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Duzy postep w diagnostyce i leczeniu chorych z zastawkowymi wadami serca
spowodowat umieszczenie w standardach postepowania ESC kryteriéw kwalifikacji
do leczenia operacyjnego chorych z istotna, lecz bezobjawowa wadg serca. Dotyczy
to chorych zaréwno z wada zastawki mitralnej, jak i aortalnej. Problem ten stanowi
swego rodzaju wyzwanie dla kardiologa i kardiochirurga, poniewaz nalezy przekona¢
chorego o koniecznos$ci operacji, chociaz nie przyniesie ona mu poprawy jakosci zycia
w najblizszym czasie po zabiegu, a wrecz naraza go na ryzyko powiktan
okoto- i srodoperacyjnych. Niedomykalnos$¢ zastawki aortalnej jest wada, ktéra ma
czesto wieloletni bezobjawowy przebieg z dobrym rokowaniem. Wystgpienie jednak
bezobjawowej dysfunkcji lewej komory lub znaczne poszerzenie aorty wstepujacej
diametralnie pogarsza rokowanie. Przedtuzony czas utrzymywania sie dysfunkgji
lewej komory i opdznienie kwalifikacji do zabiegu zwiekszaja ryzyko operacji
i zmniejszajg szanse na poprawe czynnosci lewej komory po zabiegu operacyjnym.
Dlatego waznym elementem kontroli chorego z niedomykalnoscia aortalng jest
okresowe wykonywanie badania echokardiograficznego m.in. w celu wykrycia
pojawienia sie zaburzen czynnosci lewej komory oraz zaplanowanie we wtasciwym
czasie zabiegu operacyjnego. Zachecam do zapoznania sie z artykutem prof.
Wojciecha Kosmali z Wroctawia poswieconym powyzszemu zagadnieniu.
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Patofizjologia

Naturalny przebieg przewleklej niedomykalnoSci zastawki aortalnej (NA) zalezy od wielo-
etapowego ciggu zmian patofizjologicznych, bedgcych konsekwencja tej wady serca. Wzrost
obcigzenia objetoSciowego wskutek cofania sie krwi do lewej komory serca (LV) uruchamia
wiele mechanizméw kompensacyjnych, ktore dzigki zwigkszeniu catkowitej objgtosci wy-
rzutowej stuza utrzymaniu efektywnej objetosci wyrzutowej docierajacej do tkanek obwo-
dowych. Mechanizmy te obejmuja wzrost koncoworozkurczowej objetosci LV, wzrost
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Schemat czynnosciowej klasyfikacji niedomykalnosci aortalnej wedtug
El Khoury’ego. Szczegotowy opis w tekscie.
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Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej typ Ib w obrazie
echokardiograficznym. A. Tetniak aorty wstepujacej. B. Cigezka
niedomykalnos¢ aortalna.

podatnosci mig$nia serca oraz ekscentryczny przerost LV
z przestrzenng reorganizacja ulozenia widkien migsnio-
wych. W wyniku tych zmian obcigzenie wstepne na pozio-
mie sarkomeru pozostaje niezmienione lub prawie
niezmienione, natomiast wigksze rozciggnigcie widkien
migsniowych przyczynia si¢ do wzmozenia czynnosci skur-
czowej LV. Postepujaca rozstrzen LV powoduje zwigkszenie
skurczowego napre¢zenia Scian komory, co prowadzi
do wzrostu obcigzenia nastgpczego i jednocze$nie stymu-
luje dalszy przerost miokardium. Powyzsze zmiany adapta-
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cyjne moga diugo utrzymywacé frakcj¢ wyrzutows i frakcje
skracania LV w granicach normy z bezobjawowym z regu-
1y klinicznym przebiegiem choroby. Progresja zaburzen
z narastaniem przecigzenia objgtoSciowego 1 ciSnieniowe-
go prowadzi do wyczerpania rezerwy kompensacyjnej
i osiggniecia stanu, w ktorym dalszy wzrost obcigzenia na-
stepczego skutkuje pogorszeniem sie funkcji skurczowej LV
definiowanej za pomoca frakcji wyrzutowe;j [1].

