanie leków rozszerzających naczynia 
w przewlekłej PMR z zachowaną LVEF. U pacjentów z jawną 
HF należy stosować leczenie zachowawcze zgodnie z obec-
nymi wytycznymi dotyczącymi HF [247].

6.1.4. badania kontrolne
Pacjenci bez objawów z ciężką niedomykalnością mitralną 
i LVEF >60% powinni być poddawani ocenie klinicznej 
i echokardiograficznej co 6 miesięcy, najlepiej w refe-
rencyjnym ośrodku leczenia wad zastawkowych [309]. 
Przydatnymi uzupełniającymi narzędziami diagnostycz-
nymi ułatwiającymi stratyfikację ryzyka są oznaczenia 
stężenia BNP, echokardiografia wysiłkowa, holterowskie 
monitorowanie elektrokardiogramu i CMR [268]. Związek 
między PMR a nagłymi zgonami sercowymi i komorowymi 
zaburzeniami rytmu pozostaje dyskusyjny [310–312]. Ze 
zwiększonym ryzykiem komorowych zaburzeń rytmu 
powiązano również rozdzielenie (dysjunkcję) pierścienia 
mitralnego (mitral annulus disjunction; nieprawidłowe 
przesunięcie miejsca zawiasowego przyczepu płatka 
zastawki mitralnej w kierunku przedsionka, z jego od-
daleniem od mięśnia sercowego komory) [310, 311, 313]. 
Należy podkreślić, że u większości z tych pacjentów nie 
występowała ciężka niedomykalność mitralna. U pa-
cjentów bez objawów z ciężką PMR i powiększającą się 
LV (LVESD zbliżający się do 40 mm) lub zmniejszającą 
się LVEF w seryjnych badaniach należy przedyskutować 
chirurgiczną naprawę zastawki mitralnej. Pacjentów bez 

objawów z umiarkowaną niedomykalnością mitralną 
i zachowaną czynnością LV można oceniać klinicznie 
raz w roku, a badanie echokardiograficzne powinno się 
u nich wykonywać co 1–2 lata. Seryjne badania kontro-
lne po interwencji powinny się koncentrować na ocenie 
objawów, występowania incydentów arytmii, czynności 
zastawki [314] oraz nawrotu niedomykalności mitralnej. 
Po chirurgicznej naprawie zastawki mitralnej w ośrod-
kach wykonujących dużo takich zabiegów opisywano ich 
dobrą trwałość, z częstością nawrotów umiarkowanej lub 
ciężkiej niedomykalności mitralnej wynoszącą 12,5% po 
20 latach obserwacji [296] Obecnie opisywana częstość 
występowania rezydualnej umiarkowanej lub ciężkiej 
niedomykalności mitralnej po przezcewnikowej naprawie 
zastawki mitralnej (23%–30%) pozwala sądzić, że właściwa 
jest coroczna ocena echokardiograficzna [14, 300, 301].

6.1.5. Szczególne grupy pacjentów
Opisywano różnice między płciami pod względem często-
ści występowania poszczególnych przyczyn PMR, a także 
jej leczenia [298, 315, 316]. Mimo że w krajach zachodnich 
nastąpiło zmniejszenie częstości występowania choroby 
reumatycznej, to wśród kobiet wciąż obserwuje się większą 
częstość występowania reumatycznej niedomykalności 
mitralnej niż u mężczyzn, a nowe przyczyny, takie jak 
uszkodzenie serca w następstwie radioterapii, również są 
częstsze u kobiet [297]. Przyczyny te charakteryzują się czę-
sto nasilonymi zwapnieniami aparatu mitralnego, a także 
wiążą się z współwystępowaniem stenozy mitralnej, co 
wyklucza trwałą naprawę zastawki. Wśród kobiet z PMR 
skierowanych na leczenie chirurgiczne naprawę zastawki 
przeprowadzono z podobną częstością jak u mężczyzn 
[316]. U kobiet częściej stwierdzano jednak HF w okresie 
pooperacyjnym, co prawdopodobnie wiązało się z później-
szym kierowaniem na operację i bardziej zaawansowaną 
chorobą niż u mężczyzn.

zalecenia dotyczące wskazań do interwencji w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

zalecenia klasaa poziomb

Jeżeli można oczekiwać trwałych efektów zabiegu, to zalecaną techniką chirurgiczną jest naprawa zastawki mitral-
nej [293–296] I B

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów, którzy kwalifikują się do operacji i nie należą do grupy 
dużego ryzyka [293–296] I B

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z dysfunkcją LV (LVESD ≥40 mm i/lub LVEF ≤60%) 
[277, 286, 292] I B

Należy rozważyć operację u niewykazujących objawów pacjentów z zachowaną czynnością LV (LVESD <45 
mm i LVEF >60%) i AF wtórnym do niedomykalności mitralnej lub nadciśnieniem płucnym (SPAP w spoczynku 
>50 mm Hg) [285, 289]

IIa B

Należy rozważyć chirurgiczną naprawę zastawki u pacjentów bez objawów z grupy małego ryzyka z LVEF >60%, 
LVESD <40 mmd i istotnym powiększeniem LA (wskaźnik objętości ≥60 ml/m2 lub średnica ≥55 mm), jeżeli zabieg 
będzie wykonany w referencyjnym ośrodku leczenia wad zastawkowych i jest prawdopodobna trwała naprawa 
[285, 288]

IIa B

Można rozważyć TEER u pacjentów z objawami, którzy spełniają echokardiograficzne kryteria kwalifikacji do tego 
zabiegu i Kardiogrupa uznała ich za niekwalifikujących się operacji lub należących do grupy dużego ryzyka opera-
cyjnego, jeżeli zabiegu nie uważa się za daremny [299–302]

IIb B

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; cjeśli ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej (SPAP) jest zwiększone, to zmierzoną wartość pomiaru należy potwierdzić w bada-
niu inwazyjnym; dwartości progowe odnoszą się do osób dorosłych przeciętnych rozmiarów ciała i mogą wymagać modyfikacji u pacjentów o nietypowo dużych lub małych 
rozmiarach ciała 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; LA, lewy przedsionek; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar końcowoskurczowy lewej komory; TEER, 
przezcewnikowa naprawa zastawki sposobem „brzeg do brzegu”
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6.2. Wtórna niedomykalność mitralna
W SMR płatki zastawki mitralnej i nici ścięgniste są struk-
turalnie prawidłowe, a niedomykalność mitralna wynika 
z nierównowagi sił zamykających i pociągających (otwie-
rających) działających na zastawkę, wtórnej do zmian geo-
metrii LV i LA [317, 318]. Wtórną niedomykalność mitralną 
obserwuje się najczęściej w kardiomiopatii rozstrzenio-
wej lub niedokrwiennej; w obu przypadkach w sytuacji 
znacznej rozstrzeni LV i dużego zaburzenia jej czynności 
skurczowej lub po izolowanym zawale ściany dolno-bocz-
nej prowadzącym do pociągania płatka tylnego, w tym 
przypadku mimo prawie prawidłowych wymiarów i frakcji 
wyrzutowej LV. Wtórna niedomykalność mitralna może 
również występować w następstwie powiększenia LA 
i pierścienia mitralnego u pacjentów z długotrwałym AF, 
u których LVEF jest zwykle prawidłowa, a powiększenie LV 
mniejsze (tzw. przedsionkowa czynnościowa niedomykal-
ność mitralna [atrial functional mitral regurgitation]) [319].

6.2.1. ocena
Kryteria echokardiograficzne definiujące ciężką SMR nie 
różnią się od tych, które stosuje się w przypadku PMR, i na-
leży stosować zintegrowane podejście do oceny echokar-
diograficznej (tab. 7) [24, 268]. Trzeba jednak zauważyć, 
że kiedy w SMR ocenia się ilościowo EROA i objętość fali 
zwrotnej, to wartości progowe definiujące ciężką SMR 
mogą być mniejsze. U pacjentów z HF łączna objętość krwi 
wyrzucanej na obwód z LV jest mniejsza, co może prowa-
dzić do zmniejszenia oszacowanej objętości fali zwrotnej 
(<60 ml/skurcz). Obliczenie frakcji niedomykalności w tych 
przypadkach może uwzględniać te mniejsze przepływy 
oraz, jak wykazano, może mieć implikacje prognostyczne 
[320]. Ponadto półksiężycowaty kształt ujścia fali zwrotnej, 
charakterystyczny dla SMR, może prowadzić do niedo-
szacowania szerokości talii fali zwrotnej (vena contracta) 
i EROA. Wartość EROA ≥30 mm2 na podstawie oceny strefy 
proksymalnej konwer gencji przepływu (PISA, proximal iso-

Rycina 5. Postępowanie u pacjentów z ciężką przewlekłą pierwotną niedomykalnością mitralną 
aPowiększenie lewego przedsionka (LA): wskaźnik objętości ≥60 ml/m2 lub średnica ≥55 mm w trakcie rytmu zatokowego; brozszerzone 
leczenie niewydolności serca (HF) obejmuje: terapię resynchronizującą, stosowanie urządzeń wspomagających czynność komory oraz 
przeszczepienie serca [247] 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar końcowoskurczowy lewej komory; SPAP, ciśnienie 
skurczowe w tętnicy płucnej; TEER, przezcewnikowa naprawa zastawki sposobem „brzeg do brzegu”
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velocity surface area) w echokardiografii dwuwymiarowej 
odpowiada z dużym prawdopodobieństwem ciężkiej SMR, 
natomiast to, czy EROA ≥20 mm2 definiuje ciężką SMR, 
pozostaje dyskusyjne. U pacjentów z HF nawet niewielka 
niedomykalność mitralna wiąże się ze złym rokowaniem 
[321], a dane wskazujące na to, że chirurgiczne lub przez-
cewnikowe leczenie umiarkowanej SMR nie poprawia 
rokowania [322, 323], przemawiają za zmianą definicji 
ciężkiej SMR. Należy więc zachować ostrożność, kiedy 
kategoryzuje się SMR jako ciężką wyłącznie na podstawie 
implikacji prognostycznych. Ze złym rokowaniem powiąza-
no również inne czynniki, takie jak rozległość blizny w mię-
śniu sercowym w ocenie za pomocą CMR [324]. Wykazano 
ponadto, że LVEF jest myląca u pacjentów z ciężką SMR, 
natomiast globalne odkształcenie podłużne LV ma dodat-
kową wartość prognostyczną [325, 326]. Wykorzystanie 
echokardiografii trójwymiarowej, CMR i echokardiografii 
wysiłkowej może ułatwić identyfikację pacjentów z ciężką 
niedomykalnością mitralną, kiedy ocena w spoczynkowym 
dwuwymiarowym badaniu echokardiograficznym jest 
niekonkluzywna [24, 268].

6.2.2. leczenie zachowawcze
Pierwszym i niezbędnym krokiem w leczeniu wszystkich 
pacjentów z SMR powinno być optymalne leczenie zacho-
wawcze zgodnie z obecnymi wytycznymi dotyczącymi 
leczenia HF [247]. Farmakoterapia powinna obejmować 
zamianę ACEI lub ARB na połączenie sakubitrilu z walsar-
tanem oraz zastosowanie inhibitorów kontransportera so-
dowo-glukozowego typu 2 i/lub iwabradyny, jeżeli leki te 
są wskazane [247, 327]. Należy ocenić wskazania do terapii 
resynchronizującej (CRT, cardiac resynchronization therapy) 
zgodnie z odpowiednimi wytycznymi [247]. Jeżeli mimo 

optymalizacji konwencjonalnego leczenia HF objawy 
utrzymują się, to należy niezwłocznie rozważyć możliwości 
interwencji dotyczącej zastawki mitralnej, zanim dojdzie 
do dalszego pogorszenia czynności skurczowej LV lub 
przebudowy serca.

6.2.3. Wskazania do interwencji
Przewlekła SMR wiąże się z pogorszeniem rokowania [321, 
328], a leczenie interwencyjne u pacjentów z tym stanem 
stanowi złożony problem (zob. zalecenia dotyczące wska-
zań do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej 
ciężkiej SMR oraz ryc. 6). Szczegółową analizę dostępnych 
danych naukowych, którą przeprowadziła grupa metodo-
logiczna działająca przy grupie roboczej ds. niniejszych 
wytycznych, zamieszczono w rozdziale 5 Suplementu. 
Należy podkreślić znaczenie decyzji podejmowanych w tej 
sytuacji przez wielospecjalistyczną Kardiogrupę, obejmu-
jącą specjalistę leczenia HF, która powinna zoptymalizo-
wać leczenie zachowawcze zgodnie z wytycznymi oraz 
rozważyć wskazania do interwencji elektrofizjologicznych, 
przezcewnikowych i chirurgicznych, ich priorytet oraz 
kolejność wykonywania.

Dane naukowe przemawiające za interwencją chirur-
giczną pozostają ograniczone. Operację zastawki mitralnej 
zaleca się u pacjentów z ciężką SMR poddawanych CABG 
lub innej operacji serca [329, 330]. Wybór metody leczenia 
chirurgicznego musi być indywidualizowany [247, 331]. 
U wybranych pacjentów bez nasilonej przebudowy LV 
naprawa zastawki mitralnej z zastosowaniem pełnego 
sztywnego pierścienia mniejszego rozmiaru przywraca 
szczelność zastawki, zmniejsza objawy i prowadzi do 
odwrócenia przebudowy LV [331]. Dodatkowe techniki za-
stawkowe/podzastawkowe lub wymianę zastawki z oszczę-

zalecenia dotyczące wskazań do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralneja

zalecenia klasab poziomc

Operację/interwencję na zastawce zaleca się tylko u pacjentów z ciężką SMR, u których nadal występują objawy 
mimo leczenia zachowawczego zgodnego z wytycznymi (włącznie z CRT, jeżeli jest wskazana), a decyzja musi 
zostać podjęta na podstawie usystematyzowanej współpracy w ramach Kardiogrupy [247, 323, 336, 337]

I B

pacjenci ze współistniejącą chorobą wieńcową lub inną chorobą serca wymagającą leczenia zabiegowego

Operację zastawki zaleca się u pacjentów poddawanych CABG lub innej operacji serca [329, 330, 333] I B

U pacjentów z objawami, których na podstawie ich indywidualnej charakterystykid Kardiogrupa uzna za nieodpo-
wiednich kandydatów do operacji, należy rozważyć PCI (i/lub TAVI), a następnie być może TEER (w przypadkach 
utrzymującej się ciężkiej SMR)

IIa C

pacjenci bez współistniejącej choroby wieńcowej ani innej choroby serca wymagającej leczenia zabiegowego

TEER należy rozważyć u wybranych pacjentów z objawami, którzy nie kwalifikują się do operacji i spełniają kryteria 
wskazujące na zwiększoną szansę odpowiedzi na leczenie [337, 338, 356, 357]e IIa B

Można rozważyć operację zastawki u pacjentów z objawami, których Kardiogrupa uzna za odpowiednich kandyda-
tów do operacji IIb C

U pacjentów z objawami z grupy dużego ryzyka, którzy nie kwalifikują się do operacji i nie spełniają kryteriów 
wskazujących na zwiększoną szansę odpowiedzi na TEER, Kardiogrupa może w wybranych przypadkach rozważyć 
TEER lub inną przezcewnikową interwencję na zastawce, jeżeli dane leczenie znajduje zastosowanie, po starannym 
rozważeniu wskazań do zastosowania urządzenia do wspomagania czynności komory lub przeszczepienia sercae

IIb C

aZob. tab. 7: ilościowa ocena wtórnej niedomykalności mitralnej (SMR) (efektywna powierzchnia ujścia niedomykalności [EROA] ≥30 mm2 w ocenie metodą strefy proksymal-
nej konwergencji przepływu [PISA] w echokardiografii dwuwymiarowej [2D] odpowiada z dużym prawdopodobieństwem ciężkiej SMR). Ilościowej oceny SMR należy zawsze 
dokonywać w trakcie optymalnego leczenia zachowawczego zgodnie z wytycznymi; bklasa zaleceń; cpoziom wiarygodności danych; dfrakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF), 
przewidywane ryzyko chirurgiczne, ilość żywotnego mięśnia sercowego, anatomia zmian w tętnicach wieńcowych/naczynia docelowe, rodzaj jednocześnie wymaganego 
innego zabiegu, możliwość wykonania przezcewnikowej naprawy zastawki sposobem „brzeg do brzegu” (TEER), prawdopodobieństwo trwałych efektów naprawy chirurgicz-
nej, potrzeba chirurgicznej wymiany zastawki mitralnej, lokalne kompetencje; ekryteria z badania Cardiovascular Outcomes Assessment of the MitraClip Percutaneous Therapy 
for Heart Failure Patients With Functional Mitral Regurgitation (COAPT): zob. tab. uzup. 7 
Skróty: CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CRT, terapia resynchronizująca; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
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Rycina 6. Postępowanie u pacjentów z przewlekłą ciężką wtórną niedomykalnością mitralną 
aFrakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF), przewidywane ryzyko chirurgiczne, ilość żywotnego mięśnia sercowego, anatomia zmian w tętni-
cach wieńcowych/naczynia docelowe, rodzaj jednocześnie wymaganego innego zabiegu, możliwość wykonania przezcewnikowej naprawy 
zastawki sposobem „brzeg do brzegu” (TEER), prawdopodobieństwo trwałych efektów naprawy chirurgicznej, potrzeba chirurgicznej wymia-
ny zastawki mitralnej, lokalne kompetencje; bzwłaszcza jeżeli potrzebna jest jednoczesna operacja zastawki trójdzielnej; ckryteria z badania 
Cardiovascular Outcomes Assessment of the MitraClip Percutaneous Therapy for Heart Failure Patients With Functional Mitral Regurgitation 
(COAPT): zob. tab. uzup. 7 
Skróty: CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; CRT, terapia resynchronizująca; LVAD, urządzenie do wspoma-
gania czynności lewej komory; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HF, niewydolność serca; LV, lewa komora; PCI, przezskórna 
interwencja wieńcowa; RV, prawa komora; SMR, wtórna niedomykalność mitralna; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
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dzeniem strun ścięgnistych można rozważyć u pacjentów 
z echokardiograficznymi wskaźnikami predykcyjnymi 
niepowodzenia naprawy zastawki [332]. Wymiana zastawki 
pozwala uniknąć nawrotu niedomykalności mitralnej, ale 
nie prowadzi to do lepszych wyników pod względem od-
wrotnej przebudowy LV lub przeżycia [333]. Wskazania do 
izolowanej operacji zastawki mitralnej w SMR są szczególnie 
restrykcyjne ze względu na istotne ryzyko zabiegowe, dużą 
częstość nawrotów niedomykalności mitralnej oraz brak 
danych naukowych poprawy przeżywalności [333–335]. 
U pacjentów z „przedsionkową” czynnościową niedomy-
kalnością mitralną LVEF jest zwykle prawidłowa, rozstrzeń 
LV mniej nasilona, a główny mechanizm niedomykalności 
mitralnej to poszerzenie pierścienia mitralnego. Ta pod-
grupa pacjentów może być bardziej skutecznie leczona 
za pomocą anuloplastyki z użyciem pierścienia, często 
w połączeniu z ablacją AF, ale dostępne dane naukowe są 
wciąż ograniczone [319].

