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Patofizjologia
Naturalny przebieg przewlekłej niedomykalności zastawki aortalnej (NA) zależy od wielo-
etapowego ciągu zmian patofizjologicznych, będących konsekwencją tej wady serca. Wzrost
obciążenia objętościowego wskutek cofania się krwi do lewej komory serca (LV) uruchamia
wiele mechanizmów kompensacyjnych, które dzięki zwiększeniu całkowitej objętości wy-
rzutowej służą utrzymaniu efektywnej objętości wyrzutowej docierającej do tkanek obwo-
dowych. Mechanizmy te obejmują wzrost końcoworozkurczowej objętości LV, wzrost

wady serca
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Szanowni Państwo, Koleżanki i Koledzy!

Duży postęp w diagnostyce i leczeniu chorych z zastawkowymi wadami serca
spowodował umieszczenie w standardach postępowania ESC kryteriów kwalifikacji
do leczenia operacyjnego chorych z istotną, lecz bezobjawową wadą serca. Dotyczy
to chorych zarówno z wadą zastawki mitralnej, jak i aortalnej. Problem ten stanowi
swego rodzaju wyzwanie dla kardiologa i kardiochirurga, ponieważ należy przekonać
chorego o konieczności operacji, chociaż nie przyniesie ona mu poprawy jakości życia
w najbliższym czasie po zabiegu, a wręcz naraża go na ryzyko powikłań
około- i śródoperacyjnych. Niedomykalność zastawki aortalnej jest wadą, która ma
często wieloletni bezobjawowy przebieg z dobrym rokowaniem. Wystąpienie jednak
bezobjawowej dysfunkcji lewej komory lub znaczne poszerzenie aorty wstępującej
diametralnie pogarsza rokowanie. Przedłużony czas utrzymywania się dysfunkcji
lewej komory i opóźnienie kwalifikacji do zabiegu zwiększają ryzyko operacji
i zmniejszają szansę na poprawę czynności lewej komory po zabiegu operacyjnym.
Dlatego ważnym elementem kontroli chorego z niedomykalnością aortalną jest
okresowe wykonywanie badania echokardiograficznego m.in. w celu wykrycia
pojawienia się zaburzeń czynności lewej komory oraz zaplanowanie we właściwym
czasie zabiegu operacyjnego. Zachęcam do zapoznania się z artykułem prof.
Wojciecha Kosmali z Wrocławia poświęconym powyższemu zagadnieniu.

Zbigniew Gąsior
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podatności mięśnia serca oraz ekscentryczny przerost LV
z przestrzenną reorganizacją ułożenia włókien mięśnio-
wych. W wyniku tych zmian obciążenie wstępne na pozio-
mie sarkomeru pozostaje niezmienione lub prawie
niezmienione, natomiast większe rozciągnięcie włókien
mięśniowych przyczynia się do wzmożenia czynności skur-
czowej LV. Postępująca rozstrzeń LV powoduje zwiększenie
skurczowego naprężenia ścian komory, co prowadzi
do wzrostu obciążenia następczego i jednocześnie stymu-
luje dalszy przerost miokardium. Powyższe zmiany adapta-

cyjne mogą długo utrzymywać frakcję wyrzutową i frakcję
skracania LV w granicach normy z bezobjawowym z regu-
ły klinicznym przebiegiem choroby. Progresja zaburzeń
z narastaniem przeciążenia objętościowego i ciśnieniowe-
go prowadzi do wyczerpania rezerwy kompensacyjnej
i osiągnięcia stanu, w którym dalszy wzrost obciążenia na-
stępczego skutkuje pogorszeniem się funkcji skurczowej LV
definiowanej za pomocą frakcji wyrzutowej [1].

Czynnościowy podział
niedomykalności aortalnej
Czynnościowa klasyfikacja NA zaproponowana przez El
Khoury’ego dotyczy mechanizmów odpowiedzialnych za
dysfunkcję zastawki i może odgrywać pomocniczą rolę
w wyborze techniki zabiegu kardiochirurgicznego [2]
(ryc. 1). Typ I wyróżnia wspólna cecha – prawidłowy ruch
płatków zastawki. Fala zwrotna jest związana:

• w typie Ia: z poszerzeniem aorty wstępującej i połą-
czenia między opuszką a częścią tubularną aorty,

• w typie Ib: z poszerzeniem opuszki aorty i połącze-
nia między opuszką a częścią tubularną aorty (ryc. 2 A, B),

• w typie Ic: z poszerzeniem pierścienia zastawki,
• w typie Id: z perforacją płatka.
Typ II obejmuje chorych z wypadaniem płatka zastaw-

ki aortalnej, natomiast typ III charakteryzują zmiany or-
ganiczne płatków, powodujące ich restrykcję.