Czynnosciowy podziat
niedomykalnosci aortalnej

CzynnoSciowa klasyfikacja NA zaproponowana przez El
Khoury’ego dotyczy mechanizméw odpowiedzialnych za
dysfunkcje zastawki i moze odgrywaé pomocniczg rolg
w wyborze techniki zabiegu kardiochirurgicznego [2]
(ryc. 1). Typ I wyrdznia wspolna cecha — prawidtowy ruch
platkoéw zastawki. Fala zwrotna jest zwigzana:

* wtypie Ia: z poszerzeniem aorty wstepujace;j i pola-
czenia miedzy opuszka a czeScig tubularng aorty,

* w typie Ib: z poszerzeniem opuszki aorty i potacze-
nia miedzy opuszka a czeScig tubularng aorty (ryc. 2 A, B),

e w typie Ic: z poszerzeniem piersScienia zastawki,

* w typie Id: z perforacja ptatka.

Typ II obejmuje chorych z wypadaniem platka zastaw-
ki aortalnej, natomiast typ III charakteryzuja zmiany or-
ganiczne platkow, powodujace ich restrykcje.

Ocena ciezkosci wady za pomoca
echokardiografii

Zaawansowanie NA ocenia si¢ w badaniu echokardiogra-
ficznym na podstawie wielu parametrow. Rekomendowa-
ne metody obejmujg [3,4]:

* pomiar szerokosci proksymalnego fragmentu fali
zwrotnej,

e pomiar talii fali zwrotnej,

* pomiar potowiczego spadku gradientu ciSnien mie-
dzy aortg a LV,

* oceng przeplywu rozkurczowego w aorcie zstepujacej,

* pomiar efektywnego pola niedomykalnosci (ERO)
1 objetosci fali zwrotnej na podstawie oceny proksymal-
nych stref konwergencji (PISA),

* pomiar objetosci fali zwrotnej i frakcji niedomykal-
nosci z rownania cigglo$ci z wykorzystaniem wolume-
trycznej oceny przeplywu przez zastawke aortalng
1 mitralng lub ptucnag.

Wszystkie powyzsze metody bywaja w niektérych
przypadkach zawodne z powodu licznych ograniczen.
Wszystkie zalezg od obcigzenia LV i podatnoSci aorty,
przy czym w najmniejszym stopniu dotyczy to doplerow-
skiej metody wolumetrycznej i proksymalnych stref kon-
wergencji.

Zasady stratyfikacji zaawansowania NA przedstawia
tabela 1. Chorzy spetniajacy echokardiograficzne kryte-
ria ciezkiej NA sg kandydatami do chirurgicznej korekcji
wady zastawkowe;j.
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TABELA 1 Echokardiograficzne kryteria definiujgce ciezka niedomykalnos¢ aortalng

Szerokos¢ proksymalnego fragmentu fali zwrotnej
Talia fali zwrotnej

Potowiczny spadek gradientu miedzy aortg i LV
Przeptyw zwrotny w aorcie zstepujacej

Efektywne pole niedomykalnosci (ERO)

Objetosc fali zwrotnej

Frakcja niedomykalnosci

Przebieg kliniczny

NA w poczatkowych stadiach przebiega bez ewidentnych
dolegliwosci. Pojawienie sie objawOw w postaci uposle-
dzonej tolerancji wysitku, a u czesci pacjentow takze dia-
wicy wysitkowej bedacej nastgpstwem obnizonej rezerwy
wienicowej w przero$ni¢tym miesniu serca, moze zbiegac
sie¢ czasowo z dolgczeniem sie dysfunkcji LV. Jednak
w znacznej czgsci przypadkow okres bezobjawowy lub je-
dynie niewielkich dolegliwosci moze trwac az do rozwi-
niecia sie ciezkich zaburzehi funkcji LV. Zmiany
czynnosciowe oraz morfologiczne LV sg poczatkowo
w znacznym stopniu odwracalne, dlatego wiasciwie wy-
brany czas chirurgicznej korekcji wady jest decyzjg klu-
czowg dla skutecznoSci tego leczenia w odniesieniu
do pozniejszego komfortu zycia i czasu przezycia [1].