Minimalnie inwazyjną metodą leczenia SMR jest TEER 
z użyciem systemu MitraClip. W dwóch RCT (badania 
COAPT i MITRA-FR) [323, 336, 337] oceniono bezpieczeń-
stwo i skuteczność takiego leczenia u pacjentów z ob-
jawami HF i ciężką SMR utrzymującą się mimo leczenia 
zachowawczego, których Kardiogrupa uznała za niekwali-
fikujących się do leczenia chirurgicznego lub niebędących 
odpowiednimi kandydatami do takiego leczenia (tab. 
uzup. 7). Uzyskane wyniki wskazują, że zabieg ten jest 
bezpieczny i skutecznie zmniejsza SMR w okresie do 3 lat 
obserwacji [338]. W badaniu MITRA-FR [323, 336] wszcze-
pienie urządzenia MitraClip nie wpływało jednak na wy-
stępowanie głównego punktu końcowego, obejmującego 
zgony z jakiejkolwiek przyczyny i hospitalizacje z powodu 
HF, zarówno po 12 miesiącach, jak i 2 latach w porównaniu 
z samym leczeniem zachowawczym zgodnie z wytycz-
nymi. W badaniu COAPT [337] wszczepienie urządzenia 
MitraClip spowodowało znaczne zmniejszenie częstości 
występowania głównego punktu końcowego, którym 
była łączna częstość hospitalizacji z powodu HF, a także 
kilku prospektywnie zdefiniowanych drugorzędowych 
punktów końcowych, w tym umieralności ogólnej, po 
2 latach obserwacji.

Subanalizy badania COPT potwierdzają korzystną od-
powiedź na TEER w kilku podgrupach pacjentów [339–343], 
natomiast efekt interwencji był neutralny we wszystkich 
podgrupach w echokardiograficznych subanalizach ba-
dania MITRA-FR [344].

Sprzeczne wyniki tych dwóch badań wywołały znaczną 
dyskusję. Te rozbieżne wyniki można częściowo wyjaśnić 
efektem wielkości badań, różnicami ich protokołów, dobo-
ru pacjentów i echokardiograficznej oceny ciężkości SMR, 
stosowanym leczeniem zachowawczym oraz czynnikami 
technicznymi. U pacjentów włączonych do badania COAPT 
stwierdzono większe nasilenie SMR (EROA 41 ± 15 mm2 vs 
31 ± 10 mm2) i mniejszą rozstrzeń LV (średni wskaźnik 
objętości końcoworozkurczowej LV 101 ± 34 ml/m2 vs 
135 ± 35 ml/m2) niż u pacjentów włączonych do badania 

MITRA-FR. Pacjenci w badaniu COAPT odnieśli w sumie 
większą korzyść z TEER pod względem zmniejszenia 
częstości zgonów i hospitalizacji z powodu HF [345], co 
— być może — odzwierciedlało większe nasilenie SMR 
w stosunku do wymiarów LV („nieproporcjonalna” niedo-
mykalność mitralna).

Potrzebne są dodatkowe badania w celu identyfikacji 
pacjentów, którzy odniosą największe korzyści z TEER.

Podsumowując, należy rozważać TEER u wybranych 
pacjentów z ciężką SMR spełniających kryteria włączenia 
do badania COAPT [346–348], którzy są poddani optymal-
nemu leczeniu zachowawczemu pod nadzorem specjalisty 
leczenia HF i których charakterystyka jest jak najbardziej 
zbliżona do charakterystyki pacjentów rzeczywiście 
włączonych do badania COAPT. Należy również dążyć do 
optymalizacji wyniku zabiegowego. Ponadto TEER można 
rozważać w celu poprawy objawów i jakości życia jedynie 
w wybranych przypadkach, kiedy kryteria włączenia do 
badania COAPT nie są spełnione [349–353]. U pacjentów 
z mniej nasiloną SMR (EROA <30 mm2) i z zaawansowaną 
rozstrzenią/dysfunkcją LV korzyść prognostyczna z zasto-
sowania urządzenia MitraClip pozostaje nieudowodniona 
[323, 354, 355]. U pacjentów ze schyłkową niewydolnością 
LV i/lub RV bez możliwości rewaskularyzacji lepszym roz-
wiązaniem może być przeszczepienie serca lub wszczepie-
nie urządzenia do wspomagania czynności LV. Interwencja 
na zastawce zasadniczo nie jest możliwym sposobem 
leczenia, jeżeli LVEF wynosi <15% [247].

Postępowanie w przypadku umiarkowanej nie-
dokrwiennej SMR u pacjentów poddawanych CABG 
pozostaje przedmiotem dyskusji [322, 330]. Operację 
rozważa się częściej, jeżeli stwierdza się żywotność 
mięśnia sercowego, a obciążenie chorobami współist-
niejącymi jest małe. Duszność wysiłkowa oraz znaczne 
zwiększenie ciężkości niedomykalności mitralnej i SPAP 
podczas wysiłku przemawiają za CABG w połączeniu 
z operacją zastawki.

Inne systemy przezcewnikowej naprawy zastawki mi-
tralnej niż TEER, a także urządzenia do przezcewnikowej 
implantacji zastawki mitralnej są obecnie przedmiotem 
intensywnych badań, ale dostępne dane kliniczne są 
wciąż ograniczone.

7. StenozA mitRAlnA
Stenoza mitralna ma najczęściej etiologię reumatyczną 
lub zwyrodnieniową. Najczęstszą przyczyną stenozy 
mitralnej na świecie jest gorączka reumatyczna. Czę-
stość jej występowania w krajach uprzemysłowionych 
znacznie się zmniejszyła, ale pozostaje ona istotnym 
problemem opieki zdrowotnej w krajach rozwijających 
się, dotykającym młodych pacjentów [2, 267, 358]. Od-
rębną patologią jest zwyrodnieniowa stenoza mitralna 
związana z MAC, której częstość występowania zwiększa 
się istotnie z wiekiem [359, 360]. Oba typy stenozy mitral-
nej są częstsze u kobiet [361]. W rzadkich przypadkach 
występuje stenoza mitralna spowodowana sztywnością 
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zastawki, ale bez sklejenia się spoideł, która może się 
wiązać z napromienieniem klatki piersiowej, zajęciem 
serca w przebiegu rakowiaka lub dziedzicznymi choro-
bami metabolicznymi.

7.1. Reumatyczna stenoza mitralna

7.1.1. ocena
Klinicznie istotną stenozę mitralną definiuje się jako 
pole otwarcia zastawki mitralnej (MVA, mitral valve area) 
≤1,5 cm2. Najważniejszy mechanizm stenozy to sklejenie się 
spoideł z pogrubieniem płatka tylnego. Preferowaną meto-
dą rozpoznawania stenozy mitralnej oraz oceny jej ciężko-
ści i następstw hemodynamicznych jest echokardiografia. 
Referencyjną metodą oceny ciężkości stenozy mitralnej 
jest ocena pola otwarcia zastawki metodą planimetryczną, 
natomiast średni przezzastawkowy gradient ciśnienia i ci-
śnienie w tętnicy płucnej odzwierciedlają hemodynamicz-
ne konsekwencje wady i mają znaczenie prognostyczne 
[362]. Ocena planimetryczna w trójwymiarowej TTE może 
mieć dodatkową wartość diagnostyczną. Echokardiografia 
przezklatkowa zwykle dostarcza wystarczających informa-
cji do rutynowej oceny. Opracowano systemy punktowe, 
które ułatwiają ocenę możliwości wykonania przezskórnej 
komisurotomii mitralnej (PMC, percutaneous mitral com-
missurotomy) (tab. uzup. 8) [363–365]. Echokardiografię 
przezprzełykową należy wykonać w celu wykluczenia 
skrzepliny w LA przed PMC lub po epizodzie zatorowym, 
a także w celu uzyskania szczegółowych informacji na 
temat anatomii zastawki mitralnej (obszary spoideł 
i aparat podzastawkowy) przed interwencją, kiedy jakość 
obrazowania w TTE jest suboptymalna. U pacjentów bez 
objawów lub w przypadku niejednoznacznych objawów 
bądź rozbieżności między nasileniem objawów a ciężkością 
stenozy mitralnej w ocenie echokardiograficznej wskazane 

jest badanie obciążeniowe. Echokardiografia wysiłkowa 
może dostarczyć dodatkowych obiektywnych informacji 
dzięki ocenie zmian gradientu ciśnienia przez zastawkę 
mitralną oraz ciśnienia w tętnicy płucnej i ma przewagę nad 
echokardiografią obciążeniową z dobutaminą. Echokardio-
grafia odgrywa ważną rolę w okołozabiegowym monito-
rowaniu PMC oraz dalszej obserwacji pacjentów.

7.1.2. Wskazania do interwencji
Decyzje dotyczące rodzaju zabiegu (PMC lub operacji) oraz 
momentu jego wykonania powinno się podejmować na 
podstawie charakterystyki klinicznej, anatomii zastawki 
i aparatu podzastawkowego oraz lokalnych kompetencji 
[366–369]. Ogólnie rzecz biorąc, wskazania do interwencji 
powinny być ograniczone do pacjentów z istotną klinicznie 
(umiarkowaną lub ciężką) reumatyczną stenozą mitralną 
(MVA ≤1,5 cm2), u których PMC istotnie wpływa na po-
stępowanie. W krajach zachodnich, w których częstość 
występowania gorączki reumatycznej i liczba wykony-
wanych zabiegów PMC są małe, to leczenie powinno być 
ograniczone do doświadczonych operatorów w wyspe-
cjalizowanych ośrodkach w celu zwiększenia bezpieczeń-
stwa i powodzenia zabiegów [366]. Należy podejmować 
starania w celu zwiększenia dostępności PMC w krajach 
rozwijających się, w których dostęp do tego leczenia jest 
ograniczony z przyczyn ekonomicznych [267]. Przezskórną 
komisurotomię mitralną należy rozważać jako początkowe 
leczenie u wybranych pacjentów z niewielkimi lub umiar-
kowanymi zwapnieniami lub nieprawidłowościami aparatu 
podzastawkowego, u których charakterystyka kliniczna 
jest poza tym korzystna [360].

Postępowanie w klinicznie istotnej reumatycznej ste-
nozie mitralnej podsumowano na rycinie 7, a wskazania 
i przeciwwskazania do PMC przedstawiono w tabeli z za-
leceniami poniżej oraz w tabeli 8.

zalecenia dotyczące wskazań do przezskórnej komisurotomii mitralnej i operacji zastawki mitralnej w klinicznie istotnej (umiarko-
wanej lub ciężkiej) stenozie mitralnej (pole otwarcia zastawki ≤1,5 cm2)

zalecenia klasaa poziomb

PMC zaleca się u pacjentów z objawami bez niekorzystnej charakterystykic dla PMC [360, 363–365, 367] I B

PMC zaleca się u każdego wykazującego objawy pacjenta z przeciwwskazaniami do operacji lub obciążonego dużym 
ryzykiem operacji I C

Operacja zastawki mitralnej jest wskazana u pacjentów z objawami, którzy nie są kandydatami do PMC, jeżeli takie 
leczenie nie jest daremne I C

Należy rozważyć PMC jako początkowe leczenie u wykazujących objawy pacjentów z suboptymalną anatomią, ale bez 
niekorzystnej charakterystyki klinicznej dla PMCc IIa C

Należy rozważyć PMC u niewykazujących objawów pacjentów bez niekorzystnej charakterystyki anatomicznej i klinicz-
nejc dla PMC oraz obciążonych:
•	 dużym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych (wywiady zatorowości w krążeniu systemowym, gęsty kontrast 

spontaniczny w LA, nowe lub napadowe AF) i/lub
•	 dużym ryzykiem dekompensacji hemodynamicznej (ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej w spoczynku >50 mm Hg, 

potrzeba dużej operacji pozasercowej, planowana ciąża)

IIa C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; cniekorzystną charakterystykę dla PMC można zdefiniować jako obecność kilku z następujących cech: czynniki kliniczne: 
starszy wiek, wcześniejsza komisurotomia, IV klasa czynnościowa wg NYHA, utrwalone AF, ciężkie nadciśnienie płucne; czynniki anatomiczne: >8 pkt. w skali echokardiogra-
ficznej, 3 pkt. w skali Cormiera (zwapnienia zastawki o dowolnym nasileniu widoczne we fluoroskopii), bardzo małe pole otwarcia zastawki mitralnej (MVA), ciężka niedomy-
kalność trójdzielna. Definicje poszczególnych skal zamieszczono w tab. uzup. 8 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; LA, lewy przedsionek; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PMC, przezskórna komisurotomia mitralna
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7.1.3. leczenie zachowawcze
Diuretyki, beta-adrenolityki, digoksyna, niedihydropi-
rydynowi antagoniści wapnia oraz iwabradyna mogą 
zmniejszać objawy. U pacjentów z AF wskazane jest 
leczenie przeciwkrzepliwe antagonistą witaminy K (VKA, 
vitamin K antagonist) z docelowym międzynarodowym 
współczynnikiem znormalizowanym (INR, international 
normalized ratio) czasu protrombinowego między 2 a 3. Pa-
cjenci z umiarkowaną lub ciężką stenozą mitralną i AF 
powinni otrzymywać VKA i nie należy stosować u nich 
NOAC. Obecnie nie ma przekonujących danych naukowych 
przemawiających za stosowaniem NOAC w tej sytuacji 
[370], a jest prowadzona RCT dotycząca tego zagadnienia 
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2Postępowanie w klinicznie istotnej reumatycznej stenozie mitralnej (MVA Ł1,5 cm )

Objawy

Duże ryzyko zatorowości
 lub niestabilności 
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Próba wysiłkowa
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ryzyko chirurgiczne
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charakterystyka 
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PMCObserwacja dOperacja Operacja Operacja

Rycina 7. Postępowanie w klinicznie istotnej reumatycznej stenozie mitralnej (pole otwarcia zastawki mitralnej [MVA] ≤1,5 cm2) 
aDuże ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych: wywiady zatorowości w krążeniu systemowym, gęsty kontrast spontaniczny w lewym 
przedsionku, nowe migotanie przedsionków. Duże ryzyko dekompensacji hemodynamicznej: ciśnienie skurczowe w tętnicy płucnej w spo-
czynku >50 mm Hg, potrzeba dużej operacji pozasercowej, planowana ciąża; bu pacjentów z przeciwwskazaniami do przezskórnej komisu-
rotomii mitralnej (PMC) można rozważyć chirurgiczną komisurotomię wykonywaną przez doświadczony zespół chirurgiczny; czob. zalecenia 
dotyczące wskazań do PMC i operacji zastawki mitralnej w klinicznie istotnej stenozie mitralnej w rozdziale 7.2; dleczenie chirurgiczne, jeżeli 
objawy występują przy niewielkim wysiłku, a ryzyko operacyjne jest małe

tabela 8. Przeciwwskazania do przezskórnej komisurotomii mitral-
nej w reumatycznej stenozie mitralneja 

przeciwwskazania

Pole otwarcia zastawki mitralnej >1,5 cm2a

Skrzeplina w lewym przedsionku

Więcej niż niewielka niedomykalność mitralna

Nasilone zwapnienia lub zwapnienia obejmujące oba spoidła

Brak sklejenia spoideł

Ciężka współistniejąca wada zastawki aortalnej lub ciężka złożona steno-
za i niedomykalność trójdzielna wymagająca operacji

Współistniejąca CAD wymagająca CABG
aMożna rozważyć przezskórną komisurotomię mitralną (PMC) u pacjentów z polem 
otwarcia zastawki >1,5 cm2 i objawami, których nie można wytłumaczyć innymi 
przyczynami, jeżeli anatomia zastawki jest korzystna 
Skróty: CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa
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(badanie INVICTUS VKA, NCT 02832544). Ani kardiowersja, 
ani przezcewnikowa izolacja żył płucnych nie są wskazane 
przed interwencją u pacjentów z istotną stenozą mitralną, 
ponieważ nie przywracają trwale rytmu zatokowego. 
W przypadku AF o niedawnym początku i jedynie umiar-
kowanego powiększenia LA należy wykonać kardiower-
sję wkrótce po udanej interwencji. Kardiowersję należy 
również rozważyć u pacjentów z mniej niż ciężką stenozą 
mitralną. Najskuteczniejszym lekiem utrzymującym rytm 
zatokowy po kardiowersji jest amiodaron. U pacjentów 
z rytmem zatokowym zaleca się doustne leczenie przeciw-
krzepliwe w przypadku zatorowości w krążeniu systemo-
wym w wywiadach lub obecności skrzepliny w LA. Należy 
je również rozważyć, jeżeli TEE wykaże gęsty samoistny 
kontrast echokardiograficzny lub stwierdzono powięk-
szenie LA (średnica w prezentacji w trybie M >50 mm lub 
wskaźnik objętości LA >60 ml/m2).

7.1.4. badania kontrolne
Pacjenci bez objawów z klinicznie istotną stenozą mitralną 
powinni zostać poddani dalszej obserwacji z coroczną 
oceną kliniczną i echokardiograficzną, natomiast w umiar-
kowanej stenozie oceny można dokonywać w dłuższych 
odstępach (co 2–3 lata). Pacjentów po skutecznej PMC 
obserwuje się podobnie jak pacjentów bez objawów. 
Kontrole powinny być częstsze, jeśli stwierdzi się bezob-
jawową restenozę.

7.1.5. Szczególne grupy pacjentów
W przypadku objawowej restenozy po komisurotomii 
chirurgicznej lub PMC powtórna interwencja w większo-
ści przypadków wymaga wymiany zastawki, ale można 
zaproponować PMC u wybranych pacjentów z korzystną 
charakterystyką, jeżeli głównym mechanizmem jest po-
nowne sklejenie się spoideł [369].

U pacjentów z ciężką reumatyczną stenozą mitralną 
i współistniejącą ciężką wadą zastawki aortalnej preferuje 
się leczenie operacyjne, jeżeli nie ma do niego przeciw-
wskazań. Postępowanie u pacjentów z przeciwwskaza-
niami do operacji jest trudne i wymaga wszechstronnej 
i zindywidualizowanej oceny w ramach Kardiogrupy. 
W przypadku ciężkiej stenozy mitralnej połączonej z umiar-
kowaną wadą zastawki aortalnej można wykonać PMC 
w celu odroczenia leczenia chirurgicznego obu zastawek. 
U pacjentów z ciężką niedomykalnością trójdzielną można 
rozważyć PMC w wybranych przypadkach, jeżeli występują 
rytm zatokowy, umiarkowane powiększenie przedsionka 
i ciężka czynnościowa niedomykalność trójdzielna wtórna 
do nadciśnienia płucnego. W innych przypadkach prefe-
ruje się operację obu zastawek [371].

W populacji pacjentów w podeszłym wieku z reuma-
tyczną stenozą mitralną i dużym ryzykiem operacji PMC 
jest użyteczną możliwością, nawet jeżeli tylko jako leczenie 
paliatywne [364, 367, 368]. Leczenie pacjentów z niskogra-
dientową ciężką stenozą mitralną (MVA ≤1,5 cm2, średni 

gradient <10 mm Hg) jest trudne, ponieważ są to starsi 
pacjenci z mniej optymalną anatomią [372].

7.2. Zwyrodnieniowa stenoza aortalna ze 
zwapnieniami pierścienia mitralnego
Zwapnienia pierścienia mitralnego stanowią odrębną 
jednostkę, różniącą się od reumatycznej stenozy mitralnej. 
Zwykle są to pacjenci w podeszłym wieku, u których mogą 
występować istotne choroby współistniejące, w tym wady 
innych zastawek. Rokowanie jest ogólnie złe ze względu 
na profil dużego ryzyka oraz wyzwania techniczne o cha-
rakterze anatomicznym, wynikające z obecności zwapnień 
pierścienia zastawki [373]. Zwapnienia pierścienia mitralne-
go mogą występować u 9%–15% osób w populacji ogólnej, 
z większą częstością u pacjentów w podeszłym wieku (40%) 
[67, 374–376]. Co więcej, MAC występują u prawie połowy 
pacjentów z AS poddawanych TAVI, a nasilenie tych zmian 
jest duże w 9,5% przypadków [359, 377]. Ciężkie MAC mogą 
być przyczyną stenozy mitralnej (częściej), niedomykalno-
ści mitralnej lub złożonej wady.