Ocena ciężkości wady za pomocą
echokardiografii
Zaawansowanie NA ocenia się w badaniu echokardiogra-
ficznym na podstawie wielu parametrów. Rekomendowa-
ne metody obejmują [3,4]:

• pomiar szerokości proksymalnego fragmentu fali
zwrotnej,

• pomiar talii fali zwrotnej,
• pomiar połowiczego spadku gradientu ciśnień mię-

dzy aortą a LV,
• ocenę przepływu rozkurczowego w aorcie zstępującej,
• pomiar efektywnego pola niedomykalności (ERO)

i objętości fali zwrotnej na podstawie oceny proksymal-
nych stref konwergencji (PISA),

• pomiar objętości fali zwrotnej i frakcji niedomykal-
ności z równania ciągłości z wykorzystaniem wolume-
trycznej oceny przepływu przez zastawkę aortalną
i mitralną lub płucną.

Wszystkie powyższe metody bywają w niektórych
przypadkach zawodne z powodu licznych ograniczeń.
Wszystkie zależą od obciążenia LV i podatności 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 spełniający echokardiograficzne kryte-
ria ciężkiej NA są kandydatami do chirurgicznej korekcji
wady zastawkowej.
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RYCINA 1
Schemat czynnościowej klasyfikacji niedomykalności aortalnej według
El Khoury’ego. Szczegółowy opis w tekście.

Ia Ib Ic Id II III

B

A

RYCINA 2
Niedomykalność zastawki aortalnej typ Ib w obrazie
echokardiograficznym. A. Tętniak aorty wstępującej. B. Ciężka
niedomykalność aortalna.
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Przebieg kliniczny
NA w początkowych stadiach przebiega bez ewidentnych
dolegliwości. Pojawienie się objawów w postaci upośle-
dzonej tolerancji wysiłku, a u części pacjentów także dła-
wicy wysiłkowej będącej następstwem obniżonej rezerwy
wieńcowej w przerośniętym mięśniu serca, może zbiegać
się czasowo z dołączeniem się dysfunkcji LV. Jednak
w znacznej części przypadków okres bezobjawowy lub je-
dynie niewielkich dolegliwości może trwać aż do rozwi-
nięcia się ciężkich zaburzeń funkcji LV. Zmiany
czynnościowe oraz morfologiczne LV są początkowo
w znacznym stopniu odwracalne, dlatego właściwie wy-
brany czas chirurgicznej korekcji wady jest decyzją klu-
czową dla skuteczności tego leczenia w odniesieniu
do późniejszego komfortu życia i czasu przeżycia [1].

Izolowana NA występuje u około 0,8% osób bez obja-
wów choroby [5]. Biorąc pod uwagę, że pojawienie się
objawów u chorych z NA nie zawsze koreluje z optymal-
nym czasem zabiegu wymiany zastawki, pacjenci bezob-
jawowi są obiektem szczególnego zainteresowania
w poszukiwaniu dodatkowych czynników pozwalających
na ustalenie wskazań do zabiegu operacyjnego. Analizy
wykonane na podstawie dotychczasowych badań wykaza-
ły, że bezobjawowi chorzy z NA ocenianą jako ciężka
i prawidłową frakcją wyrzutową LV charakteryzują się po-
wolnym postępem choroby i małą częstością powikłań ser-
cowo-naczyniowych w postaci pojawienia się dysfunkcji LV
w spoczynku (<1,3% rocznie), nagłego zgonu (<0,2% rocz-
nie) oraz złożonego punktu obejmującego zgon, dysfunk-
cję LV lub dołączenie się objawów (4,3% rocznie) [1,4,6].
Z drugiej strony u ponad ¼ pacjentów z NA, u których do-
szło do zgonu lub rozwoju skurczowej dysfunkcji LV, powi-
kłania te wystąpiły w okresie bezobjawowym [7]. Przy
współistnieniu obniżonej frakcji wyrzutowej LV progresja
choroby z pojawieniem się objawów dotyczy co roku ok.
25% chorych dotychczas bezobjawowych, obejmując więk-
szość tej populacji w ciągu 2-3 lat [1].