Izolowana NA wystepuje u okoto 0,8% o0sob bez obja-
wow choroby [S]. Bioragc pod uwage, ze pojawienie si¢
objawow u chorych z NA nie zawsze koreluje z optymal-
nym czasem zabiegu wymiany zastawki, pacjenci bezob-
jawowi sg obiektem szczegdlnego =zainteresowania
w poszukiwaniu dodatkowych czynnikow pozwalajacych
na ustalenie wskazan do zabiegu operacyjnego. Analizy
wykonane na podstawie dotychczasowych badan wykaza-
1y, ze bezobjawowi chorzy z NA oceniang jako cigzka
i prawidlows frakcjg wyrzutowg LV charakteryzujg si¢ po-
wolnym post¢pem choroby i malg czgstoscia powikian ser-
cowo-naczyniowych w postaci pojawienia si¢ dysfunkcji LV
w spoczynku (<1,3% rocznie), naglego zgonu (<0,2% rocz-
nie) oraz zlozonego punktu obejmujgcego zgon, dysfunk-
cje LV lub dotgczenie sie objawow (4,3% rocznie) [1,4,6].
Z drugiej strony u ponad ¥ pacjentow z NA, u ktorych do-
szto do zgonu lub rozwoju skurczowej dysfunkcji LV, powi-
ktania te wystgpily w okresie bezobjawowym [7]. Przy
wspolistnieniu obnizonej frakcji wyrzutowej LV progresja
choroby z pojawieniem si¢ objawéw dotyczy co roku ok.
25% chorych dotychczas bezobjawowych, obejmujac wiek-
sz0§¢ tej populacji w ciggu 2-3 lat [1].

Do istotnych rokowniczo czynnikéw nalezy zaliczy¢
wiek chorych, spoczynkows frakcje wyrzutows LV, wy-
miar lub obj¢tos¢ koncowoskurczowg LV oraz, wediug
niektorych danych, wymiar lub objetos¢ koncoworozkur-
czowg LV [1,4,7-10]. Podczas 8-letniej obserwacji obec-
no$¢ powiekszenia LV w koncowe;j fazie skurczu >50 mm
wigzala sie z 19% ryzykiem zgonu, przejscia w faze
objawowg lub dolgczenia si¢ dysfunkcji LV [1]. Uwzgled-
niajac réznice antropometryczne, wydaje si¢, ze w codzien-
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>65% szerokosci drogi odptywu LV

>6 mm

<200 ms

Holodiastoliczny z predkoscig koricoworozkurczowag >20 cm/s
230 mm’®

>60 ml

>50%

nej praktyce odpowiedniejszym sposobem oceny, zwlaszcza
u 0soOb nizszych (w tym kobiet), jest zastosowanie indeksa-
cji w stosunku do powierzchni ciata i postugiwanie si¢
wartoscig graniczng wymiaru koncowoskurczowego LV
25 mm/m?’ [6].

Niedawno wykazano, ze oprdcz tradycyjnych wskaz-
nikow echokardiograficznych — frakcji wyrzutowe;j i wy-
miardow/objetosci LV — rowniez objetos¢ fali zwrotnej
i efektywne pole niedomykalnosci cechujg sie duzym po-
tencjalem predykcyjnym w odniesieniu do powiktan ser-
cowo-naczyniowych, w tym zgonu oraz koniecznoSci
wymiany zastawki aortalnej [11].