7.2.1. ocena
U pacjentów ze zwyrodnieniową stenozą mitralną i MAC 
echokardiograficzna ocena ciężkości choroby jest trudna, 
a zwykle wykorzystywanych parametrów nie zwalido-
wano. Ocena planimetryczna jest mniej wiarygodna ze 
względu na rozsiane zwapnienia i nieregularny kształt 
ujścia zastawki. Wykazano wartość prognostyczną śred-
niego gradientu ciśnienia przez zastawkę mitralną [378]. 
W celu oceny ciężkości wady należy wziąć pod uwagę 
zaburzenia podatności LA i LV, zanim uzna się, że inter-
wencja jest wskazana. Jeżeli planuje się interwencję, to 
do wstępnej oceny służy echokardiografia, ale konieczne 
jest również wykonanie CCT w celu oceny nasilenia i umiej-
scowienia zwapnień oraz oceny praktycznych możliwości 
interwencji [379].

7.2.2. Wskazania do interwencji
Możliwe interwencje, w tym leczenie przezcewnikowe 
i chirurgiczne, są zabiegami dużego ryzyka i nie ma 
danych z RCT. Nawet jeżeli zabieg przeprowadzono 
skutecznie i nastąpiło zmniejszenie przezzastawkowego 
gradientu ciśnienia, to średnie ciśnienie w przedsionku 
może pozostać podwyższone ze względu na małą po-
datność LA i LV.

U pacjentów w podeszłym wieku ze zwyrodnieniową 
stenozą mitralną i MAC operacja jest technicznie trudna 
i wiąże się z dużym ryzykiem [380]. Ponieważ nie doszło 
do sklejenia się spoideł, zwyrodnieniowa stenoza mitralna 
nie poddaje się PMC [359]. U pacjentów z objawami, którzy 
nie kwalifikują się do operacji chirurgicznej, ale charakte-
ryzują się odpowiednią anatomią, wstępne doświadczenia 
wskazują na możliwość przezcewnikowego wszczepienia 
zastawki mitralnej (z użyciem odwróconej protezy biolo-
gicznej do TAVI rozprężanej za pomocą balonu, wszcze-
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pionej w ujście mitralne) u wybranych pacjentów z ciężką 
stenozą mitralną, jeżeli zabieg ten wykonują doświadczeni 
operatorzy po wcześniejszym starannym zaplanowaniu 
z wykorzystaniem obrazowania wieloma metodami [379]. 
Największa z dotychczas opublikowanych serii objęła tylko 
116 pacjentów [381]. Śmiertelność operacyjna jest jednak 
duża, zwłaszcza z powodu ryzyka zawężenia LVOT, a wyniki 
w średnioterminowej obserwacji są mniej korzystne w po-
równaniu z przezcewnikowymi zabiegami wszczepienia 
zastawki w uprzednio wszczepioną protezę zastawkową 
w pozycji mitralnej (valve-in-valve) [382, 383]. Najnowsza 
seria przypadków wskazuje, że wyniki ulegają poprawie 
dzięki lepszemu doborowi pacjentów i stosowaniu innych 
dostępów, a także jednocześnie stosowanym środkom 
zapobiegawczym zapobiegającym zawężeniu LVOT, takim 
jak alkoholowa ablacja przegrody [384] lub rozdarcie/ 
/resekcja płatka przedniego [385–387].

Ostatnio opublikowana wstępna seria przypadków 
wskazuje, że przezcewnikowa implantacja zastawki mitral-
nej z użyciem specjalnie zaprojektowanej do tego protezy 
zastawkowej jest możliwa i może przynieść poprawę w za-
kresie objawów [388].

8. nieDomykAlnośĆ tRóJDzielnA
Umiarkowaną lub ciężką niedomykalność trójdzielną 
obserwuje się u 0,55% osób w populacji ogólnej, a czę-
stość występowania tego stanu zwiększa się z wiekiem, 
sięgając około 4% wśród pacjentów w wieku ≥75 lat [389]. 
Etiologia ma charakter wtórny w ≥90% przypadków, 
z powodu powiększenia RV w przebiegu jej przeciążenia 
ciśnieniowego i/lub objętościowego bądź powiększenia 
prawego przedsionka i pierścienia trójdzielnego z powodu 
AF. Wtórna niedomykalność trójdzielna wiąże się w więk-
szości przypadków z wadą zastawkową lub dysfunkcją 
mięśnia sercowego po lewej stronie serca, natomiast jako 
izolowana występuje u 8,1% pacjentów i wiąże się nieza-
leżnie z ryzykiem zgonu [389]. Wtórna niedomykalność 
trójdzielna może się również rozwinąć późno po operacji 
zastawki po lewej stronie serca [390, 391].

Do przyczyn pierwotnej niedomykalności trójdzielnej 
należą: infekcyjne zapalenie wsierdzia (zwłaszcza u osób 
uzależnionych od dożylnie podawanych środków odu-
rzających), reumatyczna choroba serca, zespół rakowiaka, 
zwyrodnienie śluzakowate, włóknienie endomiokardialne, 
wrodzona dysplazja zastawki (np. anomalia Ebsteina), uraz 
klatki piersiowej i jatrogenne uszkodzenie zastawki.

Migotanie przedsionków prowadzi do przebudowy 
pierścienia zastawki nawet wtedy, kiedy nie występuje 
choroba lewej połowy serca [392]. Wszczepienie elektrody 
urządzenia do elektroterapii serca prowadzi do postępu-
jącej niedomykalności trójdzielnej u 20%–30% pacjentów 
[393–395] i pozwala przewidywać progresję wady z upły-
wem czasu [396].

U pacjentów z HF ze zmniejszoną LVEF wtórna nie-
domykalność trójdzielna jest bardzo częstą obserwacją 

i niezależnym wskaźnikiem predykcyjnym klinicznych 
wyników leczenia [397].

8.1. Ocena
Pierwszą metodą służącą do oceny niedomykalności 
trójdzielnej powinna być echokardiografia. W pierwotnej 
niedomykalności trójdzielnej można stwierdzić określone 
nieprawidłowości samej zastawki. W przypadku wtórnej 
niedomykalności trójdzielnej należy określić stopień po-
większenia pierścienia zastawki, wymiary RV i prawego 
przedsionka, a także czynność RV, ponieważ parametry te 
mają znaczenie prognostyczne [398]. W doświadczonych 
pracowniach echokardiograficznych można rozważyć 
ocenę odkształcenia RV [27] oraz/lub pomiary objętości 
RV w badaniu trójwymiarowym [399, 400] jako parametry 
pozwalające przezwyciężyć ograniczenia konwencjonal-
nych wskaźników czynności RV [102]. Ze względu na dużą 
dokładność i powtarzalność [401] w celu oceny RV preferuje 
się CMR [400], jeżeli metoda ta jest dostępna.

Podstawą echokardiograficznej oceny ciężkości nie-
domykalności trójdzielnej jest zintegrowane podejście 
z uwzględnieniem wielu parametrów jakościowych 
i ilościowych (tab. 9). Ze względu na nieokrągły i niejedno-
płaszczyznowy kształt ujścia fali zwrotnej należy rozważyć 
dwupłaszczyznową ocenę szerokości talii fali zwrotnej 
jako uzupełnienie konwencjonalnego pomiaru w badaniu 
dwuwymiarowym [402]. Podobnie możliwe jest niedosza-
cowanie ciężkości niedomykalności trójdzielnej w ocenie 
metodą PISA [403]. W przypadku niejednoznacznych wyni-
ków można ocenić talię fali zwrotnej w badaniu trójwymia-
rowym, chociaż podawano rozbieżne wartości progowe 

tabela 9. Echokardiograficzne kryteria ciężkości niedomykalności 
trójdzielnej

kryteria jakościowe

Morfologia zastawki trój-
dzielnej

Nieprawidłowa/płatek cepowaty

Fala zwrotna w badaniu me-
todą kolorowego doplera

Bardzo duży centralny strumień lub eks-
centryczny strumień uderzający w ścianęa

Sygnał fali zwrotnej w bada-
niu metodą doplera CW

Mocno wysycony/trójkątny z wczesnym 
szczytem

kryteria półilościowe

Szerokość talii fali zwrotnej 
(vena contracta), mm

>7a, b

Promień PISA, mm >9c

Przepływ w żyłach wątro-
bowychc

Skurczowy przepływ wsteczny

Napływ trójdzielny Dominująca fala E ≥1m/sd

kryteria ilościowe

EROA, mm2 ≥40

Objętość fali zwrotnej,  
ml/skurcz

≥45

Powiększenie jam serca/ 
/naczyń

Prawa komora, prawy przedsionek, żyła 
główna dolna

aPrzy limicie Nyquista wynoszącym 50–60 cm/s; bnajlepiej obrazowanie dwupłasz-
czyznowe; climit Nyquista obniżony do 28 cm/s; djeżeli nie ma innych przyczyn 
zwiększonego ciśnienia w prawym przedsionku 
Skróty: CW, fala ciągła; EROA, efektywna powierzchnia ujścia niedomykalności; 
PISA, strefa proksymalnej konwergencji przepływu
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[402, 404–406]. Ostatnio zaproponowano nowy schemat 
klasyfikacji obejmujący dwa dodatkowe stopnie bardzo 
dużej ciężkości wady („masywna” [‘massive’] i „skrajnie na-
silona” [‘torrential’]) [407], który zastosowano w badaniach 
klinicznych dotyczących interwencji przezcewnikowych [408, 
409]. W przeprowadzonych badaniach wykazano dodatkową 
wartość prognostyczną tych dwóch dodatkowych stopni 
pod względem umieralności i ponownych hospitalizacji z po-
wodu HF u pacjentów z zaawansowaną chorobą [410–412].

Alternatywnie pomocne może być obliczenie objętości 
fali zwrotnej trójdzielnej w CMR metodą wolumetrii RV.

Należy podkreślić, że oszacowanie ciśnienia w tętnicy 
płucnej na podstawie doplerowskiego gradientu ciśnienia 
może być niemożliwe lub prowadzić do niedoszacowania 
ciężkości nadciśnienia płucnego w przypadku obecności 

ciężkiej niedomykalności trójdzielnej, co uzasadnia cew-
nikowanie serca w celu oceny płucnego oporu naczynio-
wego [413].

8.2. Wskazania do interwencji
Ciężka niedomykalność trójdzielna wiąże się z gorszą prze-
żywalnością [389, 414–416] i pogorszeniem HF [397, 417]. 
W praktyce klinicznej interwencje na zastawce trójdzielnej 
wykonuje się zbyt rzadko i często zbyt późno [418–420]. 
Przeprowadzenie interwencji we właściwym momencie 
ma zasadnicze znaczenie dla uniknięcia nieodwracalnego 
uszkodzenia RV i niewydolności narządowej, które z kolei 
będą się później wiązać ze zwiększonym ryzykiem chirur-
gicznym [421, 422] (zob. zalecenia dotyczące interwencji 
na zastawce trójdzielnej oraz ryc. 8).

TakNie

Tak

TakTak

Tak

Nie Nie

NieNie

Tak

TakNie Nie

Tak

Tak

Postępowanie w niedomykalności trójdzielnej

Potrzeba operacji zastawki po lewej stronie serca

Ciężkość/etiologia TR Ciężkość/etiologia TR

Ciężka wtórna TR Ciężka pierwotna TR
Niewielka lub 

umiarkowana TR
Ciężka pierwotna 

lub wtórna TR

Ciężka dysfunkcja 
RV/LV lub ciężkie 

nadciśnienie płucne

Poszerzenie 
pierścienia trójdzielnego

Nie ma potrzeby 
jednoczesnej operacji 
zastawki trójdzielnej

ObjawowaObjawowa

Powiększenie RV Powiększenie RV

Leczenie zachowawcze

Pacjent jest odpowie-
dnim kandydatem 

do operacji 
w ocenie Kardiogrupy

Leczenie zachowawcze
Naprawa lub wymiana 

bzastawki trójdzielnej
Naprawa lub wymiana 

b zastawki trójdzielnej
Ocena możliwości 

aleczenia przezcewnikowego

Rycina 8. Postępowanie w niedomykalności trójdzielnej 
aKardiogrupa o odpowiednich kompetencjach w leczeniu wad zastawki trójdzielnej ocenia anatomiczne możliwości leczenia przezcewniko-
wego, w tym umiejscowienie fali zwrotnej, wielkość braku koaptacji płatków, pociąganie płatków oraz potencjalną interferencję z elektrodą 
stymulatora; bwymiana, jeżeli naprawa nie jest możliwa 
Skróty: LV, lewa komora; RV, prawa komora; TR, niedomykalność trójdzielna
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Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów 
z ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną. U wybra-
nych pacjentów bez objawów lub z mało nasilonymi obja-
wami, którzy są odpowiednimi kandydatami do operacji, 
interwencję należy również rozważyć, jeżeli obserwuje 
się powiększanie się RV lub pogarszanie jej czynności. 
Dotychczas jednak nie zdefiniowano dokładnych warto-
ści progowych.

Dane z badań obserwacyjnych wskazują, że należy 
liberalnie ustalać wskazania do naprawy zastawki trójdziel-
nej podczas operacji po lewej stronie serca u pacjentów 
z wtórną niedomykalnością trójdzielną. Takie rozszerzenie 
zakresu zabiegu nie zwiększa ryzyka operacyjnego, nato-
miast sprzyja odwrotnej przebudowie RV i poprawia stan 
czynnościowy, kiedy występuje powiększenie pierścienia 
zastawki, nawet bez towarzyszącej ciężkiej niedomykal-
ności trójdzielnej [423–427].

Korzyści z chirurgicznej korekcji izolowanej wtórnej 
niedomykalności trójdzielnej w porównaniu z leczeniem 
zachowawczym nie zostały dobrze ustalone [428], a zabieg 
ten wiąże się z pewnym ryzykiem umieralności i choro-
bowości w okresie okołozabiegowym, kiedy pacjenci są 
leczeni późno [429–432]. U starannie dobranych kandyda-
tów operację można jednak przeprowadzić bezpiecznie, 
uzyskując dobrą przeżywalność w długoterminowej obser-
wacji [418, 433]. Takie leczenie powinno się zatem wcześnie 
rozważyć u wybranych pacjentów z objawami, którzy są 
właściwymi kandydatami do operacji, a także u pacjentów 
bez objawów lub z jedynie niewielkimi objawami, powięk-
szeniem RV i ciężką niedomykalnością trójdzielną. Mimo że 
stwierdzono, że amplituda skurczowego ruchu pierścienia 
zastawki trójdzielnej (TAPSE, tricuspid annular pulmonary 
systolic excursion) <17 mm wiąże się z gorszym rokowaniem 
u pacjentów z wtórną niedomykalnością trójdzielną [398, 
434], to nie zdefiniowano dotychczas wartości progowych 
definiujących ciężką dysfunkcję RV, która czyniłaby inter-
wencję daremną.

Reoperacja dotycząca zastawki trójdzielnej w przypad-
ku nowej lub pogarszającej się wtórnej niedomykalności 
trójdzielnej po operacji po lewej stronie serca wiąże się 
z dużym ryzykiem zabiegowym, być może z powodu 
późnego kierowania pacjentów na leczenie, i co za tym 
idzie — ich gorszego stanu klinicznego [435]. W celu 
poprawy rokowania leczenie ciężkiej niedomykalności 
trójdzielnej w tej trudnej sytuacji należy rozważać nawet 
u pacjentów bez objawów, jeżeli stwierdza się powiększe-
nie RV lub pogarszanie jej czynności (po wykluczeniu dys-
funkcji zastawki po lewej stronie serca, ciężkiej dysfunkcji 
RV lub LV oraz ciężkiej choroby naczyń płucnych/nadci-
śnienia płucnego).

Jeżeli tylko jest to możliwe, to anuloplastykę z uży-
ciem sztucznego pierścienia preferuje się w stosunku do 
wymiany zastawki [423, 430, 436], którą należy rozważać 
tylko w przypadku pociągania płatków i znacznego 
poszerzenia pierścienia trójdzielnego. Jeżeli przez ujście 
trójdzielne przechodzi elektroda wszczepionego urządze-

nia do elektroterapii serca, to stosowaną technikę operacji 
powinno się odpowiednio dostosować w zależności od 
stanu pacjenta i doświadczenia chirurga [437].

Przezcewnikowe interwencje dotyczące zastawki 
trójdzielnej są w fazie rozwoju klinicznego. Wczesne dane 
z rejestrów i badań dowodzą możliwości zmniejszania 
niedomykalności trójdzielnej za pomocą różnych urzą-
dzeń, które umożliwiają zbliżenie płatków [408, 438–440], 
wykonanie bezpośredniej anuloplastyki [409, 441] lub 
wszczepienie zastawki [442–444], prowadząc w rezultacie 
do poprawy objawowej i hemodynamicznej [445, 446]. 
W badaniu z doborem pacjentów na podstawie skali skłon-
ności, w którym porównano leczenie zachowawcze z TTVI, 
umieralność ogólna i częstość ponownych hospitalizacji po 
roku obserwacji były mniejsze wśród pacjentów, u których 
zastosowano leczenie interwencyjne [447]. W celu oceny 
skuteczności TTVI w porównaniu z leczeniu zachowaw-
czym zostanie przeprowadzonych kilka RCT.

Podsumowując, Kardiogrupa może rozważać TTVI 
w doświadczonych referencyjnych ośrodkach leczenia wad 
zastawkowych u wykazujących objawy, niekwalifikujących 
się do operacji pacjentów z odpowiednią charakterystyką 
anatomiczną zastawki, u których można oczekiwać po-
prawy objawów lub rokowania. W celu przeprowadzenia 
dokładnej oceny anatomicznej preferowanymi metodami 
obrazowania mogą być TEE i CCT ze względu na ich większą 
rozdzielczość przestrzenną [448, 449].

8.3. Leczenie zachowawcze
Diuretyki są przydatne, jeżeli występuje prawokomorowa 
HF. W celu przeciwdziałania aktywacji układu renina–an-
giotensyna–aldosteron związanej z zastojem w wątrobie 
można rozważyć dołączenie antagonisty aldosteronu 
[247]. W określonych przypadkach wskazane jest celowane 
leczenie nadciśnienia płucnego. Mimo że dostępne dane 
są ograniczone, kontrola rodzaju rytmu serca może ułatwić 
zmniejszenie niedomykalności trójdzielnej i ograniczyć 
powiększanie się pierścienia u pacjentów z przewlekłym 
AF [450]. Należy podkreślić, że jeżeli nie występuje zaawan-
sowana dysfunkcja RV lub ciężkie nadciśnienie płucne, 
to żaden z wyżej wspomnianych sposobów leczenia nie 
powinien opóźniać kierowania pacjentów na operację lub 
leczenie przezcewnikowe.

9. StenozA tRóJDzielnA
Stenoza trójdzielna często towarzyszy niedomykalności 
trójdzielnej i ma najczęściej etiologię reumatyczną. Wiąże 
się ona zwykle zatem z wadami zastawek lewej połowy 
serca, zwłaszcza stenozą mitralną. Do innych, rzadkich 
przyczyn należą wrodzone wady zastawki, rakowiak, pole-
kowe uszkodzenie zastawki, choroba Whipple’a, zapalenie 
wsierdzia i duży guz prawego przedsionka.

9.1. Ocena
Najbardziej przydatnych informacji dostarcza echokardio-
grafia. Stenoza trójdzielna często zostaje przeoczona i wy-
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maga dokładnej oceny. Echokardiograficzna ocena anato-
mii zastawki i aparatu podzastawkowego jest ważna w celu 
oceny możliwości naprawy zastawki. Nie ma powszechnie 
akceptowanej klasyfikacji ciężkości stenozy trójdzielnej, 
ale za wskaźnik istotnej stenozy uważa się średni gradient 
przezzastawkowy ≥5 mm Hg w ocenie echokardiograficz-
nej przy prawidłowej częstości rytmu serca [362].

9.2. Wskazania do interwencji
Interwencję na zastawce trójdzielnej przeprowadza 
się zazwyczaj w trakcie zabiegów na zastawkach lewej 
połowy serca u pacjentów, u których występują objawy 
mimo zastosowanego leczenia zachowawczego. Choć 
głównym ograniczeniem możliwości naprawy zastawki 
jest brak elastycznej tkanki płatków, to wybór między 
naprawą a wymianą zastawki zależy od jej anatomii 
oraz kompetencji chirurga. Zwykle preferuje się protezy 
biologiczne w stosunku do mechanicznych, co wynika 
z wystarczającej długoterminowej trwałości tych pierw-
szych, a z kolei dużego ryzyka zakrzepicy w przypadku 
tych drugich [451].