Do istotnych rokowniczo czynników należy zaliczyć
wiek chorych, spoczynkową frakcję wyrzutową LV, wy-
miar lub objętość końcowoskurczową LV oraz, według
niektórych danych, wymiar lub objętość końcoworozkur-
czową LV [1,4,7-10]. Podczas 8-letniej obserwacji obec-
ność powiększenia LV w końcowej fazie skurczu >50 mm
wiązała się z 19% ryzykiem zgonu, przejścia w fazę
objawową lub dołączenia się dysfunkcji LV [1]. Uwzględ-
niając różnice antropometryczne, wydaje się, że w codzien-

nej praktyce odpowiedniejszym sposobem oceny, zwłaszcza
u osób niższych (w tym kobiet), jest zastosowanie indeksa-
cji w stosunku do powierzchni ciała i posługiwanie się
wartością graniczną wymiaru końcowoskurczowego LV
25 mm/m2 [6].

Niedawno wykazano, że oprócz tradycyjnych wskaź-
ników echokardiograficznych – frakcji wyrzutowej i wy-
miarów/objętości LV – również objętość fali zwrotnej
i efektywne pole niedomykalności cechują się dużym po-
tencjałem predykcyjnym w odniesieniu do powikłań ser-
cowo-naczyniowych, w tym zgonu oraz konieczności
wymiany zastawki aortalnej [11].

Odpowiedź LV na obciążenie wysiłkiem u chorych
z bezobjawową NA nierzadko wykazuje nieprawidłowo-
ści, jednak oznaczanie frakcji wyrzutowej LV w trakcie
wysiłku nie dostarcza dodatkowych informacji diagno-
stycznych i prognostycznych w stosunku do spoczynko-
wej wartości tego parametru [1,7]. Przyczyną tego jest fakt,
że wysiłkowe zmiany frakcji wyrzutowej LV zależą nie tyl-
ko od samej funkcji mięśnia serca, ale również od stopnia
przeciążenia objętościowego oraz zmian obciążenia wstęp-
nego i oporu obwodowego, które mogą w różny sposób
modyfikować skurczową czynność LV [3]. Zgodnie z obec-
nym stanem wiedzy kwalifikacja do postępowania tera-
peutycznego nie powinna się opierać na pomiarze
parametrów echokardiograficznych w czasie próby obcią-
żeniowej w związku z niewystarczającą weryfikacją kli-
niczną tego typu oceny.

Liczne badania wskazują, że w mniej zaawansowanych
stadiach NA, przy zachowanej frakcji wyrzutowej LV, po-
jawiają się zaburzenia podłużnej funkcji skurczowej
współwystępujące z dysfunkcją rozkurczową LV, które są
wczesną oznaką niekorzystnego wpływu wady na czyn-
ność mięśnia serca [12-15]. Wstępne doniesienia sugerują,
że obniżone prędkości miokardialne w kierunku podłuż-
nym mogą mieć istotne znaczenie rokownicze [16].

Poprawa funkcji LV po leczeniu operacyjnym zależy
od czasu trwania zaburzeń czynnościowych przed wymia-
ną zastawki. Dysfunkcja trwająca nie dłużej niż 12-14
miesięcy jest zwykle odwracalna, co stanowi podstawę
ustalenia interwałów między kolejnymi kontrolnymi ba-
daniami echokardiograficznymi u bezobjawowych cho-
rych z ciężką NA na nie dłużej niż rok [17].