OdpowiedZ LV na obcigzenie wysitkiem u chorych
z bezobjawowg NA nierzadko wykazuje nieprawidlowo-
Sci, jednak oznaczanie frakcji wyrzutowej LV w trakcie
wysitku nie dostarcza dodatkowych informacji diagno-
stycznych i1 prognostycznych w stosunku do spoczynko-
wej wartosci tego parametru [1,7]. Przyczyng tego jest fakt,
ze wysitkowe zmiany frakcji wyrzutowej LV zalezg nie tyl-
ko od samej funkcji mie$nia serca, ale rowniez od stopnia
przecigzenia objetosciowego oraz zmian obcigzenia wstep-
nego i oporu obwodowego, ktére moga w rézny sposob
modyfikowac skurczowg czynnosé LV [3]. Zgodnie z obec-
nym stanem wiedzy kwalifikacja do postgpowania tera-
peutycznego nie powinna si¢ opieraC na pomiarze
parametréw echokardiograficznych w czasie proby obcig-
zeniowej w zwiazku z niewystarczajgcg weryfikacja kli-
niczng tego typu oceny.

Liczne badania wskazujg, ze w mniej zaawansowanych
stadiach NA, przy zachowane;j frakcji wyrzutowej LV, po-
jawiajg sie zaburzenia podiuznej funkcji skurczowej
wspolwystepujace z dysfunkcjg rozkurczows LV, ktore sg
wczesng oznakg niekorzystnego wplywu wady na czyn-
no§¢ migsnia serca [12-15]. Wstepne doniesienia sugeruja,
ze obnizone predkosci miokardialne w kierunku podtuz-
nym mogg miec¢ istotne znaczenie rokownicze [16].

Poprawa funkcji LV po leczeniu operacyjnym zalezy
od czasu trwania zaburzen czynnosciowych przed wymia-
ng zastawki. Dysfunkcja trwajaca nie dtuzej niz 12-14
miesiecy jest zwykle odwracalna, co stanowi podstawe
ustalenia interwaléw miedzy kolejnymi kontrolnymi ba-
daniami echokardiograficznymi u bezobjawowych cho-
rych z cigzka NA na nie dluzej niz rok [17].

U niektérych pacjentéw z NA rozstrzen LV jest mniej
nasilona, co czesto zwigzane jest z obecnoscig chordb
wspolistniejacych. Nalezy tu wymienic przede wszystkim
chorych z wieloletnim wywiadem w kierunku nadci$nie-
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TABELA 2 Wskazania do zabiegu chirurgicznego

u pacjentéw z bezobjawowa
niedomykalnoscia aortalna

Ciezka niedomykalnos¢ aortalna wedtug kryteriow

echokardiograficznych

 Dysfunkcja skurczowa LV z frakcjg wyrzutowa <50%

* Ciezka rozstrzen LV: wymiar korncoworozkurczowy LV
>70 mm lub wymiar koncowoskurczowy LV >50 mm
(25 mm/m? powierzchni ciata)

Poszerzenie aorty wstepujacej niezaleznie od ciezkosci
niedomykalnosci aortalnej

e Zespot Marfana 245 mm

* Dwuptatkowa zastawka aortalna >50 mm

* Pozostali chorzy >55 mm

nia t¢tniczego, u ktérych dochodzi do spadku podatno-
§ci miokardium i ograniczenia mozliwoS$ci poszerzania
si¢ LV [1,15]. Z uwagi na synergistyczny niekorzystny
wplyw nadcis-nienia na funkcj¢ mig¢$nia serca, chorzy ci
wymagaja nadzwyczaj skrupulatnego monitorowania na
podstawie gtéwnie wskaznikow czynnos$ciowych, a nie
morfologicznych serca i szczegdlnej uwagi przy podejmo-
waniu decyzji terapeutycznych.