Przezskórna balonową walwuloplastykę trójdzielną 
wykonywano w ograniczonej liczbie przypadków — albo 
jako oddzielny zabieg, albo w połączeniu z PMC. Często 
wywołuje ona istotną niedomykalność i nie ma danych na 
temat wyników leczenia w długoterminowej obserwacji 
[452]. Zabieg ten można rozważać w rzadkich przypadkach, 

jeżeli warunki anatomiczne są odpowiednie, kiedy stenoza 
trójdzielna jest izolowaną wadą lub towarzyszącą steno-
zę mitralną można również leczyć interwencyjnie (zob. 
zalecenia dotyczące wskazań do PMC i operacji zastawki 
mitralnej w klinicznie istotnej stenozie mitralnej w rozdz. 7).

9.3. Leczenie zachowawcze
Jeżeli występują objawy HF, to przydatne są diuretyki, ale 
ich długoterminowa skuteczność jest ograniczona.

10. WADy zŁoŻone i WielozAStAWkoWe
Istotne zwężenie i niedomykalność mogą dotyczyć tej 
samej zastawki. Wady wielozastawkowe mogą być spoty-
kane w różnych sytuacjach, zwłaszcza w przypadku wad 
reumatycznych i wrodzonych wad serca, ale także rzadziej 
w wadach o etiologii zwyrodnieniowej. Nie ma wystarcza-
jących danych na temat wad złożonych i wielozastawko-
wych [453–460], co powoduje, że nie można sformułować 
zaleceń na podstawie danych naukowych. Ogólne zasady 
postępowania w wadach złożonych i wielozastawkowych 
są następujące:
•	 jeżeli dominuje stenoza lub niedomykalność, to 

postępowanie powinno być zgodne z zaleceniami 
dotyczącymi dominującej VHD. Jeżeli nasilenie ste-
nozy i niedomykalności jest podobne, to podstawami 
wskazań do interwencji powinny być raczej występu-
jące objawy i obiektywnie stwierdzane konsekwencje 

zalecenia dotyczące interwencji na zastawce trójdzielnej

zalecenia klasaa poziomb

zalecenia dotyczące stenozy trójdzielnej

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką stenozą trójdzielnąc I C

Operację zaleca się u pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną poddawanych interwencji dotyczącej zastawki 
lewej połowy sercad I C

zalecenia dotyczące pierwotnej niedomykalności trójdzielnej

Operację zaleca się u pacjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji 
zastawki lewej połowy serca I C

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z izolowaną ciężką pierwotną niedomykalnością trój-
dzielną bez ciężkiej dysfunkcji RV I C

Należy rozważyć operację u pacjentów z umiarkowaną pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych 
operacji zastawki lewej połowy serca IIa C

Należy rozważyć operację u pacjentów z izolowaną ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną i powięk-
szeniem RV, bez objawów lub z niewielkimi objawami, którzy są odpowiednimi kandydatami do operacji IIa C

zalecenia dotyczące wtórnej niedomykalności trójdzielnej

Operację zaleca się u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji zastawki 
lewej połowy serca [423–427] I B

Należy rozważyć operację u pacjentów z niewielką lub umiarkowaną wtórną niedomykalnością trójdzielną 
z poszerzeniem pierścienia (≥40 mm lub >21 mm/m2 w dwuwymiarowym badaniu echokardiograficznym) 
poddawanych operacji zastawki lewej połowy serca [423, 425–427]

IIa B

Należy rozważyć operację u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością trójdzielną (zarówno po wcześniej-
szej operacji, jak i bez wcześniejszej operacji zastawki lewej połowy serca), u których występują objawy lub 
stwierdzono powiększenie RV, jeżeli nie ma ciężkiej dysfunkcji RV lub LV ani ciężkiej naczyniowej choroby  
płuc/ciężkiego nadciśnienia płucnego [418, 433]e

IIa B

U pacjentów niekwalifikujących się do operacji można rozważyć przezcewnikowe leczenie objawowej ciężkiej 
wtórnej niedomykalności trójdzielnej w referencyjnym ośrodku leczenia wad zastawkowych, którego personel 
ma odpowiednie kompetencje w leczeniu wad zastawki trójdzielnejf

IIb C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; cjeżeli stenoza trójdzielna jest izolowana, to początkowym leczeniem może być próba przezskórnej walwuloplastyki balono-
wej; dmożna podjąć próbę przezskórnej walwuloplastyki balonowej, jeżeli w ramach leczenia wady zastawki mitralnej można wykonać przezskórną komisurotomię mitralną 
(PMC); eu pacjentów po wcześniejszej operacji trzeba wykluczyć nawrót dysfunkcji zastawki lewej połowy serca; fleczenie przezcewnikowe można podjąć na podstawie 
decyzji Kardiogrupy w ośrodkach, których personel ma doświadczenie w leczeniu wad zastawkowych u pacjentów, u których charakterystyka anatomiczna wady pozwala na 
takie leczenie i można oczekiwać poprawy jakości życia lub wydłużenia życia 
Skróty: LV, lewa komora; RV, prawa komora



46

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 1

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

niż parametry ciężkości zwężenia lub niedomykalności 
[453–456]. W takich sytuacjach gradient przezza-
stawkowy odzwierciedla łączne obciążenia hemody-
namiczne wynikające z wady zastawkowej (stenozy 
i niedomykalności) [453];

•	 oprócz oddzielnej oceny każdej wady ważne jest 
uwzględnienie interakcji między poszczególnymi 
wadami zastawkowymi. Przykładem może być 
współistnienie niedomykalności mitralnej, które 
może prowadzić do niedoszacowania ciężkości AS, 
ponieważ zmniejszenie objętości wyrzutowej z po-
wodu niedomykalności mitralnej zmniejsza przepływ 
przez zastawkę aortalną i tym samym zaniża gradient 
aortalny [453]. Podkreśla to potrzebę łącznej oceny 
różnych parametrów, w tym oceny powierzchni ujść 
zastawkowych, w miarę możliwości metodami mniej 
zależnymi od obciążenia wstępnego i następczego, 
takimi jak planimetria [457];

•	 podstawą wskazań do interwencji jest całościowa oce-
na konsekwencji różnych wad zastawkowych (tj. obja-
wów lub obecności powiększenia bądź dysfunkcji LV). 
Można rozważyć interwencję w przypadku nieciężkich 
wad wielozastawkowych, jeżeli występują objawy lub 
zmiany te prowadzą do zaburzenia czynności LV [453];

•	 decyzja o interwencji dotyczącej więcej niż jednej 
zastawki powinna uwzględniać wiek pacjenta, choro-
by współistniejące oraz ryzyko złożonych zabiegów 
i Kardiogrupa powinna ją podejmować po dokładnej 
i wszechstronnej ocenie poszczególnych wad zastaw-
kowych i ich wzajemnych interakcji [453, 461]. Ryzyko 
skojarzonej interwencji należy zestawić z następstwami 
ewolucji nieleczonej wady zastawkowej oraz ryzykiem 
interwencji, która musiałaby zostać przeprowadzo-
na później;

•	 wybierając technikę chirurgiczną/zabieg interwen-
cyjny, należy uwzględniać obecność innych VHD [453, 
458, 459, 461];

•	 kiedy rozważa się zabiegi interwencyjne, etapowe 
zabiegi można preferować w przypadkach AS i nie-
domykalności mitralnej (zob. rozdz. 5.5). Donoszono 
o poprawie rocznej przeżywalności po skojarzonym 
przezcewnikowym leczeniu niedomykalności mitralnej 
i trójdzielnej w porównaniu z leczeniem samej niedo-
mykalności mitralnej [263]. Przezskórna komisurotomia 
mitralna może pozwalać na opóźnienie operacji w ta-
kich sytuacjach, jak współistnienie ciężkiej stenozy 
mitralnej i umiarkowanej niedomykalności aortalnej.
Postępowanie w przypadku określonych połączeń wad 

zastawkowych omówiono w poszczególnych rozdziałach 
niniejszego dokumentu.

11. pRotezy zAStAWkoWe

11.1. Wybór protezy zastawkowej
Do czynników, które należy uwzględnić, wybierając prote-
zę zastawkową, należą oczekiwana długość życia pacjenta, 

jego styl życia, czynniki środowiskowe, ryzyko krwawień 
i powikłań zakrzepowo-zatorowych związane z leczeniem 
przeciwkrzepliwym, potencjał ponownej interwencji 
chirurgicznej lub przezcewnikowej oraz, co szczególnie 
ważne, preferencja poinformowanego pacjenta. Ogólnie 
rzecz biorąc, protezy biologiczne powinno się preferować 
u pacjentów z krótszym oczekiwanym przeżyciem lub 
chorobami współistniejącymi, które mogą prowadzić do 
dalszych zabiegów chirurgicznych, a także pacjentów na-
rażonych na zwiększone ryzyko powikłań krwotocznych. 
Powikłania zakrzepowo-zatorowe są rzadsze u kobiet 
w ciąży z protezą biologiczną.

W ogólnokrajowym badaniu obserwacyjnym w Sta-
nach Zjednoczonych pacjenci w wieku 45–54 lata po 
chirurgicznej implantacji protezy biologicznej w pozycji 
aortalnej oraz pacjenci w wieku 40–70 lat po chirurgicz-
nej implantacji protezy biologicznej w pozycji mitralnej 
charakteryzowali się istotnie większą umieralnością 
w 15-letniej obserwacji niż pacjenci z protezą mecha-
niczną. W analizie obejmującej pacjentów w wieku 
55–64 lata nie stwierdzono różnicy pod względem 
umieralności między pacjentami z protezą biologiczną 
lub mechaniczną w pozycji aortalnej [462]. We wcze-
śniejszym przeglądzie systematycznym [463] i niedawnej 
metaanalizie [464] badań służącej porównaniu protez 
mechanicznych i biologicznych w pozycji aortalnej 
stwierdzono jednak istotnie mniejszą umieralność 
wśród pacjentów z protezą mechaniczną, odpowiednio 
w wieku ≤60 i 50–70 lat. Ograniczeniami tych wszystkich 
badań są ich głównie obserwacyjny charakter oraz brak 
informacji na temat typu wszczepionej protezy zastaw-
kowej. Nie ma nowych wysokiej jakości danych nauko-
wych, które przemawiałyby za obniżeniem przyjętych 
wartości progowych wieku pacjentów, kiedy wybiera 
się protezę zastawkową.

Najlepszy substytut zastawki aortalnej u młodszych 
osób dorosłych pozostaje nieustalony. U odpowiednio 
dobranych pacjentów można zastąpić zastawkę aortal-
ną autograftem, uzyskując podobną długoterminową 
przeżywalność i częstość ponownych operacji zastawki 
jak w przypadku zastosowania protezy mechanicznej, 
ale wymagane są wysokie kompetencje w zakresie ope-
racji opuszki aorty [465]. Strategie u pacjentów z małym 
pierścieniem aortalnym obejmują powiększenie opuszki 
oraz stosowanie protez bezstentowych. Mimo że stoso-
wanie bezszwowych i szybko wprowadzanych protez 
zastawki aortalnej może zmniejszać inwazyjność zabiegu 
oraz skracać czas zaciśnięcia aorty i stosowania krążenia 
pozaustrojowego, potencjalnie ograniczając częstość 
okołooperacyjnych powikłań SAVR, nie ma dużych po-
równań z badań z randomizacją, w których oceniono 
zarówno w krótko-, jak i długoterminowej obserwacji 
bezpieczeństwo, skuteczność i efekty hemodynamiczne 
takiego leczenia w porównaniu z konwencjonalną wy-
mianą zastawki aortalnej, która pozostaje standardowym 
sposobem leczenia.
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11.2. Początkowa ocena i obserwacja
Wszyscy pacjenci z protezami zastawkowymi wymagają 
dożywotniej obserwacji w celu wykrywania wczesnej 
dysfunkcji protezy lub komory, a także postępujących wad 
innych zastawek [314]. Oceny klinicznej należy dokonywać 
corocznie lub jak najszybciej w przypadku wystąpienia 
nowych objawów ze strony serca. Echokardiografię przez-
klatkową należy wykonać, jeżeli wystąpią nowe objawy 
lub podejrzewa się powikłania. Po przezcewnikowym lub 
chirurgicznym wszczepieniu protezy biologicznej bada-
nie echokardiograficzne z pomiarem gradientu ciśnienia 
przez protezę należy wykonać w ciągu 30 dni od zabiegu 
(badanie wyjściowe), po roku, a następnie raz w roku 
[470]. Echokardiografię przezprzełykową należy rozważyć 
w przypadku słabej wizualizacji w TTE oraz we wszystkich 
przypadkach podejrzenia dysfunkcji protezy (zwłaszcza 
jeżeli proteza jest wszczepiona w pozycji mitralnej) lub 
zapalenia wsierdzia [314, 471]. Fluoroskopia (w przypadku 
protez mechanicznych) oraz CCT dostarczają dodatko-
wych użytecznych informacji w przypadku podejrzenia 
obecności skrzepliny lub łuszczki powodującej dysfunkcję 
protezy [314].

11.3. Leczenie przeciwzakrzepowe

11.3.1. protezy mechaniczne

11.3.1.1. Leczenie przeciwkrzepliwe w okresie 
pooperacyjnym
Protezy mechaniczne wymagają dożywotniego leczenia 
za pomocą VKA pod kontrolą INR [472, 473]. Doustne 
antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K nie 
odgrywają obecnie roli u pacjentów z protezami mecha-
nicznymi [474]. Leczenie za pomocą VKA należy rozpocząć 
pierwszego dnia po operacji w połączeniu z leczeniem 
pomostowym (terapeutycznymi dawkami heparyny 
niefrakcjonowanej [UFH, unfractionated heparin] lub he-
paryny drobnocząsteczkowej [LMWH, low-molecular-we-
ight heparin; leczenie poza wskazaniami rejestracyjnymi 
— off-label]) do czasu uzyskania terapeutycznych wartości 
INR [475]. Donoszono o podobnym bezpieczeństwie 
i skuteczności leczenia pomostowego za pomocą UFH 
lub LMWH [476]. Po uzyskaniu stabilnych terapeutycznych 
wartości INR przez ≥24 godziny, leczenie pomostowe 
można przerwać. Pooperacyjne ryzyko powikłań zakrze-
powo-zatorowych osiąga szczyt po mniej więcej miesiącu 

zalecenia dotyczące wyboru protezy zastawkowej

zalecenia klasaa poziomb

protezy mechaniczne

Protezę mechaniczną zaleca się, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta i nie ma przeciwwskazań 
do długotrwałego leczenia przeciwkrzepliwegoc I C

Protezę mechaniczną zaleca się u pacjentów z grupy ryzyka przyspieszonej dysfunkcji strukturalnej protezy zastaw-
kowejd I C

Należy rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów już leczonych przeciwzakrzepowo z powodu mechanicznej 
protezy zastawkowej wszczepionej w innej pozycji 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 mitralnej [462, 464]e IIa B

Należy rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów z odpowiednio dużą przewidywaną długością życia, u których 
przyszła reoperacja zastawki lub TAVI (jeżeli takie leczenie byłoby właściwe) wiązałaby się z dużym ryzykiemf IIa C

Można rozważyć protezę mechaniczną u pacjentów już poddanych długoterminowemu leczeniu przeciwzakrzepowe-
mu z powodu dużego ryzyka zatorowo-zakrzepowegof IIb C

protezy biologiczne

Protezę biologiczną zaleca się, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta I C

Protezę biologiczną zaleca się w przypadku małego prawdopodobieństwa odpowiedniej jakości leczenia przeciw-
krzepliwego (problemy ze współpracą z pacjentem, mała dostępność leczenia) lub przeciwwskazań do leczenia 
przeciwkrzepliwego wynikających z dużego ryzyka krwawienia (wcześniejsze poważne krwawienie, choroby współist-
niejące, niechęć pacjenta, problemy z współpracą, styl życia, zawód), a także u tych pacjentów, u których oczekiwana 
długość życia jest krótsza niż przewidywana trwałość bioprotezyg

I C

Protezę biologiczną zaleca się w przypadku reoperacji z powodu zakrzepicy protezy mechanicznej, która wystąpiła 
mimo dobrej długoterminowej kontroli leczenia przeciwkrzepliwego I C

Należy rozważyć protezę biologiczną u pacjentów z małym prawdopodobieństwem reoperacji i/lub ryzykiem chirur-
gicznym w przypadku reoperacji zastawki 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 IIa C

Można rozważyć protezę biologiczną u pacjentów otrzymujących już długoterminowo NOAC z powodu dużego 
ryzyka zatorowo-zakrzepowego [466–469]f IIb B

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; czwiększone ryzyko krwawień z powodu chorób współistniejących, problemów ze współpracą z pacjentem, a także uwa-
runkowań geograficznych, związanych ze stylem życia lub wykonywanym zawodem; dmłody wiek (<40 lat), nadczynność przytarczyc, hemodializy; eu pacjentów w wieku 
60–65 lat, którym należy wszczepić protezę zastawki aortalnej, oraz u pacjentów w wieku 65–70 lat w przypadku protezy zastawki mitralnej dopuszczalne są oba typy protez, 
a wybór wymaga starannej analizy czynników innych niż wiek; fdo czynników ryzyka zakrzepowo-zatorowego należą: migotanie przedsionków, wcześniejsza niesprowoko-
wana proksymalna zakrzepica żył głębokich i/lub objawowa zatorowość płucna, stany nadkrzepliwości i obecność przeciwciał antyfosfolipidowych; gprzewidywana długość 
życia powinna zostać oszacowana na >10 lat z uwzględnieniem wieku, płci, chorób współistniejących i przeciętnej przewidywanej długości życia w danym kraju 
Skróty: AF, migotanie przedsionków; NOAC, doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej
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od implantacji protezy, ale pozostaje znacznie zwiększone 
przez okres do 6 miesięcy [477, 478]. Długoterminowa 
prewencja zakrzepicy protezy zastawkowej i powikłań 
zakrzepowo-zatorowych po wszczepieniu protezy mecha-
nicznej obejmuje zarówno skuteczne leczenie przeciwza-
krzepowe, jak i modyfikację czynników ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych [479].

11.3.1.2. Docelowa wartość międzynarodowego 
współczynnika znormalizowanego
Docelowa wartość INR powinna zależeć od trombogenności 
protezy oraz obecności czynników ryzyka zależnych od 
charakterystyki pacjenta (tab. 10) [479]. Zaleca się, aby jako 
cel przyjmować określoną wartość (medianę) INR, a nie 
pewien przedział wartości, co pozwoli uniknąć traktowania 
skrajnych wartości w tym przedziale jako pełnoprawnych 
wartości docelowych. Duża zmienność INR jest silnym nieza-
leżnym czynnikiem predykcyjnym zdarzeń niepożądanych 
po wymianie zastawki. Mimo że wyniki niektórych badań 
przemawiają za niższym docelowym INR w przypadku pro-
tez mechanicznych w pozycji aortalnej [480, 481], konieczna 
jest dalsza ocena w większych grupach pacjentów, zanim 
będzie można zmodyfikować obecne zalecenia. Samo-
dzielne monitorowanie INR wiąże się z mniejszą częstością 
występowania powikłań związanych z VKA we wszystkich 
grupach wiekowych [482]. W próbie klinicznej, w której 
porównano leczenie warfaryną o mniejszej intensywności 
(INR 1,5–2,0) w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym 
(ASA, acetylsalicylic acid) oraz leczenie warfaryną o standar-
dowej intensywności (INR 2,0–3,0) w połączeniu z ASA po 
wszczepieniu protezy mechanicznej On-X w pozycji aortal-
nej, stwierdzono podobne bezpieczeństwo obu sposobów 
leczenia, co częściowo wiązano ze stosowaniem domowego 
monitorowania INR oraz dużym stopniem przestrzegania 
zaleceń terapeutycznych przez pacjentów [481]. Edukacja 
pacjentów odgrywa ważną rolę w uzyskiwaniu stabilnej 
intensywności leczenia przeciwkrzepliwego w zakresie 
terapeutycznym. Skuteczne leczenie u pacjentów z niesta-
bilnymi wartościami INR wymaga częstych oznaczeń w przy-
chodni oraz modyfikowania dawki leku. Ze względu na brak 
dobrej jakości danych naukowych nie można zalecić badań 
farmakogenetycznych w celu ułatwienia dawkowania VKA.