U niektórych pacjentów z NA rozstrzeń LV jest mniej
nasilona, co często związane jest z obecnością chorób
współistniejących. Należy tu wymienić przede wszystkim
chorych z wieloletnim wywiadem w kierunku nadciśnie-

TABELA 1 Echokardiograficzne kryteria definiujące ciężką niedomykalność aortalną

Szerokość proksymalnego fragmentu fali zwrotnej ≥65% szerokości drogi odpływu LV
Talia fali zwrotnej >6 mm
Połowiczny spadek gradientu między aortą i LV <200 ms
Przepływ zwrotny w aorcie zstępującej Holodiastoliczny z prędkością końcoworozkurczową >20 cm/s
Efektywne pole niedomykalności (ERO) ≥30 mm2

Objętość fali zwrotnej ≥60 ml
Frakcja niedomykalności ≥50%
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nia tętniczego, u których dochodzi do spadku podatno-
ści miokardium i ograniczenia możliwości poszerzania
się LV [1,15]. Z uwagi na synergistyczny niekorzystny
wpływ nadciś-nienia na funkcję mięśnia serca, chorzy ci
wymagają nadzwyczaj skrupulatnego monitorowania na
podstawie głównie wskaźników czynnościowych, a nie
morfologicznych serca i szczególnej uwagi przy podejmo-
waniu decyzji terapeutycznych.

Jak wykazano, nawet w bezobjawowych przypadkach
NA z zachowaną frakcją wyrzutową LV dochodzi do ak-
tywacji neurohormonalnej, wyrażającej się wzrostem stę-
żenia BNP i NT-proBNP w odpowiedzi na nasilony
remodeling LV [18,19]. Stężenia peptydów natriuretycz-
nych narastają z zaawansowaniem choroby, jednak ich
wartość rokownicza, jak również przydatność w kwalifi-
kacji do leczenia operacyjnego w omawianej grupie cho-
rych nie zostały do tej pory jednoznacznie zdefiniowane.

Niedomykalność aortalna
współistniejąca z poszerzeniem
aorty wstępującej
NA na podłożu zmian degeneracyjnych zastawki często
współistnieje z tętniakiem aorty wstępującej, który nie
jest konsekwencją zaburzeń hemodynamicznych towa-
rzyszących wadzie zastawkowej, ale wynikiem nieprawi-
dłowości naczyniowej tkanki łącznej. Poszerzenie aorty
może postępować z czasem niezależnie od stopnia cięż-
kości NA, zwiększając ryzyko rozwarstwienia i pęknięcia.

Przebieg naturalny tej postaci choroby został najlepiej
scharakteryzowany w zespole Marfana. W tej grupie cho-
rych najsilniejszymi czynnikami predykcyjnymi powi-
kłań są: średnica aorty na poziomie zatok Valsalvy
i dodatni wywiad rodzinny w kierunku zdarzeń sercowo-
-naczyniowych, obejmujących nagłą śmierć sercową lub
rozwarstwienie aorty. Roczne ryzyko pęknięcia, dyssek-
cji lub zgonu przy 6-centymetrowej średnicy tętniaka jest
szacowane na, odpowiednio, 3,6, 3,7 i 10,8% [4,20,21].

Chorzy z dwupłatkową zastawką aortalną i niedobo-
rem elastycznych składników tkanki łącznej oraz chorzy
z poszerzeniem pierścienia zastawkowego i aorty wstępu-

jącej bez cech zespołu Marfana (annulo-aortic ectasia) są
również narażeni na ryzyko powyższych powikłań, jak-
kolwiek dane epidemiologiczne, szczególnie w przypad-
ku tej drugiej etiologii, są skromniejsze [4,22].

Leczenie operacyjne
Śmiertelność operacyjna u bezobjawowych chorych z NA
kwalifikowanych do izolowanej wymiany zastawki jest
mała i wynosi 1-3%. W przypadku konieczności posze-
rzenia zabiegu o wymianę aorty wstępującej z powodu
współistniejącego tętniaka lub o implantację przęseł aor-
talno-wieńcowych, ryzyko zgonu operacyjnego wzrasta
do 3-7% [4,6].

Czynnikami najbardziej determinującymi rozwój nie-
wydolności serca i czas przeżycia po zabiegu są: wiek,
czynnościowa klasa według NYHA przed operacją, frak-
cja wyrzutowa <50% lub frakcja skracania <25% oraz
wymiar końcowoskurczowy LV >55 mm [4,7,23,24]. Wy-
kazano, że odległe wyniki po zabiegu wymiany zastawki
są gorsze u kobiet niż u mężczyzn. Związane jest to z tym,
że decyzja o leczeniu operacyjnym u kobiet jest podejmo-
wana później, ponieważ w kwalifikacji bierze się pod uwa-
gę bezwzględny wymiar LV (nieuwzględniający różnic
wielkości serca w zależności od masy ciała i wzrostu),
a nie jego wartość indeksowaną w stosunku do po-
wierzchni ciała. Inny rodzaj indeksowania, np. z wyko-
rzystaniem wzrostu, powinien być rozważony u chorych
otyłych, u których duża powierzchnia ciała może być po-
wodem niedoszacowania powiększenia LV [1]. Brakuje
jednak wiarygodnych badań pozwalających na sformuło-
wanie konkretnych zaleceń klinicznych dla takiej meto-
dy oceny.