Jak wykazano, nawet w bezobjawowych przypadkach
NA z zachowang frakcjg wyrzutowg LV dochodzi do ak-
tywacji neurohormonalnej, wyrazajacej si¢ wzrostem ste-
zenia BNP i NT-proBNP w odpowiedzi na nasilony
remodeling LV [18,19]. St¢zenia peptydéw natriuretycz-
nych narastajg z zaawansowaniem choroby, jednak ich
warto$¢ rokownicza, jak rowniez przydatnos¢ w kwalifi-
kacji do leczenia operacyjnego w omawianej grupie cho-
rych nie zostaly do tej pory jednoznacznie zdefiniowane.

Niedomykalnos¢ aortalna
wspotistniejaca z poszerzeniem
aorty wstepujacej

NA na podiozu zmian degeneracyjnych zastawki czesto
wspolistnieje z tetniakiem aorty wstgpujacej, ktory nie
jest konsekwencjg zaburzen hemodynamicznych towa-
rzyszacych wadzie zastawkowej, ale wynikiem nieprawi-
dtowosci naczyniowej tkanki 1acznej. Poszerzenie aorty
moze postepowal z czasem niezaleznie od stopnia ciez-
kosci NA, zwigkszajac ryzyko rozwarstwienia i pekniecia.
Przebieg naturalny tej postaci choroby zostal najlepie;j
scharakteryzowany w zespole Marfana. W tej grupie cho-
rych najsilniejszymi czynnikami predykcyjnymi powi-
klan sg: Srednica aorty na poziomie zatok Valsalvy
i dodatni wywiad rodzinny w kierunku zdarzen sercowo-
-naczyniowych, obejmujacych naglg Smierc sercowg lub
rozwarstwienie aorty. Roczne ryzyko peknigcia, dyssek-
¢cji lub zgonu przy 6-centymetrowej Srednicy tetniaka jest
szacowane na, odpowiednio, 3,6, 3,7 i 10,8% [4,20,21].
Chorzy z dwuplatkowsg zastawka aortalng i niedobo-
rem elastycznych sktadnikéw tkanki Iacznej oraz chorzy
z poszerzeniem pierScienia zastawkowego i aorty wstgpu-
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jacej bez cech zespotu Marfana (annulo-aortic ectasia) sg
rowniez narazeni na ryzyko powyzszych powikian, jak-
kolwiek dane epidemiologiczne, szczeg6lnie w przypad-
ku tej drugiej etiologii, sg skromniejsze [4,22].

Leczenie operacyjne

Smiertelno$¢ operacyjna u bezobjawowych chorych z NA
kwalifikowanych do izolowanej wymiany zastawki jest
mala i wynosi 1-3%. W przypadku koniecznoSci posze-
rzenia zabiegu o wymiang aorty wstepujacej z powodu
wspolistniejgcego tetniaka lub o implantacj¢ przesel aor-
talno-wienicowych, ryzyko zgonu operacyjnego wzrasta
do 3-7% [4,6].

Czynnikami najbardziej determinujacymi rozwdj nie-
wydolnosci serca i czas przezycia po zabiegu s3: wiek,
czynnos$ciowa klasa wedtug NYHA przed operacja, frak-
cja wyrzutowa <50% lub frakcja skracania <25% oraz
wymiar koncowoskurczowy LV >55 mm [4,7,23,24]. Wy-
kazano, ze odleglte wyniki po zabiegu wymiany zastawki
sg gorsze u kobiet niz u m¢zczyzn. Zwigzane jest to z tym,
ze decyzja o leczeniu operacyjnym u kobiet jest podejmo-
wana p0zniej, poniewaz w kwalifikacji bierze sie pod uwa-
ge bezwzgledny wymiar LV (nieuwzgledniajgcy réznic
wielkoSci serca w zaleznosci od masy ciata i wzrostu),
a nie jego warto§¢ indeksowang w stosunku do po-
wierzchni ciata. Inny rodzaj indeksowania, np. z wyko-
rzystaniem wzrostu, powinien by¢ rozwazony u chorych
otylych, u ktorych duza powierzchnia ciata moze by¢ po-
wodem niedoszacowania powigkszenia LV [1]. Brakuje
jednak wiarygodnych badan pozwalajacych na sformuto-
wanie konkretnych zalecen klinicznych dla takiej meto-
dy oceny.