11.3.1.3. Postępowanie w przypadku przedawkowania 
antagonisty witaminy K i krwawienia
Ryzyko krwawienia zwiększa się wykładniczo przy INR 
>4,5 [483]. W przypadku wystąpienia poważnego i/lub za-
grażającego życiu krwawienia, a także u pacjentów, którzy 
wymagają pilnej operacji, należy przerwać podawanie VKA 
i podać 10 mg witaminy K w powolnym wlewie dożylnym, 
powtarzając go w razie potrzeby co 12 godzin. Do czasu 
odwrócenia działania leku przeciwkrzepliwego należy 
podawać koncentrat czynników kompleksu protrombiny 
(PCC, prothrombin complex concentration) i/lub świeżo mro-
żone osocze (FFP, fresh frozen plasma) w dawkach dostoso-
wanych do masy ciała oraz wartości INR przed leczeniem. 
Skuteczność leczenia należy monitorować, oznaczając INR 
ponownie po 30 minutach, a następnie co 4–6 godzin do 
czasu normalizacji jego wartości. Optymalny moment po-
nownego rozpoczęcia leczenia przeciwkrzepliwego zależy 
od miejsca krwawienia oraz interwencji podjętych w celu 
zatrzymania krwawienia i/lub leczenia choroby będącej 
przyczyną krwawienia [484].

Jeżeli nie ma krwawienia, to nie zaleca się stosowania 
PCC ani FFP, a decyzje o rozpoczęciu podawania witaminy 
K powinny być indywidualizowane. U pacjentów bez obja-
wów z INR >10 trzeba przerwać podawane VKA i podać wi-
taminę K doustnie (2,5–5 mg), monitorując INR codziennie 
przez 2 tygodnie. Wiele RCT przeprowadzonych u pacjen-
tów z INR między 4,5 a 10 wskazuje na brak różnicy często-
ści występowania incydentów krwawień między grupami 
otrzymującymi witaminę K lub placebo [483, 485]. U takich 
pacjentów należy więc czasowo wstrzymać podawanie 
warfaryny i można indywidualnie rozważyć podanie małej 
dawki witaminy K doustnie (1–2 mg), rozważając bilans 
ryzyka krwawienia i ryzyka związanego z odwracaniem 
działania VKA. Pacjenci bez objawów z INR <4,5 wymagają 
ostrożnego zmniejszania dawki i/lub pominięcia jednej lub 
większej liczby dawek. U wszystkich pacjentów z protezą 
mechaniczną trzeba ponownie rozpoczynać podawanie 
VKA, kiedy INR osiągnie przedział terapeutyczny lub jest 
nieco powyżej tego przedziału.

11.3.1.4. Łączenie doustnych antykoagulantów z  lekami 
przeciwpłytkowymi
Dołączenie małej dawki ASA (75–100 mg) do VKA może 
zmniejszać częstość występowania incydentów zakrzepo-
wo-zatorowych kosztem wzrostu ryzyka krwawień [477]. 
Dołączanie leków przeciwpłytkowych do VKA powinno 
więc być rezerwowane dla pacjentów obciążonych bar-
dzo dużym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych, 
u których korzyści z takiego postępowania jednoznacz-
nie przeważają nad ryzykiem [486, 487]. Małą dawkę 
ASA (75–100 mg) należy dołączać do VKA u pacjentów, 
u których mimo odpowiedniego INR wystąpił incydent 
zakrzepowo-zatorowy. Doustne leczenie przeciwza-
krzepowe u pacjentów z CAD podsumowano na rycinie 
uzupełniającej 2.

tabela 10. Docelowe wartości międzynarodowego współczynnika 
znormalizowanego (INR) w przypadku protez mechanicznych

trombogenność 
protezy

czynniki ryzyka związane z pacjentema

brak ≥1 czynnik ryzyka

Małab 2,5 3,0

Umiarkowanac 3,0 3,5

Dużad 3,5 4,0
aObecność protezy w pozycji mitralnej lub trójdzielnej, przebyty incydent zakrze-
powo-zatorowy, migotanie przedsionków, stenoza mitralna dowolnego stopnia, 
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) <35%; bCarbomedics, Medtronic Hall, ATS, 
Medtronic Open-Pivot, St. Jude Medical, Sorin Bicarbon; cpozostałe zastawki dwu-
dyskowe bez odpowiednich danych; dLillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards 
(kulkowa), Bjork-Shiley i inne zastawki uchylno-dyskowe
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11.3.1.5. Przerywanie leczenia przeciwkrzepliwego przed 
planowanymi zabiegami inwazyjnymi
U pacjentów z protezą mechaniczną leczenie pomostowe 
za pomocą UFH lub LMWH przed operacją stwarza ryzyko 
krwawienia w okresie okołooperacyjnym, natomiast prze-
rwanie leczenia przeciwkrzepliwego prowadzi do wzrostu 
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych [488]. Leczenie 
przeciwkrzepliwe u pacjentów z protezą mechaniczną 
poddawanych planowej operacji pozasercowej wymaga 
więc starannego rozważenia przez wielospecjalistyczną 
grupę ekspertów [478, 489]. Zaleca się nieprzerywanie 
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego w przypadku 
drobnych zabiegów chirurgicznych (np. zabiegi stomato-
logiczne, operacje zaćmy, nacięcia skóry), podczas których 
krwawienie jest zwykle małe i daje się łatwo opanować. 
Duże operacje wymagają czasowego przerwania doust-
nego leczenia przeciwkrzepliwego w celu uzyskania INR 
<1,5 oraz zastosowania leczenia pomostowego za pomocą 
UFH lub LMWH w dawkach terapeutycznych (ryc. uzup. 3). 
Fondaparynuks nie powinien być rutynowo wykorzysty-
wany do leczenia pomostowego, ale może odgrywać 
rolę u pacjentów z małopłytkowością poheparynową 
w wywiadach [490].

11.3.2. protezy biologiczne

11.3.2.1. Pacjenci bez innego wskazania do doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego
bioprotezy wszczepiane chirurgicznie: Optymalna 
strategia leczenia przeciwkrzepliwego w początkowym 
okresie po chirurgicznym wszczepieniu bioprotezy zastaw-
ki aortalnej pozostaje kontrowersyjna ze względu na brak 
wysokiej jakości danych naukowych. Wiele badań obserwa-
cyjnych przemawia za stosowaniem VKA w celu obniżenia 
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych [491–493]. W ma-
łym RCT stwierdzono, że stosowanie VKA przez 3 miesiące 
wiązało się z istotnym wzrostem częstości występowania 
poważnych krwawień w porównaniu z ASA, natomiast 
nie prowadziło do zmniejszenia częstości występowania 
zgonów lub incydentów zakrzepowo-zatorowych, ale 
moc statystyczna tego badania była zbyt mała, aby można 
było wykazać korzystny wpływ na powikłania zakrzepowe 
[494]. Należy rozważyć stosowanie VKA przez 3 miesiące 
u wszystkich pacjentów z protezą biologiczną w pozycji 
mitralnej lub trójdzielnej, natomiast po chirurgicznym 
wszczepieniu bioprotezy zastawki aortalnej należy rozwa-
żyć stosowanie ASA lub VKA przez 3 miesiące.

bioprotezy wszczepiane przezcewnikowo: W meta-
analizie trzech małych RCT wykazano istotny wzrost czę-
stości występowania poważnych lub zagrażających życiu 
krwawień w ciągu 30 dni w trakcie podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego (DAPT, dual antiplatelet therapy) w po-
równaniu ze stosowaniem tylko ASA, bez różnicy w czę-
stości występowania incydentów niedokrwiennych [495]. 
Również w późniejszym badaniu POPular TAVI (kohorta A) 
stwierdzono mniejszą częstość występowania krwawień 

oraz łączną częstość występowania krwawień i incyden-
tów zakrzepowo-zatorowych w trakcie stosowania ASA 
w porównaniu z DAPT [496]. Badanie z randomizacją 
przedwcześnie przerwano z powodu obaw o bezpieczeń-
stwo schematu leczenia opartego na rywaroksabanie 
w porównaniu z DAPT, w tym wyższego ryzyka zgonów 
i powikłań zakrzepowo-zatorowych oraz wyższego ryzyka 
krwawień [497]. Nie ma danych na temat leczenia prze-
ciwzakrzepowego po przezcewnikowym wszczepieniu 
protezy biologicznej w pozycji mitralnej (np. zastawka 
w zastawkę lub zastawka w pierścień), ale powszechną 
praktyką w tej sytuacji jest obecnie stosowanie VKA przez 
3 miesiące [498].

11.3.2.2. Pacjenci z innym wskazaniem do doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego
bioprotezy wszczepiane chirurgicznie: Zaleca się do-
żywotnie doustne leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów 
z chirurgicznie wszczepioną protezą biologiczną, u których 
występują inne wskazania do leczenia przeciwkrzepliwe-
go. Dane naukowe przemawiające za stosowaniem NOAC 
jako leków preferowanych w stosunku do VKA zwiększyły 
się od czasu opublikowania w 2017 roku poprzedniej edy-
cji wytycznych ESC dotyczących VHD. W badaniu RIVER, 
w którym uczestniczyli pacjenci z AF i protezą biologiczną 
w pozycji mitralnej, wykazano że rywaroksaban nie jest 
mniej skuteczny w stosunku do warfaryny pod względem 
punktu końcowego korzyści netto z leczenia po 12 mie-
siącach [499]. Korzyść z NOAC obserwowano zgodnie 
w poszczególnych podgrupach. Należy jednak zauważyć, 
że tylko 20% pacjentów włączono do badania przed 3. mie-
siącem po operacji, co wskazuje na konieczność zachowa-
nia pewnej ostrożności i uzyskania dodatkowych danych 
w tej szczególnej podgrupie. W małym badaniu ENAVLE 
(n = 220), które obejmowało zarówno pacjentów z AF, jak 
i pacjentów bez AF, stwierdzono, że edoksaban nie jest 
mniej skuteczny niż warfaryna pod względem zapobiega-
nia incydentom zakrzepowo-zatorowym oraz występowa-
nia poważnych krwawień w pierwszych 3 miesiącach po 
chirurgicznym wszczepieniu bioprotezy zastawki aortalnej 
lub mitralnej bądź naprawie tych zastawek, co uzasadnia 
potwierdzenie tych wyników w większych badaniach [500].

bioprotezy wszczepiane przezcewnikowo: W bada-
niu POPular TAVI (kohorta B) częstość występowania krwa-
wień w miesięcznej oraz rocznej obserwacji była mniejsza 
w grupie otrzymującej doustny antykoagulant niż w grupie 
otrzymującej doustny antykoagulant w połączeniu z klo-
pidogrelem [501]. Nie wykazano, aby stosowanie samego 
doustnego antykoagulantu w porównaniu z leczeniem 
doustnym antykoagulantem i klopidogrelem było mniej 
skuteczne pod względem występowania incydentów 
niedokrwiennych, ale założona dopuszczalna różnica była 
duża. W badaniu obserwacyjnym stwierdzono większe 
ryzyko incydentów niedokrwiennych w rocznej obser-
wacji podczas stosowania NOAC w porównaniu z VKA po 
uwzględnieniu wpływu potencjalnych czynników zakłóca-



50

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 1

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego w okresach okołooperacyjnym i pooperacyjnym w związku z wszczepieniem 
protezy zastawkowej lub naprawą zastawki

zalecenia klasaa poziomb

leczenie przeciwzakrzepowe w okresie okołooperacyjnym
Zaleca się czasowe przerwanie podawania VKA przed planową operacją w celu uzyskania INR <1,5c I C
Leczenie pomostowe w okresie przerwania doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, kiedy taka przerwa jest wymagana, zaleca się 
u pacjentów z jednym z następujących wskazań:
•	 mechaniczna proteza zastawki serca
•	 AF z istotną stenozą mitralną
•	 AF z wynikiem w skali CHA2DS2-VASc ≥3 pkt. u kobiet lub 2 pkt. u mężczyznd

•	 ostry incydent zakrzepowy w poprzedzających 4 tygodniach
•	 duże ryzyko ostrego incydentu zakrzepowo-zatorowegoe 

I C

Jako leczenie pomostowe zaleca się stosowanie terapeutycznych dawek UFH dożylnie lub LMWH podskórnie [476, 504] I B
U pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową zaleca się (ponowne) rozpoczęcie podawania VKA pierwszego dnia po operacji I C
U pacjentów poddawanych operacji zastawki, u których występuje wskazanie do leczenia pomostowego w okresie pooperacyjnym, 
zaleca się rozpoczęcie podawania UFH lub LMWH po 12–24 godz. od operacji I C

U pacjentów poddawanych operacji zaleca się kontynuację leczenia za pomocą ASA, jeżeli jest ono wskazane, w okresie okołozabiegowym. I C
U pacjentów otrzymujących DAPT po niedawnej PCI (w ciągu miesiąca), u których istnieje potrzeba przeprowadzenia operacji za-
stawki, ale nie ma wskazania do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, zaleca się powrót do podawania inhibitora receptora P2Y12 
po operacji, kiedy tylko ustaną obawy o krwawienie

I C

U pacjentów otrzymujących DAPT po niedawnej PCI (w ciągu miesiąca), u których istnieje potrzeba przeprowadzenia operacji 
zastawki, ale nie ma wskazania do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, można rozważyć pomostowe stosowanie krótko działa-
jących inhibitorów glikoproteiny IIb/IIIa lub kangreloru zamiast inhibitorów receptora P2Y12

IIb C

pacjenci ze wskazaniem do jednoczesnego leczenia przeciwpłytkowego
Po niepowikłanej PCI lub ACS u pacjentów wymagających długoterminowego doustnego leczenia przeciwkrzepliwego zaleca się 
wczesne (≤1 tydzień) przerwanie podawania ASA i kontynuację podwójnej terapii doustnym antykoagulantem i inhibitorem recep-
tora P2Y12 (najlepiej klopidogrelem) przez okres do 6 miesięcy (lub do 12 mies. po ACS), jeżeli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe 
lub obawy związane z ryzykiem krwawienia przeważają nad obawami związanym z ryzykiem zakrzepicy w stencie, niezależnie od 
rodzaju zastosowanego stentu [505–509]

I B

U pacjentów otrzymujących doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się zaprzestanie leczenia przeciwpłytkowego po 12 miesią-
cach [74, 510–512] I B

Po niepowikłanej PCI lub ACS u pacjentów wymagających zarówno długoterminowego doustnego antykoagulantu, jak i leczenia 
przeciwpłytkowego należy rozważyć potrójną terapię za pomocą ASA, klopidogrelu i doustnego antykoagulantu przez dłużej niż tydzień, 
jeżeli ryzyko zakrzepicy w stencie jest większe niż ryzyko krwawienia, a łączny czas potrójnego leczenia (≤1 mies.) powinien zostać ustalo-
ny w zależności od oceny tych dwóch rodzajów ryzyka i jednoznacznie określony przy wypisie ze szpitala

IIa C

U pacjentów leczonych za pomocą VKA (np. z mechaniczną protezą zastawkową) należy w wybranych przypadkach (np. ≥3 pkt. 
w skali HAS-BLED lub duże ryzyko krwawienia w skali ARC i małe ryzyko zakrzepicy w stencie) rozważyć stosowanie samego klopido-
grelu przez okres do 12 miesięcy [512, 513]

IIa B

U pacjentów wymagających stosowania ASA i/lub klopidogrelu w połączeniu z VKA należy rozważyć i starannie dobierać dawkowa-
nie VKA z docelowym INR w dolnej części zalecanego przedziału terapeutycznego oraz z TTR >65%–70% [505, 514] IIa B

chirurgiczna wymiana zastawki
Doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA zaleca się dożywotnio u wszystkich pacjentów z mechaniczną protezą zastawko-
wą [472, 473] I B

U pacjentów otrzymujących VKA zaleca się samokontrolę INR pod warunkiem, że zostanie przeprowadzone odpowiednie szkolenie 
i będzie prowadzona kontrola jakości oznaczeń [482] I B

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się dożywotnio u pacjentów po chirurgicznym wszczepieniu biologicznej protezy zastaw-
kowej, u których występują inne wskazania do leczenia przeciwkrzepliwegof I C

Należy rozważyć preferencję NOAC w stosunku do VKA po upływie 3 miesięcy od chirurgicznego wszczepienia biologicznej protezy 
zastawkowej u pacjentów z AF [74, 499, 500, 515–518] IIa B

U pacjentów bez innych wskazań do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego należy rozważyć ASA w małej dawce (75–100 mg/dz.)  
lub doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA przez pierwsze 3 miesiące po chirurgicznym wszczepieniu biologicznej 
protezy zastawkowej w pozycji aortalnej [491, 494]

IIa B

U pacjentów bez innych wskazań do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego należy rozważyć takie leczenie za pomocą VKA przez 
pierwsze 3 miesiące po chirurgicznym wszczepieniu biologicznej protezy zastawkowej w pozycji mitralnej lub trójdzielnej [519, 520] IIa B

Dołączenie ASA w małej dawce (75–100 mg/dz.) do VKA można rozważyć u wybranych pacjentów z mechaniczną protezą zastawko-
wą w przypadku współistniejącej miażdżycowej choroby naczyń i małego ryzyka krwawienia IIb C

Dołączenie ASA w małej dawce (75–100 mg/dz.) do VKA należy rozważyć po wystąpieniu incydentu zakrzepowo-zatorowego mimo 
odpowiedniego INR IIa C

Można rozważyć preferowanie NOAC w stosunku do VKA w ciągu 3 miesięcy od chirurgicznego wszczepienia biologicznej protezy 
zastawkowej w pozycji mitralnej u pacjentów z AF [499] IIb C

NOAC nie zaleca się u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową [474] III B

chirurgiczna naprawa zastawki
Należy rozważyć doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA przez pierwsze 3 miesiące po naprawie zastawki mitralnej lub 
trójdzielnej IIa C

Należy rozważyć pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe za pomocą ASA w małej dawce (75–100 mg/dz.) przez pierwsze 3 miesiące 
po operacji aorty z oszczędzeniem zastawki aortalnej, jeżeli nie ma innych wskazań do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego IIa C

przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się dożywotnio u pacjentów po TAVI, u których występują inne wskazania do tego leczenia [501]f I B
Pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe zaleca się dożywotnio po TAVI u pacjentów, u których nie ma innych wskazań do doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego [495, 496, 521] I A

Nie zaleca się rutynowego stosowania doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po TAVI u pacjentów, u których nie ma innych wska-
zań do tego leczenia [497] III B

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych; c≤5 dni dla warfaryny i ≤3 dni dla acenokumarolu; dCHA2DS2-VASc — zastoinowa niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, 
wiek ≥75 lat (2 pkt.), cukrzyca, przebyty udar mózgu (2 pkt.) — choroba naczyń, wiek 65–74 lata, płeć żeńska; eskrzeplina w koniuszku lewej komory (LV), niedobór antytrom-
biny oraz niedobór białka C i/lub białka S; fmigotanie przedsionków (AF), żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, stan nadkrzepliwości lub — ze słabszymi danymi naukowymi 
— znaczne upośledzenie czynności LV (frakcja wyrzutowa <35%) 
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; ARC, Academic Research Consortium; ASA, kwas acetylosalicylowy; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe; INR, międzynarodowy współ-
czynnik znormalizowany; LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; NOAC, doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; TAVI, 
przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; TTR, odsetek czasu leczenia w przedziale terapeutycznym; UFH, heparyna niefrakcjonowana; VKA, antagonista witaminy K
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jących [502]. Trwają RCT służące porównaniu NOAC z VKA 
(NCT02943785, NCT02664649). Dostępnych jest bardzo 
niewiele danych na temat leczenia przeciwzakrzepowego 
po przezcewnikowej implantacji zastawki mitralnej lub 
trójdzielnej [498].