Wskazania do operacyjnej korekcji istotnej NA u cho-
rych bez objawów zostały przedstawione w tabeli 2 i obej-
mują wskaźniki uzyskane za pomocą echokardiografii:
obniżoną spoczynkową frakcję wyrzutową LV ≤50% i/lub
wymiar końcoworozkurczowy LV >70 mm i/lub wymiar
końcowoskurczowy LV >50 mm (lub >25 mm/m2

powierzchni ciała) [4,6,9,10]. Chorzy spełniający powyż-
sze kryteria stanowią grupę podwyższonego ryzyka
zagrożoną wystąpieniem nagłego zgonu. Szybkie narasta-
nie powyższych parametrów, zwłaszcza wzrost wymiarów
LV w kolejnych badaniach, powinno być dodatkowym
argumentem przy rozważaniu wskazań do operacji.
Warto jednak podkreślić, że u części chorych, u których
wykazano narastanie rozstrzeni lub spadek frakcji wyrzu-
towej LV, dochodzi do wytworzenia się nowego, często
długotrwałego stanu równowagi. Dlatego sama progresja
zaburzeń przed osiągnięciem wyżej wymienionych pro-
gowych wartości czynnościowych i morfologicznych
wskaźników LV lub przed pojawieniem się objawów kar-
diologicznych nie może być traktowana jako wskazanie
do zabiegu operacyjnego na zastawce. Zalecane jest
kilkukrotne potwierdzenie wyników pomiarów echokar-
diograficznych przed decyzją o zabiegu u chorych bez
objawów, a w przypadku jakichkolwiek wątpliwości z po-
wodu niewystarczającej jakości obrazowania ultrasono-

TABELA 2 Wskazania do zabiegu chirurgicznego
u pacjentów z bezobjawową
niedomykalnością aortalną

Ciężka niedomykalność aortalna według kryteriów
echokardiograficznych
• Dysfunkcja skurczowa LV z frakcją wyrzutową ≤50%
• Ciężka rozstrzeń LV: wymiar końcoworozkurczowy LV

>70 mm lub wymiar końcowoskurczowy LV >50 mm
(25 mm/m2 powierzchni ciała)

Poszerzenie aorty wstępującej niezależnie od ciężkości
niedomykalności aortalnej
• Zespół Marfana ≥45 mm
• Dwupłatkowa zastawka aortalna ≥50 mm
• Pozostali chorzy ≥55 mm
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graficznego weryfikacja za pomocą innych technik niein-
wazyjnych, przede wszystkim rezonansu magnetyczne-
go [1,4].

U pacjentów ze współistniejącym tętniakiem aorty za-
bieg chirurgiczny może być przeprowadzony nawet
w przypadku NA o mniejszym niż duże zaawansowaniu,
a czynnikiem decydującym o operacji jest szerokość aor-
ty wstępującej: ≥45 mm w zespole Marfana, ≥50 mm
u chorych z dwupłatkową zastawką aortalną i ≥55 mm
u pozostałych chorych (tab. 2). Szybkie narastanie śred-
nicy tętniaka ≥5 mm rocznie oraz rozwarstwienie aorty
w wywiadzie rodzinnym dodatkowo przemawiają za le-
czeniem chirurgicznym [4].

Kontrola postępu choroby
W zależności od zaawansowania wady zastawkowej kon-
trolne badania oceniające postęp choroby powinny być
przeprowadzane z różną częstością. Badania chorych z ła-
godną lub umiarkowaną NA należy powtarzać co rok
z oceną echokardiograficzną co 2 lata. Chorzy z ciężką
NA powinni być kontrolowani co 6-12 miesięcy, chociaż
przy ewidentnej progresji wskaźników echokardiograficz-
nych lub zbliżaniu się do wartości wskazujących na ko-
nieczność zabiegu operacyjnego czas między kolejnymi
badaniami może być krótszy niż 6 miesięcy [3,4].