Wskazania do operacyjnej korekcji istotnej NA u cho-
rych bez objawéw zostaly przedstawione w tabeli 2 i obej-
mujg wskazniki uzyskane za pomocg echokardiografii:
obnizong spoczynkows frakcje wyrzutowg LV <50% i/lub
wymiar konicoworozkurczowy LV >70 mm i/lub wymiar
koncowoskurczowy LV >50 mm (lub >25 mm/m?’
powierzchni ciata) [4,6,9,10]. Chorzy spelniajacy powyz-
sze kryteria stanowig grupe podwyzszonego ryzyka
zagrozong wystgpieniem naglego zgonu. Szybkie narasta-
nie powyzszych parametrow, zwlaszcza wzrost wymiarow
LV w kolejnych badaniach, powinno by¢ dodatkowym
argumentem przy rozwazaniu wskazan do operacji.
Warto jednak podkreslié, ze u czeSci chorych, u ktérych
wykazano narastanie rozstrzeni lub spadek frakcji wyrzu-
towej LV, dochodzi do wytworzenia si¢ nowego, czesto
dtugotrwalego stanu rownowagi. Dlatego sama progresja
zaburzen przed osiggni¢ciem wyzej wymienionych pro-
gowych wartoSci czynnosciowych i morfologicznych
wskaznikéw LV lub przed pojawieniem sie objawow kar-
diologicznych nie moze by¢ traktowana jako wskazanie
do zabiegu operacyjnego na zastawce. Zalecane jest
kilkukrotne potwierdzenie wynikow pomiaréw echokar-
diograficznych przed decyzjg o zabiegu u chorych bez
objawow, a w przypadku jakichkolwiek watpliwosci z po-
wodu niewystarczajacej jakoSci obrazowania ultrasono-
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graficznego weryfikacja za pomocg innych technik niein-
wazyjnych, przede wszystkim rezonansu magnetyczne-
go [1.4].

U pacjentéw ze wspolistniejacym tetniakiem aorty za-
bieg chirurgiczny moze by¢ przeprowadzony nawet
w przypadku NA o mniejszym niz duze zaawansowaniu,
a czynnikiem decydujacym o operacji jest szeroko$¢ aor-
ty wstepujacej: >45 mm w zespole Marfana, >50 mm
u chorych z dwuplatkows zastawkg aortalng i >55 mm
u pozostalych chorych (tab. 2). Szybkie narastanie $red-
nicy tetniaka >5 mm rocznie oraz rozwarstwienie aorty
w wywiadzie rodzinnym dodatkowo przemawiajg za le-
czeniem chirurgicznym [4].

Kontrola postepu choroby

W zaleznosci od zaawansowania wady zastawkowej kon-
trolne badania oceniajace postep choroby powinny byc
przeprowadzane z r6zng czg¢stoScia. Badania chorych z fa-
godng lub umiarkowang NA nalezy powtarza¢ co rok
z oceng echokardiograficzng co 2 lata. Chorzy z cigzka
NA powinni by¢ kontrolowani co 6-12 miesiecy, chociaz
przy ewidentnej progresji wskaznikow echokardiograficz-
nych lub zblizaniu si¢ do wartoSci wskazujacych na ko-
nieczno$¢ zabiegu operacyjnego czas mi¢dzy kolejnymi
badaniami moze by¢ krotszy niz 6 miesiecy [3,4].

U pacjentéw ze wspolistniejacym tetniakiem aorty
jego Srednica powinna by¢ oceniana co 12 miesigecy
lub w przypadku szybkiego narastania jego rozmiarow —
czesciej [4].