11.3.3. naprawa zastawki
Dane z badań obserwacyjnych wskazują na podobne ryzy-
ko powikłań zakrzepowo-zatorowych w przypadku stoso-
wania ASA lub VKA po naprawie zastawki mitralnej [503], 
ale nie ma danych z badań z randomizacją. Duża częstość 
występowania nowego AF i jego nawrotów, właściwości 
trombogenne materiałów użytych do naprawy, które nie 
pokryły się jeszcze śródbłonkiem, a także stosunkowo 
duży odsetek pacjentów wykazujących oporność na ASA 
pozwalają uznać VKA za preferowany wybór w początko-
wym okresie (np. 3 miesiące). Możliwość występowania 
powikłań krwotocznych w okresie pooperacyjnym naka-
zuje jednak staranny dobór pacjentów.

Zasady leczenia przeciwzakrzepowego po wszczepie-
niu protezy zastawkowej lub naprawie zastawki podsumo-

wano w tabeli z zaleceniami dotyczącymi leczenia prze-
ciwzakrzepowego po wszczepieniu protezy zastawkowej 
lub naprawie zastawki oraz na rycinie 9.

11.4. Leczenie dysfunkcji i powikłań protez 
zastawkowych

11.4.1. Strukturalne uszkodzenie zastawki
Definicje SVD i dysfunkcji protezy biologicznej (BVF, bio-
prosthetic valve failure) wystandaryzowano w niedawno 
opublikowanym stanowisku ekspertów [470, 522]. Koniecz-
na jest porównawcza ocena długoterminowej trwałości 
biologicznych protez zastawki aortalnej wszczepianych 
przezcewnikowo (TAVI) i chirurgicznie (SAVR). Należy 
wykluczyć odwracalne przyczyny BVF (np. zapalenie 
wsierdzia, zakrzepica), a rozważenie momentu wystąpie-
nia dysfunkcji (np. w przypadku upośledzenia drożności 
protezy biologicznej niedopasowanie wielkości protezy do 
pacjenta we wczesnych fazach, zakrzepica w późniejszych 
fazach) oraz jej umiejscowienia (np. zapalenie wsierdzia lub 
SVD w przypadku centralnej fali zwrotnej, zapalenie wsier-

TakNie TakNie TakNie

SAPT lub OAC 
przez 3 miesiące 

(klasa IIa) 

Leczenie przeciwzakrzepowe w związku z protezą zastawkową

Proteza mechaniczna Proteza biologiczna

VKA dożywotnio (klasa I) MVR/TVR SAVR TAVI

CAD Inne wskazania do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

Dołączyć ASA w małej dawce 
u wybranych pacjentów 
cechujących się małym 

ryzykiem krwawienia (klasa IIb)

OAC długo-
terminowo 
(klasa I) 

OAC długo-
terminowo 
(klasa I)

OAC długo-
terminowo 
(klasa I)

W przypadku przerwy w leczeniu za pomocą VKA 
w związku z planowanym zabiegiem inwazyjnym należy 
minimalizować długość okresu subterapeutycznego INR

Pomostowe leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą 
UFH lub LMWH (niewymagane w przypadku drobnych 

zabiegów chirurgicznych) (klasa I)

SAPT długo-
terminowo 
(klasa I)

OAC przez 
3 miesiące 
(klasa IIa)

Rycina 9. Leczenie przeciwzakrzepowe w związku z protezą zastawkową 
Kolory na rycinie odpowiadają klasom zaleceń 
Skróty: ASA, kwas acetylosalicylowy; CAD, choroba wieńcowa; INR, międzynarodowy współczynnik znormalizowany; LMWH, heparyna drob-
nocząsteczkowa; MVR, wymiana lub naprawa zastawki mitralnej; OAC, doustny antykoagulant; SAPT, pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe; 
SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; TVR, wymiana lub naprawa zastawki 
trójdzielnej; UFH, heparyna niefrakcjonowana; VKA, antagonista witaminy K
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dzia lub czynniki anatomiczne/techniczne w przypadku 
przecieku okołozastawkowego) może ujawnić najbardziej 
prawdopodobną przyczynę i ułatwić podejmowanie de-
cyzji klinicznych.

W leczeniu zwężeń protez biologicznych po lewej stro-
nie serca należy unikać przezskórnych interwencji balono-
wych. Możliwym sposobem leczenia zwyrodnienia protezy 
biologicznej u pacjentów cechujących się zwiększonym 
ryzykiem chirurgicznym jest przezcewnikowe wszcze-
pienie kolejnej protezy zastawkowej w już wszczepioną 
protezę (valve-in-valve) [227, 523–525]. Ponowna TAVI jest 
bezpiecznym i praktycznie możliwym sposobem leczenia 
u wybranych pacjentów, ale trzeba wziąć pod uwagę 
ryzyko PPM w przypadku małych zastawek oraz ryzyko 
upośledzenia drożności tętnic wieńcowych, a także utrud-
nienia dostępu do tych tętnic w przyszłości [229, 526–528]. 
Dotychczasowe doświadczenie dotyczy głównie biopro-
tez zastawki aortalnej, natomiast pozostaje ograniczone 
w przypadku bioprotez w pozycji mitralnej, a w jeszcze 
większym stopniu w pozycji trójdzielnej [529–532], ale 
zabiegi typu valve-in-valve dotyczące zastawek mitralnej 
i trójdzielnej mogą być uzasadnione u pacjentów cechują-
cych się zwiększonym ryzykiem chirurgicznym [531, 533]. 
Zabiegi wszczepienia protezy zastawkowej w pierścień do 
anuloplastyki (valve-in-ring) w pozycji mitralnej również są 
dopuszczalne u wybranych kandydatów, natomiast rola 
zabiegów typu valve-in-ring w pozycji trójdzielnej pozo-
staje niepewna. Kardiogrupa powinna omawiać każdego 
pacjenta w celu wyboru najlepszego zindywidualizowane-
go leczenia. Konieczne jest również staranne zaplanowanie 
zabiegu, by zminimalizować ryzyko upośledzenia drożno-
ści tętnic wieńcowych i zapewnić przyszły dostęp do tych 
tętnic w przypadku ponownych interwencji dotyczących 
bioprotezy zastawki aortalnej. Jeżeli ponowna interwencja 
dotyczy bioprotezy zastawki mitralnej, to należy dokładnie 
ocenić ryzyko zawężenia LVOT [534].

11.4.2. niestrukturalna dysfunkcja zastawki

11.4.2.1. Niedopasowanie wielkości protezy zastawkowej 
do pacjenta
Niedopasowanie wielkości protezy zastawkowej do 
pacjenta wiąże się z istotnym zmniejszeniem długoter-
minowej przeżywalności, koreluje z SVD i prowadzi do 
wzrostu częstości ponownych hospitalizacji z powodu 
niewydolności oraz częstości reoperacji [535–537]. Należy 
położyć większy nacisk na działania służące zapobieganiu 
PPM w celu poprawy długoterminowej przeżywalności po 
SAVR i TAVI [538].

11.4.2.2. Przeciek okołozastawkowy i hemoliza
Badania krwi w kierunku hemolizy powinny być częścią ru-
tynowych kontroli po wymianie zastawki. Rozpoznanie nie-
dokrwistości hemolitycznej wymaga wykonania TEE w celu 
wykrycia przecieku okołozastawkowego u pacjentów 
z protezą zastawkową w pozycji mitralnej, jeżeli TTE nie jest 
wystarczająca. Reoperację zaleca się, jeżeli przeciek około-

zastawkowy jest związany z zapaleniem wsierdzia lub po-
woduje hemolizę wymagającą powtarzanych przetoczeń 
krwi lub wywołującą nasilone objawy. Możliwe jest przez-
cewnikowe zamykanie przecieków okołozastawkowych, 
ale doświadczenia w tym zakresie są ograniczone i obecnie 
nie ma jednoznacznych i zgodnych danych potwierdzają-
cych skuteczność takiego leczenia [539]. Przezcewnikowe 
zamykanie przecieków okołozastawkowych powinno się 
rozważyć w przypadku ich odpowiedniej charakterystyki 
anatomicznej u kandydatów wybranych przez Kardiogrupę 
[540]. Leczenie zachowawcze (obejmujące suplementację 
żelaza, beta-adrenolityki i erytropoetynę) jest wskazane 
u pacjentów z ciężką niedokrwistością hemolityczną, je-
żeli występują przeciwwskazania do chirurgicznego lub 
przezcewnikowego zamknięcia przecieku [540].

11.4.3. zapalenie wsierdzia
Postępowanie u pacjentów z zapaleniem wsierdzia powin-
no być zgodne z odpowiednimi wytycznymi [4].

11.4.4. zakrzepica

11.4.4.1. Uwagi ogólne
Zawężającą zakrzepicę protezy zastawkowej należy nie-
zwłocznie podejrzewać u każdego pacjenta z dowolnym 
typem protezy zastawkowej, u którego wystąpiła od 
niedawna duszność lub incydent zatorowy. Rozpoznanie 
należy potwierdzić za pomocą TTE i TEE, kinefluoroskopii 
lub CCT, jeżeli metody te są szybko dostępne [268, 314]. 
Zakrzepica protezy zastawkowej dotyczy głównie protez 
mechanicznych. Opisywano jednak również przypadki 
zakrzepicy protez biologicznych po chirurgicznej lub 
przezcewnikowej implantacji protezy [541]. Zakrzepica na 
protezie biologicznej może przybierać postać pogrubienia 
płatka ze zmniejszeniem tłumienia (HALT, hypo-attenuated 
leaflet thickening) ze stosunkowo prawidłowym ruchem 
płatka, HALT z ograniczeniem ruchu płatka, ale prawi-
dłowym gradientem ciśnienia, a także jawnej klinicznie 
zakrzepicy protezy zastawkowej ze zwiększonym gradien-
tem ciśnienia. W celu ułatwienia podejmowania decyzji 
klinicznych ważne jest rozróżnienie między skrzepliną 
a łuszczką za pomocą CCT.

11.4.4.2. Zakrzepica protezy zastawkowej
Postępowanie w przypadku zakrzepicy protezy me-
chanicznej wiąże się z dużym ryzykiem niezależnie od 
wybranego sposobu leczenia. Leczenie fibrynolityczne 
wiąże się z ryzykiem krwawienia, zatorowości w krążeniu 
systemowym oraz nawrotu zakrzepicy [542]. Wymianę 
protezy zastawkowej w trybie nagłym zaleca się w za-
wężającej zakrzepicy protezy u pacjentów w krytycznie 
ciężkim stanie bez przeciwwskazań do operacji. Postępo-
wanie w niezawężającej zakrzepicy protezy mechanicznej 
zależy głównie od obecności powikłań zakrzepowo-zato-
rowych i wielkości skrzepliny. Należy rozważyć operację 
w przypadku dużej (>10 mm) niezawężającej skrzepliny 
na protezie zastawkowej, która jest powikłana zatoro-
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wością lub utrzymuje się mimo optymalnego leczenia 
przeciwkrzepliwego [543]. Można rozważyć leczenie 
fibrynolityczne, jeżeli nie ma możliwości leczenia chirur-
gicznego lub ryzyko operacji jest bardzo duże, w leczeniu 
zakrzepicy protez zastawkowych po prawej stronie serca, 
ale fibrynoliza wiąże się z ryzykiem krwawienia i powikłań 
zakrzepowo-zatorowych. Leczeniem pierwszego rzutu 
w zakrzepicy protezy biologicznej jest leczenie przeciw-
krzepliwe za pomocą VKA i/lub UFH. Ponieważ zakrzepica 
protezy biologicznej wiąże się z nawrotami i wczesnym 
zwyrodnieniem protezy, po potwierdzonym incydencie 
należy rozważyć bezterminowe leczenie przeciwkrze-
pliwe, ale tę strategię należy zestawić ze zwiększonym 
ryzykiem krwawienia [544, 545] (ryc. 10).

11.4.4.3. Subkliniczna zakrzepica na płatku
Pogrubienie płatka ze zmniejszeniem tłumienia wykrywa 
się po 3 miesiącach za pomocą CCT u 12,4% pacjentów 
po TAVI poddanych doustnemu leczeniu przeciwkrze-
pliwemu oraz u 32,4% pacjentów otrzymujących DAPT 
[546]. Kliniczne znaczenie tych obserwacji jest niepew-
ne. Należy rozważyć wybiórcze stosowanie doustnych 
antykoagulantów u pacjentów z potwierdzonym HALT 
z ograniczeniem ruchu płatka i zwiększonym gradien-
tem ciśnienia.

11.4.5. niewydolność serca
Niewydolność serca po operacji zastawki powinna pro-
wadzić do niezwłocznego poszukiwania SVD lub PPM, 
nawrotu wady po naprawie zastawki, dysfunkcji LV lub 
progresji innej wady zastawkowej. Należy również roz-
ważyć przyczyny niezwiązane z zastawką, takie jak CAD, 
nadciśnienie tętnicze lub utrwalone zaburzenia rytmu ser-
ca. Postępowanie u pacjentów z HF powinno być zgodne 
z odpowiednimi wytycznymi i stanowiskami ekspertów 
[142, 247].

12. poStĘpoWAnie poDczAS opeRAcJi 
pozASeRcoWycH

Chorobowość i umieralność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych są zwiększone u pacjentów z VHD poddawanych 
operacjom pozasercowym. Objawowa ciężka AS lub mi-
tralna mogą wymagać wymiany zastawki lub interwencji 
przezskórnej przed operacją pozasercową. Szczegółowe 
zalecenia dotyczące postępowania w tej sytuacji przed-
stawiono w odpowiednich wytycznych ESC [489].

12.1. Ocena przedoperacyjna
Strategię postępowania dyktują czynniki zależne od pa-
cjenta i operacji [489, 548, 549]. Kardiolog formułuje zale-
cenia dotyczące postępowania w okresach przedoperacyj-
nym i okołooperacyjnym, monitorowania oraz kontynuacji 
przewlekłej farmakoterapii sercowo-naczyniowej. U każde-
go pacjenta z VHD wymagającego operacji pozasercowej 
należy wykonać badanie echokardiograficzne. Kluczowym 

elementem przedoperacyjnej oceny ryzyka jest okre-
ślenie wydolności fizycznej na podstawie zdolności do 
wykonywania codziennych czynności lub wyniku próby 
wysiłkowej. Decyzje dotyczące postępowania powinno 
się podejmować po dyskusji w wielospecjalistycznym 
gronie kardiologów, chirurgów i kardioanestezjologów, 
a także zespołu, który będzie odpowiedzialny za opera-
cję pozasercową.

Postępowanie u pacjentów poddanych leczeniu prze-
ciwkrzepliwemu omówiono w rozdziale 11.

12.2. Poszczególne wady zastawkowe

12.2.1. Stenoza aortalna
U pacjentów z ciężką AS pilne zabiegi pozasercowe należy 
wykonywać w warunkach dokładnego monitorowania 
hemodynamicznego. W przypadku operacji pozasercowej 
związanej z dużym ryzykiem można rozważyć wcześniejszą 
walwuloplastykę balonową [549]. Postępowanie w przy-
padku planowych zabiegów pozasercowych zależy od 
obecności objawów i rodzaju planowanej operacji [489, 
549–553]. U pacjentów z objawami należy rozważyć za-
bieg na zastawce aortalnej przed operacją pozasercową. 
Wyboru rodzaju zabiegu, tj. TAVI lub SAVR, dokonuje Kar-
diogrupa. U pacjentów bez objawów można bezpiecznie 
przeprowadzić planową operację pozasercową, jeżeli wią-
że się ona z małym lub umiarkowanym ryzykiem, chociaż 
należy się liczyć z ryzykiem nasilenia HF [489, 552, 553]. 
Jeżeli operacja pozasercowa wiąże się z dużymi przesunię-
ciami płynowymi, to należy najpierw rozważyć zabieg na 
zastawce aortalnej (TAVI lub SAVR) w zależności od decyzji 
Kardiogrupy (ryc. 11).

12.2.2. Stenoza mitralna
Operację pozasercową można wykonać bezpiecznie 
u pacjentów z nieistotną stenozą mitralną (pole otwarcia 
zastawki >1,5 cm2) oraz u pacjentów bez objawów z istotną 
stenozą mitralną i SPAP <50 mm Hg. U pacjentów wykazu-
jących objawy, a także u pacjentów ze SPAP >50 mm Hg, 
przed operacją pozasercową związaną z dużym ryzykiem 
należy podjąć próbę korekcji stenozy mitralnej, o ile to 
możliwe, wykonując PMC.

12.2.3. niedomykalność aortalna i mitralna
Operację pozasercową można wykonać bezpiecznie 
u pacjentów bez objawów z ciężką niedomykalnością 
mitralną lub aortalną i zachowaną czynnością LV. Obec-
ność objawów lub dysfunkcji LV powinna prowadzić do 
rozważenia operacji zastawki, która jednak jest rzadko 
potrzebna przed operacją pozasercową. W przypadku 
ciężkiej dysfunkcji LV (frakcja wyrzutowa <30%) i/lub 
SPAP >50/60 mm Hg operacja pozasercowa powinno się 
wykonywać tylko w sytuacji bezwzględnej konieczności, 
po optymalizacji leczenia zachowawczego HF.
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Operacja (lub fibrynoliza, 
jeżeli operacja związana 

z dużym ryzykiem)

Postępowanie w zawężającej i niezawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej po lewej stronie serca

Podejrzenie zakrzepicy

Echokardiografia (TTE + TEE/fluoroskopia)

aZawężająca zakrzepica

Pacjent w krytycznie ciężkim stanie

Nieodpowiednie
 leczenie przeciwkrzepliwe 

w ostatnim czasie

Możliwość 
natychmiastowej 

operacji

UFH i.v. ± ASA Fibrynoliza Operacja

Powodzenie/
/niepowodzenie

NIEPOWODZENIE 
LECZENIA

POWODZENIE 
LECZENIA

Duże ryzyko operacji

ObserwacjaFibrynolizaOperacja

Niezawężająca zakrzepica

Optymalizacja leczenia 
przeciwkrzepliwego (obserwacja)

Powikłania zakrzepowo-zatorowe 
(objawy kliniczne/

/obrazowanie mózgowia)

Duża skrzeplina 
(ł10 mm)

Duża skrzeplina 
(ł10 mm)

TakNie TakNie TakNie

TakNie

TakNie

TakNie

TakNie

Optymalizacja leczenia 
przeciwkrzepliwego

Utrzymywanie się 
skrzepliny lub powikłania 

zakrzepowo-zatorowe

Optymalizacja leczenia 
przeciwkrzepliwego (obserwacja)

Zniknięcie lub zmniej-
szenie skrzepliny

Utrzymywanie 
się skrzepliny

Objawy TE

Obserwacja 

TakNie

Rycina 10. Postępowanie w zawężającej i niezawężającej zakrzepicy mechanicznej protezy zastawkowej po lewej stronie serca 
aZob. zalecenia dotyczące oceny protez zastawkowych serca w badaniach obrazowych. Ocena obejmuje na ogół echokardiografię przezklat-
kową (TTE) oraz echokardiografię przezprzełykową (TEE) lub tomografię komputerową serca (CCT) oraz niekiedy fluoroskopię. Ryzyko i ko-
rzyści w związku z oboma sposobami leczenia należy oceniać indywidualnie. Obecność protezy pierwszej generacji przemawia za operacją 
Skróty: ASA, kwas acetylosalicylowy; i.v., dożylnie; TE, powikłania zakrzepowo-zatorowe; UFH, heparyna niefrakcjonowana
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12.3. Monitorowanie okołooperacyjne
Konieczna jest kontrola częstości rytmu serca (zwłaszcza 
w stenozie mitralnej) i uważna płynoterapia (zwłaszcza 
w AS). Można rozważyć monitorowanie za pomocą TEE.