U pacjentów ze współistniejącym tętniakiem aorty
jego średnica powinna być oceniana co 12 miesięcy
lub w przypadku szybkiego narastania jego rozmiarów –
częściej [4].

Farmakoterapia
Zastosowanie leków o działaniu naczyniorozszerzającym
u chorych z NA ma na celu zmniejszenie objętości koń-
coworozkurczowej LV oraz naprężenia ścian i obciążenia
następczego z poprawą funkcji i obniżeniem masy LV.
Te teoretyczne założenia nie przekładają się jednak
w pełni na istotny efekt kliniczny. Mimo pojedynczych
doniesień sugerujących korzystny wpływ leczenia naczy-
niorozszerzającego na strukturę i funkcję serca w NA nie
ma jednoznacznych dowodów potwierdzających skutecz-
ność tego typu terapii [25-27]. Włączenie inhibitorów
konwertazy angiotensyny lub dihydropirydynowych po-
chodnych antagonistów wapnia u chorych z NA jest
w pełni uzasadnione tylko przy współistnieniu nadciśnie-
nia tętniczego ze względu na efekt hipotensyjny tych le-
ków. Postulowany korzystny wpływ wazodylatatorów
w NA z prawidłowym ciśnieniem tętniczym wydłużający
fazę bezobjawową i pozwalający na odroczenie zabiegu
wymiany zastawki nie został dotychczas wiarygodnie po-
twierdzony [28,29].

Należy podkreślić, że leki rozszerzające naczynia nie
stanowią alternatywy dla leczenia chirurgicznego u bez-
objawowych chorych z ciężką NA i dysfunkcją LV, jed-
nak w przypadku przeciwwskazań do zabiegu tego
rodzaju farmakoterapia, choć nie w pełni udokumento-

wana klinicznie w kontekście swej skuteczności, powin-
na być rozważona.

U chorych z zespołem Marfana zastosowanie beta-ad-
renolityków oraz inhibitorów konwertazy angiotensyny
może spowolnić progresję poszerzenia aorty [30,31].
W ciężkiej NA leki antagonizujące receptory beta-adre-
nergiczne powinny być jednak dawkowane ostrożnie, po-
nieważ wydłużenie czasu rozkurczu zwiększa objętość fali
zwrotnej. Niekorzystny wpływ leków zwalniających
czynność serca na progresję NA został potwierdzony w ba-
daniu porównującym 6-letnie leczenie digoksyną z lecze-
niem długo działającą nifedypiną, które wykazało większy
odsetek wskazań do operacji wymiany zastawki z powodu
pojawienia się dysfunkcji LV lub objawów klinicznych
w grupie stosującej digoksynę [25].

Podsumowanie
Pacjenci z bezobjawową NA stanowią grupę małego ry-
zyka, a choroba długo ma stabilny niewymagający inter-
wencji medycznych przebieg. W związku z tym decyzja
o zabiegu wymiany zastawki, który jest ostatecznym i je-
dynym skutecznym sposobem leczenia, nie powinna być
podejmowana wcześniej niż w momencie pojawienia się
oznak wieszczących potencjalne zagrożenie dla dobrego
dotychczas rokowania. Szczególnego znaczenia nabiera
właściwa identyfikacja chorych kwalifikujących się do le-
czenia chirurgicznego lub wymagających wnikliwszej
i częstszej kontroli z racji np. szybkiego postępu lub więk-
szego zaawansowania następstw wady.

Obowiązujące kryteria selekcji na ogół zaspokajają po-
trzeby i oczekiwania diagnostyczne, jednak poszukiwa-
nie nowych wskaźników jest w dalszym ciągu celowe
w kontekście ułatwienia procesu decyzyjnego w wątpli-
wych przypadkach.

Ważnym kierunkiem badawczym u chorych z NA wy-
daje się również ocena zaburzeń na poziomie miokar-
dium, która może stworzyć podstawę dla nowych
sposobów leczenia mających na celu opóźnienie postępu
choroby i poprawę rokowania po zabiegu operacyjnym na
zastawce.
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