Farmakoterapia

Zastosowanie lekow o dziataniu naczyniorozszerzajacym
u chorych z NA ma na celu zmniejszenie obj¢tosci kon-
coworozkurczowej LV oraz napre¢zenia $cian i obcigzenia
nastepczego z poprawg funkcji i obnizeniem masy LV.
Te teoretyczne zalozenia nie przekladajg si¢ jednak
w pelni na istotny efekt kliniczny. Mimo pojedynczych
doniesien sugerujacych korzystny wptyw leczenia naczy-
niorozszerzajacego na strukture i funkcj¢ serca w NA nie
ma jednoznacznych dowodow potwierdzajacych skutecz-
nos¢ tego typu terapii [25-27]. Wiaczenie inhibitoréw
konwertazy angiotensyny lub dihydropirydynowych po-
chodnych antagonistow wapnia u chorych z NA jest
w pelni uzasadnione tylko przy wspdlistnieniu nadcis$nie-
nia tetniczego ze wzgledu na efekt hipotensyjny tych le-
kéw. Postulowany korzystny wplyw wazodylatatorow
w NA z prawidlowym ciSnieniem tetniczym wydluzajacy
faze bezobjawowg i pozwalajgcy na odroczenie zabiegu
wymiany zastawki nie zostal dotychczas wiarygodnie po-
twierdzony [28,29].

Nalezy podkreslié, ze leki rozszerzajace naczynia nie
stanowig alternatywy dla leczenia chirurgicznego u bez-
objawowych chorych z ciezkg NA i dysfunkcjg LV, jed-
nak w przypadku przeciwwskazan do zabiegu tego
rodzaju farmakoterapia, cho¢ nie w pelni udokumento-
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wana klinicznie w kontekscie swej skutecznosci, powin-
na by¢ rozwazona.

U chorych z zespolem Marfana zastosowanie beta-ad-
renolitykéw oraz inhibitoré6w konwertazy angiotensyny
moze spowolni¢ progresje poszerzenia aorty [30,31].
W ciezkiej NA leki antagonizujgce receptory beta-adre-
nergiczne powinny by¢ jednak dawkowane ostroznie, po-
niewaz wydluzenie czasu rozkurczu zwigksza objgtos¢ fali
zwrotnej. Niekorzystny wplyw lekow zwalniajgcych
czynno$¢ serca na progresj¢ NA zostal potwierdzony w ba-
daniu poréwnujacym 6-letnie leczenie digoksyna z lecze-
niem dlugo dzialajaca nifedyping, ktére wykazalo wickszy
odsetek wskazan do operacji wymiany zastawki z powodu
pojawienia si¢ dysfunkcji LV lub objawoéw klinicznych
w grupie stosujacej digoksyne [25].

Podsumowanie

Pacjenci z bezobjawowg NA stanowig grup¢ matego ry-
zyka, a choroba diugo ma stabilny niewymagajacy inter-
wencji medycznych przebieg. W zwigzku z tym decyzja
o zabiegu wymiany zastawki, ktory jest ostatecznym i je-
dynym skutecznym sposobem leczenia, nie powinna by¢
podejmowana wczeSniej niz w momencie pojawienia si¢
oznak wieszczacych potencjalne zagrozenie dla dobrego
dotychczas rokowania. Szczegblnego znaczenia nabiera
wlaSciwa identyfikacja chorych kwalifikujacych si¢ do le-
czenia chirurgicznego lub wymagajacych wnikliwszej
i czgstszej kontroli z racji np. szybkiego postepu lub wigk-
szego zaawansowania nastepstw wady.

Obowigzujgce kryteria selekcji na og6t zaspokajajg po-
trzeby i oczekiwania diagnostyczne, jednak poszukiwa-
nie nowych wskaznikow jest w dalszym ciggu celowe
w kontekscie utatwienia procesu decyzyjnego w watpli-
wych przypadkach.

Waznym kierunkiem badawczym u chorych z NA wy-
daje si¢ rOwniez ocena zaburzen na poziomie miokar-
dium, ktéra moze stworzy¢ podstawe dla nowych
sposobow leczenia majacych na celu opdznienie postgpu
choroby i poprawe rokowania po zabiegu operacyjnym na
zastawce.
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