13. poStĘpoWAnie poDczAS ciĄŻy
Szczegółowe wytyczne dotyczące postępowania w cho-
robach układu sercowo-naczyniowego podczas ciąży za-
warto w odrębnym dokumencie [554]. Decyzje dotyczące 
postępowania przed ciążą oraz podczas ciąży powinny 
być podejmowane po dyskusji w wielospecjalistycznym 
gronie w ramach położniczej Kardiogrupy z udziałem 
kardiologów, kardiochirurgów, położników, neonatologów 
i anestezjologów.

13.1. Postępowanie przed ciążą
Wadę zastawkową powinno się poddać ocenie i w razie 
potrzeby również leczeniu przed ciążą [554, 555].

Należy odradzać ciążę oraz zalecać interwencję przed 
ciążą w następujących przypadkach:
•	 pacjentkom ze stenozą mitralną i polem ujścia zastawki 

<1,5 cm2 (a zwłaszcza <1,0 cm2) [554, 556];
•	 wszystkim wykazującym objawy pacjentkom z ciężką 

AS, a także pacjentkom bez objawów z zaburzoną czyn-
nością LV (LVEF <50%) lub nieprawidłowym wynikiem 

próby wysiłkowej należy odradzać ciążę, a operację 
wady należy przeprowadzić przed ciążą [554, 557];

•	 kobietom z zespołem Marfana i średnicą aorty >45 mm 
należy zdecydowanie odradzać zajście w ciążę bez 
wcześniejszej naprawy aorty ze względu na duże 
ryzyko rozwarstwienia aorty. Mimo że średnica aorty 
<40 mm rzadko wiąże się z rozwarstwieniem aorty, to 
nie ma takiej średnicy aorty, która byłaby całkowicie 
bezpieczna. W przypadku średnicy aorty między 
40 a 45 mm ważnymi czynnikami wpływającymi na 
to, czy doradzać naprawę aorty przed ciążą bądź 
dopuszczać ciążę bez naprawy aorty, są wcześniej-
sze powiększanie się aorty oraz wywiady rodzinne 
[558]. Mimo że rzeczywistego ryzyka rozwarstwienia 
u kobiet z dwupłatkową zastawką aortalną dobrze 
nie udokumentowano, to zaleca się odradzanie ciąży 
w przypadku średnicy aorty >50 mm (>27 mm/m2 BSA) 
[559]. Ciąża jest również przeciwwskazana w przypadku 
średnicy aorty >25 mm/m2 BSA u kobiet z zespołem 
Turnera i u wszystkich pacjentek z typem naczyniowym 
zespołu Ehlersa-Danlosa.
U kobiet rozważających ciążę i wymagających wymia-

ny zastawki serca zaleca się, aby rodzaj protezy zastaw-
kowej wybrać po konsultacji z położniczą Kardiogrupą 
[554, 560].

Tak

Nie

Operacja pozasercowa 
w warunkach 

ścisłego monitorowania

Postępowanie u pacjentów z ciężką stenozą aortalną wymagających operacji pozasercowej

Pilna lub planowa operacja pozasercowa

PILNA PLANOWA

Objawy

Ryzyko operacji pozasercowej Ryzyko operacji pozasercowej

DUŻE

DUŻE

DUŻE

MAŁE LUB UMIARKOWANE

MAŁE 

Ryzyko związane z zabie-
giem dotyczącym zastawki 

aortalnej (TAVI/SAVR)

Rozważyć BAV, jeżeli jest możliwa, 
przed operacją pozasercową lub 

przeprowadzić operację pozasercową 
w warunkach ścisłego monitorowania

Operacja pozasercowa
Decyzja Kardiogrupy: 

SAVR lub TAVI

Rycina 11. Postępowanie u pacjentów z ciężką AS wymagających operacji pozasercowej 
Skróty: BAV, balonowa walwuloplastyka aortalna; SAVR, chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki 
aortalnej
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Ciąża u kobiet z protezą mechaniczną, zwłaszcza 
w pozycji mitralnej, wiąże się z dużym ryzykiem powikłań 
u matki i płodu [554, 561], a kwestię tę należy dokładnie 
omówić z pacjentką i jej rodziną.

13.2. Postępowanie podczas ciąży

13.2.1. pacjentki z wadą własnej zastawki
Umiarkowana lub ciężka stenoza mitralna z polem 
otwarcia zastawki <1,5 cm2 jest zwykle źle tolerowana 
przez kobiety w ciąży. Należy rozważyć PMC u pacjentek 
z nasilonymi objawami (w III–IV klasie czynnościowej wg 
Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego [NYHA, 
New York Heart Association]) oraz/lub z SPAP >50 mm Hg 
mimo optymalnego leczenia. Przezskórną komisurotomię 
mitralną należy najlepiej wykonywać po 20. tygodniu ciąży 
w doświadczonych ośrodkach [554].

U pacjentek z nasilonymi objawami mimo leczenia 
zachowawczego doświadczeni operatorzy mogą wy-
konywać BAV w leczeniu ciężkiej AS [557]. Obiecujące 
alternatywne leczenie stanowi TAVI, ale doświadczenie 
z tą metodą podczas ciąży jest bardzo ograniczone [554].

Operacje w krążeniu pozaustrojowym wiążą się ze 
śmiercią płodu na poziomie 15%–56% [562] i powinny być 
ograniczone do rzadkich stanów zagrożenia życia matki, 
jeżeli interwencja przezcewnikowa nie jest możliwa lub za-

wiodła. Wymianę zastawki należy rozważyć po wczesnym 
rozwiązaniu ciąży poprzez cięcie cesarskie.

Cięcie cesarskie zaleca się u pacjentek z ciężką stenozą 
mitralną lub aortalną, średnicą aorty wstępującej >45 mm, 
ciężkim nadciśnieniem płucnym, a także jeżeli poród roz-
począł się w trakcie leczenia za pomocą VKA lub w ciągu 
<2 tygodni od przerwania podawania VKA.

13.2.2. protezy mechaniczne
Zaleca się, aby ciążę u pacjentek z protezą mechaniczną 
prowadzić w ośrodku, w którym działa położnicza Kar-
diogrupa [554].

W celu uniknięcia powikłań u tych pacjentek niezwykle 
duże znaczenie ma leczenie przeciwkrzepliwe podczas 
ciąży, ale trzeba pamiętać o tym, że żaden schemat leczenia 
przeciwkrzepliwego nie jest idealny, a postępowanie wy-
maga starannego bilansowania zagrożeń dla matki i płodu.

U pacjentek wymagających warfaryny w dawce <5 mg 
dziennie preferuje się kontynuację doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego przez całą ciążę i zamianę tego le-
czenia na UFH przed rozwiązaniem ciąży. U pacjentek 
wymagających większych dawek warfaryny preferuje się 
zamianę tego leku na LMWH w pierwszym trymestrze ciąży, 
z bardzo dokładnym monitorowaniem aktywności anty-Xa 
(zakres terapeutyczny 0,8–1,2 j.m./ml dla protezy zastawki 
aortalnej oraz 1,0–1,2 j.m./ml dla protezy zastawki mitralnej 

zalecenia dotyczące postępowania w dysfunkcji protezy zastawkowej

zalecenia klasaa poziomb

zakrzepica protezy mechanicznej

Pilną lub natychmiastową wymianę zastawki zaleca się w przypadku zawężającej zakrzepicy u pacjentów bez poważ-
nych chorób współistniejących w krytycznym ciężkim stanie [542] I B

Należy rozważyć leczenie fibrynolityczne (za pomocą rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu — 
bolus 10 mg + 90 mg w ciągu 90 min z UFH; lub streptokinazy — 1 500 000 j. w ciągu 60 min bez UFH), jeśli nie ma moż-
liwości wykonania operacji lub jej ryzyko jest bardzo duże, a także w zakrzepicy protezy po prawej stronie serca [542]

IIa B

Należy rozważyć operację w niezawężającej zakrzepicy protezy zastawkowej z obecnością dużej (>10 mm) skrzepliny, 
powikłanej zatorowością IIa C

zakrzepica protezy biologicznej

Leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA i/lub UFH zaleca się w zakrzepicy protezy biologicznej, zanim rozważy się 
ponowną interwencję I C

Należy rozważyć leczenie przeciwkrzepliwe u pacjentów z pogrubieniem płatka i zmniejszeniem ruchomości płatka 
prowadzącym do wzrostu gradientu ciśnienia, przynajmniej do czasu ustąpienia tych zmian [541, 546] IIa B

Hemoliza i przeciek okołozastawkowy

Reoperację zaleca się, jeżeli przeciek okołozastawkowy jest związany z zapaleniem wsierdzia lub powoduje hemolizę 
wymagającą powtarzanych przetoczeń krwi bądź prowadzącą do nasilonych objawów niewydolności serca I C

Należy rozważyć przezcewnikowe zamknięcie kwalifikującego się do takiego leczenia przecieku okołozastawkowego 
z istotną klinicznie falą zwrotną i/lub hemolizą u pacjentów, u których ryzyko operacji jest duże lub ją wyklucza [547] IIa B

Decyzja dotycząca przezcewnikowego lub chirurgicznego zamknięcia klinicznie istotnego przecieku okołozastawko-
wego powinna być podejmowana z uwzględnieniem ryzyka zabiegu u pacjenta, morfologii przecieku oraz lokalnych 
kompetencji

IIa C

Dysfunkcja protezy biologicznej

Reoperację zaleca się u pacjentów z objawami w przypadku istotnego wzrostu gradientu ciśnienia przez protezę (po 
wykluczeniu zakrzepicy protezy) lub ciężkiej niedomykalności I C

Kardiogrupa powinna rozważyć przezcewnikową implantację „zastawki w zastawkę” w pozycji aortalnej z dostępu prze-
zudowego zależnie od uwarunkowań anatomicznych, cech protezy zastawkowej oraz u pacjentów z dużym ryzykiem 
operacji lub niekwalifikujących się do operacji [529]

IIa B

Można rozważyć przezcewnikową implantację „zastawki w zastawkę” w pozycji mitralnej i trójdzielnej u wybranych 
pacjentów, u których ryzyko ponownej interwencji chirurgicznej jest duże [382, 531, 532] IIb B

Należy rozważyć reoperację u pacjentów bez objawów w przypadku istotnej dysfunkcji protezy, jeżeli ryzyko reoperacji 
jest małe IIa C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych 
Skróty: UFH, heparyna niefrakcjonowana; VKA, antagoniści witaminy K
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lub zastawki po prawej stronie serca), a po tym okresie 
ponowne stosowanie doustnego leczenia przeciwkrzepli-
wego, z zamianą na UFH przed rozwiązaniem ciąży [554].

14. GŁóWne pRzeSŁAniA

Uwagi ogólne
1. Dokładne badanie podmiotowe z oceną objawów, 

a także właściwe badanie przedmiotowe są kluczowe 
w rozpoznawaniu i leczeniu VHD.

2. Główną metodą rozpoznawania VHD oraz oceny ich 
ciężkości i rokowania jest echokardiografia. Inne badania 
nieinwazyjne, takie jak CMR, CCT, fluoroskopia i oznacze-
nie biomarkerów, dostarczają ważnych dodatkowych in-
formacji u wybranych pacjentów. Badania obciążeniowe 
powinno się szeroko wykorzystywać u pacjentów bez 
objawów. Badania inwazyjne, z wyjątkiem koronarografii 
przed operacją, są ograniczone do sytuacji, w których 
ocena metodami nieinwazyjnymi jest niekonkluzywna.

3. Podejmowanie decyzji u pacjentów w podeszłym 
wieku wymaga uwzględnienia wielu parametrów, 
w tym przewidywanej długości i jakości życia, a także 
oceny chorób współistniejących i stanu ogólnego 
(w tym kruchości).

4. Podejmowanie decyzji u pacjentów bez objawów wy-
maga zestawienia ryzyka z interwencji z oczekiwanym 
naturalnym przebiegiem VHD. W tej grupie należy 
liberalnie ustalać wskazania do badań obciążeniowych.

5. Oczekiwania i ocena poinformowanego pacjenta są 
ważnym czynnikiem, który musi zostać uwzględniony 
w procesie decyzyjnym.

6. Interwencje (chirurgiczne lub przezcewnikowe) są 
wskazane u pacjentów z objawami (występującymi 
spontanicznie lub wywołanymi przez wysiłek fizycz-
ny), jeżeli leczenie nie będzie daremne. U wybranych 
pacjentów bezobjawowych obecność wskaźników 
predykcyjnych szybkiej progresji objawów uzasadnia 
wczesną interwencję, kiedy ryzyko zabiegowe jest małe.

7. Zapewnienie wysokiej jakości opieki i odpowiedniego 
wyszkolenia wymaga, aby leczenie prowadzono w re-
ferencyjnych ośrodkach leczenia wad serca z wielo-
specjalistycznymi Kardiogrupami i przychodniami dla 
pacjentów z wadami zastawkowymi, dysponującymi 
wszechstronnym sprzętem i wykonującymi odpowied-
nio dużą liczbę zabiegów.

8. Jeżeli interwencja nie jest jeszcze wskazana, to u pa-
cjentów bez objawów z ciężką VHD konieczna jest 
uważna obserwacja z oceną objawów oraz wielkości 
i czynności LV/RV.

9. Doustne antykoagulanty niebędące antagonistami 
witaminy K są przeciwwskazane u pacjentów z AF 
i klinicznie istotną stenozą mitralną lub mechaniczną 
protezą zastawkową. W celu zapobiegania udarom 
mózgu u pacjentów kwalifikujących się do doustnego 
leczenia przeciwkrzepliwego zaleca się NOAC jako 
preferowane w stosunku do VKA u pacjentów z AS, nie-

domykalnością aortalną i mitralną oraz bioprotezą za-
stawki aortalnej po >3 miesiącach od jej wszczepienia.

Niedomykalność aortalna
10. Ocena niedomykalności aortalnej wymaga dokładnego 

określenia potencjalnie współistniejącego poszerzenia 
aorty, aby można było podejmować właściwe decyzje 
dotyczące momentu i rodzaju operacji.

Stenoza aortalna
11. Rozpoznanie ciężkiej stenozy aortalnej wymaga 

uwzględnienia gradientu ciśnienia (najpewniejszy para-
metr), pola otwarcia zastawki aortalnej, nasilenia zwap-
nień zastawki, warunków przepływu oraz czynności LV.

12. Kardiogrupa powinna wybierać najwłaściwszą metodę 
interwencji, uwzględniając charakterystykę kliniczną 
pacjentów (wiek i oczekiwana długość życia, stan ogól-
ny), charakterystykę anatomiczną, względne ryzyko 
związane z SAVR i TAVI, możliwość wykonania TAVI 
z dostępu przez tętnicę udową, lokalne doświadczenie 
i wyniki leczenia w danym ośrodku, a także preferencje 
poinformowanego pacjenta.

Niedomykalność mitralna
13. Kiedy dokonuje się obrazowania, rutynowa ilościowa 

ocena EROA jest ważnym elementem zintegrowanej 
ilościowej oceny ciężkości wady i stratyfikacji ryzyka 
u pacjentów z PMR. Trójwymiarowa TEE jest dokładniej-
sza niż badanie dwuwymiarowe jako metoda określania 
mechanizmu PMR. Rezonans magnetyczny serca jest 
użyteczny, kiedy echokardiograficzna ocena ciężkości 
PMR pozostaje niekonkluzywna.

14. Chirurgiczna naprawa zastawki mitralnej to prefe-
rowana metoda leczenia PMR, jeżeli możliwa jest 
trwała naprawa. Bezpiecznym, ale mniej skutecznym 
alternatywnym sposobem leczenia jest TEER, którą 
można rozważać u pacjentów z przeciwwskazaniami 
do operacji lub obciążonych dużym ryzykiem operacji.

15. U pacjentów z ciężką SMR pierwszym krokiem powin-
no być leczenie zachowawcze zgodnie z wytycznymi 
(włącznie z CRT, jeżeli jest wskazana). Jeżeli u pacjent 
nadal występują objawy, to zaleca się jednoczesną 
operację zastawki mitralnej u pacjentów ze wskazaniem 
do CABG lub innej operacji serca. Izolowaną operację 
zastawki można rozważyć u wybranych pacjentów. 
Przezcewnikową naprawę sposobem „brzeg do brzegu” 
należy rozważać u pacjentów niekwalifikujących się do 
operacji, ale spełniających kryteria wskazujące na zwięk-
szoną szansę odpowiedzi na leczenie. Jako alternatywne 
metody u pacjentów ze schyłkową niewydolnością LV 
i/lub RV należy rozważać urządzenia do wspomagania 
krążenia, przeszczepienie serca lub opiekę paliatywną.

Stenoza mitralna
16. Przezskórna komisurotomia mitralna jest obecnie 

standardowym sposobem leczenia u pacjentów 
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z ciężką reumatyczną stenozą mitralną i korzystną 
anatomią zastawki.

17. Podejmowanie decyzji o rodzaju interwencji u pacjen-
tów z niekorzystną anatomią jest wciąż przedmiotem 
dyskusji i trzeba wówczas uwzględniać wieloczynni-
kowy charakter uwarunkowań pozwalających przewi-
dywać wyniki PMC.

Niedomykalność trójdzielna
18. Istotna niedomykalność trójdzielna wymaga wczesnej 

interwencji w celu uniknięcia wtórnego uszkodze-
nia RV.

19. Należy liberalnie ustalać wskazania do jednoczesnego 
leczenia niedomykalności trójdzielnej podczas operacji 
zastawki lewej połowy serca. Decyzja o izolowanej 
operacji z powodu ciężkiej wtórnej niedomykalności 
trójdzielnej (zarówno po wcześniejszej, jak i bez wcze-
śniejszej operacji zastawki lewej połowy serca) wymaga 
dokładnej oceny choroby podstawowej, hemodynami-
ki krążenia płucnego oraz czynności RV.

Protezy zastawkowe
20. Wybór między protezą mechaniczną a biologiczną po-

winien być ukierunkowany na pacjenta i dokonywany 
na podstawie wielu czynników, w tym charakterystyki 
pacjenta, wskazań do dożywotniego leczenia przeciw-
krzepliwego, potencjału i ryzyka reinterwencji oraz 
preferencji poinformowanego pacjenta.

21. Pacjenci z protezą zastawkową wymagają oceny kli-
nicznej corocznie, a także jak najszybciej w przypadku 
wystąpienia nowych objawów ze strony serca.

15. lUki W DAnycH nAUkoWycH
Istnieją ważne luki w danych naukowych dotyczące nastę-
pujących aspektów VHD:

Uwagi ogólne
1. Wartość prognostyczna parametrów uzyskiwanych 

w CMR u pacjentów z niedomykalnością aortalną, AS 
i niedomykalnością mitralną.

2. Narzędzia do stratyfikacji ryzyka przydatne podczas 
podejmowania decyzji o interwencji (w tym unikania 
daremnych interwencji) oraz wyborze rodzaju inter-
wencji (TAVI lub SAVR w AS, naprawa lub wymiana 
zastawki w niedomykalności mitralnej i aortalnej).

3. U pacjentów bez objawów z niedomykalnością aor-
talną, AS i niedomykalnością mitralną: identyfikacja 
i ocena wcześniejszych wskaźników dysfunkcji LV (bio-
markery, obrazowanie, w tym obrazowanie wieloma 
metodami), a także badania prospektywne i z zakresu 
medycyny translacyjnej dotyczące progresji tych wad.

4. Kwestie różnic między płciami pod względem patofi-
zjologii, wskazań do leczenia oraz momentu wykony-
wania interwencji.

5. Minimalna liczba zabiegów wymagana do uzyskania 
optymalnych wyników interwencji.

6. Bezpieczeństwo i skuteczność NOAC u pacjentów z chi-
rurgicznie lub przezcewnikowo wszczepioną protezą 
biologiczną w pierwszych 3 miesiącach od implantacji.

7. Edukacja pacjentów w celu wspólnego podejmowania 
decyzji i ocena wady w odpowiednim momencie.

8. Systematyczne zbieranie danych epidemiologicznych 
dotyczących obciążenia reumatyczną chorobą serca.

9. Szerzenie wiedzy na temat VHD.

Niedomykalność aortalna
10. Potencjalne różnice ryzyka powikłań w obrębie aorty 

w zależności od podtypu tętniaka aorty (umiejscowie-
nie i morfologia), a także u pacjentów z dwupłatkową 
zastawką aortalną.

11. Dalsza ocena chirurgicznej naprawy zastawki aortalnej.

Stenoza aortalna
12. Patofizjologia progresji wady oraz nowe cele terapeu-

tyczne dla metod leczenia zachowawczego.
13. Dalsze badania w celu oceny roli interwencji:
a. długoterminowa trwałość zastawek wszczepianych 

przezcewnikowo w porównaniu z bioprotezami 
wszczepianymi chirurgicznie;

b. rola interwencji (SAVR lub TAVI) u pacjentów bez objawów;
c. rola TAVI u młodszych pacjentów z grupy małego 

ryzyka, pacjentów ze zwężeniem dwupłatkowej za-
stawki aortalnej, a także pacjentów z umiarkowaną 
AS i dysfunkcją LV;

d. wyniki ponownych interwencji (na zastawce lub wień-
cowych) po TAVI lub SAVR;

e. rola rewaskularyzacji u pacjentów z ciężką AS i współ-
istniejącą bezobjawową CAD.

Niedomykalność mitralna
14. Związek między PMR a nagłymi zgonami sercowymi 

i komorowymi zaburzeniami rytmu.
15. Rola badań genetycznych w wypadaniu płatka zastaw-

ki mitralnej.
16. Dalsze badania w celu oceny roli interwencji:
a. długoterminowe wyniki interwencji przezcewnikowych;
b. wskazania do interwencji przezcewnikowej u pacjentów 

z ciężką PMR z grupy mniejszego ryzyka chirurgicznego;
c. potencjalny wpływ interwencji na zastawce mitralnej 

(chirurgicznych i przezcewnikowych) na przeżywalność 
u pacjentów z SMR;

d. dobór kryteriów do identyfikacji pacjentów odpowiada-
jących na TEER w leczeniu SMR (kryteria ciężkości, kon-
cepcja „nieproporcjonalnej niedomykalności mitralnej”);

e. rola nowszych metod leczenia przezcewnikowego 
(anuloplastyka, skojarzone techniki naprawy, wymia-
na zastawki).

Stenoza mitralna
17. Skale pozwalające przewidywać wyniki i powikłania 

PMC, a zwłaszcza ryzyko ciężkiej niedomykalności mi-
tralnej.
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18. Rola przezcewnikowej implantacji zastawki mitralnej 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka, zwłaszcza pacjen-
tów z ciężką zwyrodnieniową stenozą mitralną i MAC.

Niedomykalność trójdzielna
19. Ilościowa ocena ciężkości niedomykalności trójdzielnej 

i ocena czynności RV.
20. Dalsze badania w celu oceny roli interwencji:
•	 kryteria optymalnego momentu operacji w pierwotnej 

niedomykalności trójdzielnej;
•	 dowody dotyczące następstw klinicznych, momentu 

interwencji i metody leczenia w izolowanej ciężkiej 
wtórnej niedomykalności trójdzielnej;

•	 kryteria jednoczesnej operacji zastawki trójdzielnej 
w momencie operacji po lewej stronie serca u pacjen-
tów bez ciężkiej niedomykalności trójdzielnej;

•	 wskazania do interwencji przezcewnikowych na za-
stawce trójdzielnej oraz ich wyniki.

Wady złożone i wielozastawkowe
21. Dalsza ocena wpływu tych stanów na wyniki i stoso-

wane metody interwencji przezcewnikowych w celu 
lepszego zdefiniowania wskazań do interwencji.

Ciąża
22. Optymalny sposób prowadzenia leczenia przeciwza-

krzepowego u ciężarnych kobiet z protezą mechanicz-
ną.

Operacje pozasercowe
23. Ocena roli „pilnej TAVI” w leczeniu pacjentów z ciężką 

AS poddawanych operacji pozasercowej.

zalecenia klasaa poziomb

zalecenia dotyczące postępowania w cAD u pacjentów z VHD

Rozpoznanie cAD

Koronarografię zaleca się przed operacją zastawki u pacjentów z ciężką VHD i którymkolwiek z poniższych:
•	 chorobą układu sercowo-naczyniowego w wywiadach
•	 podejrzeniem niedokrwienia mięśnia sercowego
•	 dysfunkcją skurczową LV
•	 u mężczyzn w wieku >40 lat i kobiet po menopauzie
•	 jednym lub większą liczbą czynników ryzyka sercowo-naczyniowego

I C

Koronarografię zaleca się w ocenie ciężkiej SMR I C

Wskazania do rewaskularyzacji mięśnia sercowego

CABG zaleca się u pacjentów z pierwotnym wskazaniem do operacji zastawki aortalnej/mitralnej/trójdzielnej 
i zwężeniem tętnicy wieńcowej ≥70% I C

zalecenia dotyczące postępowania w migotaniu przedsionków u pacjentów z wadą natywnej zastawki serca

leczenie przeciwkrzepliwe

W celu zapobiegania udarom mózgu u pacjentów z AF, którzy kwalifikują się do doustnego leczenia przeciwkrze-
pliwego, zaleca się NOAC jako preferowane w stosunku do VKA u pacjentów z AS, niedomykalnością aortalną oraz 
niedomykalnością mitralną

I A

Stosowania NOAC nie zaleca się u pacjentów z AF i umiarkowaną lub ciężką AS III C

Wskazania do operacji w (A) ciężkiej niedomykalności aortalnej i (b) tętniaku opuszki aorty lub aorty wstępującej  
(niezależnie od ciężkości niedomykalności aortalnej)

A) ciężka niedomykalność aortalna

Operację zaleca się u pacjentów z objawami niezależnie od czynności LV I B

Operację zaleca się u pacjentów bez objawów z LVESD >50 mm lub LVESD >25 mm/m2 BSA (u pacjentów o małych 
rozmiarach ciała) lub ze spoczynkową LVEF ≤50% I B

Operację zaleca się u wykazujących objawy i niewykazujących objawów pacjentów z ciężką niedomykalnością 
aortalną poddawanych CABG, operacji aorty wstępującej lub operacji innej zastawki I C

b) tętniak opuszki aorty lub aorty wstępującej (niezależnie od ciężkości niedomykalności aortalnej)

Wymianę opuszki aorty z zachowaniem własnej zastawki pacjenta zaleca się u młodych pacjentów z poszerzeniem 
opuszki aorty, jeżeli zabieg będzie wykonany w ośrodku z doświadczonym personelem i można oczekiwać jego 
trwałego efektu

I B

Operację aorty wstępującej zaleca się u pacjentów z zespołem Marfana i poszerzeniem opuszki aorty z maksymalną 
średnicą aorty wstępującej ≥50 mm I C

zalecenia dotyczące wskazań do interwencji w objawowej (A) i bezobjawowej (b) stenozie aortalnej oraz wyboru metody interwencji (c)

A) objawowa AS

Interwencję zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką wysokogradientową AS (średni gradient ≥40 mm Hg, 
szczytowa prędkość przepływu przez zastawkę ≥4,0 m/s) oraz pole otwarcia zastawki ≤1,0 cm2 (lub ≤0,6 cm2/m2). I B

Interwencję zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką niskoprzepływową (SVi ≤35 ml/m2), niskogra-
dientową (<40 mm Hg) AS ze zmniejszoną frakcją wyrzutową (<50%) i udokumentowaną rezerwą przepływu 
(kurczliwości).

I B

Interwencji nie zaleca się u pacjentów z ciężkimi chorobami współistniejącymi, jeżeli jest mało prawdopodobne, że 
interwencja poprawi jakość życia lub wydłuży życie o >1 rok. III C

16. poDSUmoWAnie nAJWAŻnieJSzycH zAleceŃ

→
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b) niewykazujący objawów pacjenci z ciężką AS

Interwencję zaleca się u niewykazujących objawów pacjentów z ciężką AS i dysfunkcją skurczową LV (LVEF <50%) 
bez innej przyczyny I B

Interwencję zaleca się u niewykazujący objawów pacjentów, u których udokumentowano objawy podczas próby 
wysiłkowej I C

c) Wybór metody interwencji

Interwencje na zastawce aortalnej muszą być wykonywane w referencyjnych ośrodkach leczenia wad zastawko-
wych, które ujawniają swoje kompetencje i wyniki leczenia, dysponują oddziałami/zespołami kardiologii inwazyjnej 
i kardiochirurgii na miejscu i prowadzą usystematyzowaną współpracę w ramach Kardiogrupy

I C

Podstawą wyboru między interwencją chirurgiczną a przezcewnikową musi być dokładna ocena czynników klinicz-
nych, anatomicznych i zabiegowych przez Kardiogrupę, z rozważeniem ryzyka i korzyści w związku z każdą z metod 
u danego pacjenta. Zalecenie Kardiogrupy powinno się przedyskutować z pacjentem, który może następnie 
świadomie wybrać sposób leczenia

I C

SAVR zaleca się u młodszych pacjentów z grupy małego ryzyka chirurgicznego (wiek <75 lat oraz ryzyko w skali 
STS-PROM/EuroSCORE II <4%) oraz u pacjentów, którzy kwalifikują się do operacji, ale nie kwalifikują się do TAVI 
z dostępu przezudowego

I B

TAVI zaleca się u starszych pacjentów (≥75 lat) lub pacjentów z grupy dużego ryzyka chirurgicznego (ryzyko w skali 
STS-PROM/EuroSCORE II >8%), a także pacjentów, którzy nie kwalifikują się do operacji I A

U pozostałych pacjentów zaleca się SAVR lub TAVI zależnie od indywidualnej charakterystyki klinicznej, anatomicz-
nej i zabiegowej I B

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

SAVR zaleca się u pacjentów z ciężką AS poddawanych CABG lub operacji aorty wstępującej albo innej zastawki I C

zalecenia dotyczące wskazań do interwencji w ciężkiej pierwotnej niedomykalności mitralnej

Jeżeli można oczekiwać trwałych efektów zabiegu, to zalecaną techniką chirurgiczną jest naprawa zastawki mitralnej I B

Operację zaleca się u pacjentów z objawami, którzy kwalifikują się do operacji i nie należą do grupy dużego ryzyka I B

Operację zaleca się u pacjentów bez objawów z dysfunkcją LV (LVESD ≥40 mm i/lub LVEF ≤60%) I B

zalecenia dotyczące wskazań do interwencji na zastawce mitralnej w przewlekłej ciężkiej wtórnej niedomykalności mitralnej

Operację/interwencję na zastawce zaleca się tylko u pacjentów z ciężką SMR, u których nadal występują objawy 
pomimo leczenia zachowawczego zgodnego z wytycznymi (włącznie z CRT, jeżeli jest wskazana), a decyzja musi 
zostać podjęta na podstawie usystematyzowanej współpracy w ramach Kardiogrupy

I B

pacjenci ze współistniejącą chorobą wieńcową lub inną chorobą serca wymagającą leczenia zabiegowego

Operację zastawki zaleca się u pacjentów poddawanych CABG lub innej operacji serca I B

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

PMC zaleca się u wykazujących objawy pacjentów bez niekorzystnej charakterystyki dla PMC I B

PMC zaleca się u każdego wykazującego objawy pacjenta z przeciwwskazaniami do operacji lub dużym ryzykiem 
operacji I C

Operacja zastawki mitralnej jest wskazana u pacjentów z objawami, którzy nie są kandydatami do PMC, jeżeli takie 
leczenie nie jest daremne I C

zalecenia dotyczące interwencji na zastawce trójdzielnej

zalecenia dotyczące stenozy trójdzielnej

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną I C

Operację zaleca się u pacjentów z ciężką stenozą trójdzielną poddawanych interwencji dotyczącej zastawki lewej 
połowy serca I C

Zalecenia dotyczące pierwotnej niedomykalności trójdzielnej

Operację zaleca się u pacjentów z ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji zastawki 
lewej połowy serca I C

Operację zaleca się u wykazujących objawy pacjentów z izolowaną ciężką pierwotną niedomykalnością trójdzielną 
bez ciężkiej dysfunkcji RV I C

zalecenia dotyczące wtórnej niedomykalności trójdzielnej

Operacja zaleca się u pacjentów z ciężką wtórną niedomykalnością trójdzielną poddawanych operacji zastawki 
lewej połowy serca I B

zalecenia dotyczące wyboru protezy zastawkowej

protezy mechaniczne

Protezę mechaniczną zaleca się, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta i nie ma przeciwwska-
zań do długotrwałego leczenia przeciwkrzepliwego I C

Protezę mechaniczną zaleca się u pacjentów z grupy ryzyka przyspieszonej dysfunkcji strukturalnej protezy zastawkowej I C

protezy biologiczne

Protezę biologiczną zaleca się, jeżeli takie jest życzenie dobrze poinformowanego pacjenta I C

Protezę biologiczną zaleca się w przypadku małego prawdopodobieństwa odpowiedniej jakości leczenia przeciw-
krzepliwego (problemy ze współpracą z pacjentem, mała dostępność leczenia) lub przeciwwskazań do leczenia 
przeciwkrzepliwego wynikających z dużego ryzyka krwawienia (wcześniejsze poważne krwawienie, choroby 
współistniejące, niechęć pacjenta, problemy ze współpracą, styl życia, zawód), a także u tych pacjentów, których 
oczekiwana długość życia jest krótsza niż przewidywana trwałość bioprotezy

I C

Protezę biologiczną zaleca się w przypadku reoperacji z powodu zakrzepicy protezy mechanicznej, która wystąpiła 
mimo dobrej długoterminowej kontroli leczenia przeciwkrzepliwego I C

→
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zalecenia dotyczące leczenia przeciwzakrzepowego w okresach okołooperacyjnym i pooperacyjnym w związku  
z wszczepieniem protezy zastawkowej lub naprawą zastawki

leczenie przeciwzakrzepowe w okresie okołooperacyjnym

Zaleca się czasowe przerwanie podawania VKA przed planową operacją w celu uzyskania INR <1,5 I C

Leczenie pomostowe w okresie przerwania doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, kiedy taka przerwa jest wyma-
gana, zaleca się u pacjentów z dowolnym z następujących wskazań:
•	 mechaniczną protezą zastawki serca
•	 AF z istotną stenozą mitralną
•	 AF z wynikiem w skali CHA2DS2-VASc ≥ 3 pkt, u kobiet lub 2 pkt. u mężczyzn
•	 ostrym incydentem zakrzepowym w poprzedzających 4 tygodniach
•	 dużym ryzykiem ostrego incydentu zakrzepowo-zatorowego

I C

Jako leczenie pomostowe zaleca się stosowanie terapeutycznych dawek UFH dożylnie lub LMWH podskórnie I B

U pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową zaleca się (ponowne) rozpoczęcie podawania VKA pierwszego 
dnia po operacji I C

U pacjentów poddawanych operacji zastawki, ze wskazaniem do leczenia pomostowego w okresie pooperacyjnym, 
zaleca się rozpoczęcie podawania UFH lub LMWH po 12–24 godz. od operacji I C

U pacjentów poddawanych operacji zaleca się kontynuację leczenia za pomocą ASA, jeżeli jest ono wskazane, 
w okresie okołozabiegowym I C

U pacjentów otrzymujących DAPT po niedawnej PCI (w ciągu miesiąca), u których istnieje potrzeba przeprowa-
dzenia operacji zastawki, ale nie ma wskazania do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego, zaleca się powrót do 
podawania inhibitora receptora P2Y12 po operacji, kiedy tylko ustaną obawy o krwawienie

I C

pacjenci ze wskazaniem do jednoczesnego leczenia przeciwpłytkowego

Po niepowikłanej PCI lub ACS u pacjentów wymagających długoterminowego doustnego leczenia przeciwkrzepli-
wego zaleca się wczesne (≤1 tydzień) przerwanie podawania ASA i kontynuację podwójnej terapii doustnym an-
tykoagulantem i inhibitorem receptora P2Y12 (najlepiej klopidogrelem) przez okres do 6 miesięcy (lub do 12 mies. 
po ACS), jeżeli ryzyko zakrzepicy w stencie jest małe lub obawy związane z ryzykiem krwawienia przeważają nad 
obawami związanym z ryzykiem zakrzepicy w stencie, niezależnie od rodzaju zastosowanego stentu

I B

U pacjentów poddanych doustnemu leczeniu przeciwkrzepliwemu zaleca się zaprzestanie leczenia przeciwpłytko-
wego po 12 miesiącach I B

chirurgiczna wymiana zastawki

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA zaleca się dożywotnio u wszystkich pacjentów z mechaniczną 
protezą zastawkową I B

U pacjentów otrzymujących VKA zaleca się samokontrolę INR pod warunkiem, że zostanie przeprowadzone odpo-
wiednie szkolenie i będzie prowadzona kontrola jakości oznaczeń I B

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się dożywotnio u pacjentów po chirurgicznym wszczepieniu biologicz-
nej protezy zastawkowej, u których występują inne wskazania do leczenia przeciwkrzepliwego I C

NOAC nie zaleca się u pacjentów z mechaniczną protezą zastawkową III B

przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca się dożywotnio u pacjentów po TAVI, u których występują inne wskaza-
nia do tego leczenia I B

Pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe zaleca się dożywotnio po TAVI u pacjentów, u których nie ma innych wskazań 
do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego I A

Nie zaleca się rutynowego stosowania doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po TAVI u pacjentów, u których nie 
ma innych wskazań do tego leczenia III B

zalecenia dotyczące postępowania w dysfunkcji protezy zastawkowej

zakrzepica protezy mechanicznej

Pilną lub natychmiastową wymianę zastawki zaleca się w przypadku zawężającej zakrzepicy u pacjentów w krytycz-
nym ciężkim stanie bez poważnych chorób współistniejących I B

zakrzepica protezy biologicznej

Leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą VKA i/lub UFH zaleca się w zakrzepicy protezy biologicznej, zanim rozważy 
się ponowną interwencję I C

Hemoliza i przeciek okołozastawkowy

Reoperację zaleca się, jeżeli przeciek okołozastawkowy jest związany z zapaleniem wsierdzia lub powoduje hemoli-
zę wymagającą powtarzanych przetoczeń krwi bądź prowadzącą do nasilonych objawów niewydolności serca I C

Dysfunkcja protezy biologicznej

Reoperację zaleca się u pacjentów z objawami w przypadku istotnego wzrostu gradientu ciśnienia przez protezę 
(po wykluczeniu zakrzepicy protezy) lub ciężkiej niedomykalności I C

aKlasa zaleceń; bpoziom wiarygodności danych 
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; BSA, pole powierzchni ciała; CABG, pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD, choroba wieńcowa; CRT, 
terapia resynchronizująca; DAPT, podwójne leczenie przeciwpłytkowe; EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; INR, międzynarodowy współczynnik 
znormalizowany; LMWH, heparyna drobnocząsteczkowa; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar końcowoskurczowy lewej komory; NOAC, 
doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; PMC, przezskórna komisurotomia mitralna; RV, prawa komora; SAVR, 
chirurgiczna wymiana zastawki aortalnej; SMR, wtórna niedomykalność mitralna; STS-PROM, przewidywane ryzyko zgonu wg Society of Thoracic Surgeons; SVi, wskaźnik 
objętości wyrzutowej; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej; UFH, heparyna niefrakcjonowana; VKA, antagonista witaminy K
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