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Dwuptatkowa zastawka aortalna jest wynikiem niewielkiego zaburzenia w okresie
embriogenezy: nieprawidtowego podziatu poduszeczek wsierdziowych. Wiele danych
wskazuje, ze jest to anomalia dziedziczna, chociaz wystepuje rowniez spontanicznie.
Wyniki badan genetycznych nie sg jednoznaczne; najczesciej moéowi sie o mutacji genu
NOTCH-1 i o mutacji wielogenowej. Wada dotyczy nie tylko ptatkow zastawki, ktére
moga morfologicznie wygladac¢ bardzo réznie, ale tez poczatkowego odcinka aorty
wstepujacej oraz ujs¢ tetnic wiencowych. Praca dr. Patrycjusza Stoktosy poswiecona
jest klinicznym aspektom zastawki dwuptatkowej. Podjeto wiele prob
usystematyzowania typéw dwuptatkowej zastawki aortalnej, na ten temat
przygotowywana jest osobna publikacja.

Skutki kliniczne tej pozornie niewielkiej anomalii rozwojowej sg na tyle istotne, ze
postepowanie w przypadku tej samej wady jest inne, czesto bardziej inwazyjne, niz
gdy zastawka jest trojptatkowa. Na przyktad w kwalifikacji do operacji wymiany
zastawki u chorego ze stenozg aortalng niektérzy kardiochirurdzy sg zdania, ze

do maksymalnego gradientu aortalnego nalezy doda¢ 20 mm Hg, jesli zastawka jest
dwuptatkowa, zeby oceniac¢ zagrozenie tego chorego poréwnywalnie z zagrozeniem
pacjenta z zastawka tréjptatkowa. Zalecenia Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego nie uwzgledniaja morfologii zastawki jako kryterium, ktére
powinno by¢ brane pod uwage w kwalifikacji do operacji chorych ze zwezeniem
zastawki.

U chorych z niedomykalnoscia zastawki aortalnej do progresji wady moze dochodzi¢
szybciej, jesli zastawka jest dwuptatkowa, wymagajg wiec czestszych kontroli. Przy
poszerzeniu aorty wskazania do operacji, niezaleznie od stopnia niedomykalnosci
zastawki aortalnej, sg bardziej restrykcyjne — kwalifikuje sie chorych z tetniakiem
aorty >50 mm, a nie jak u pozostatych >55 mm. Chorzy z niedomykalnoscia aortalng
i poszerzong aorta wymagajg szczegélnej uwagi. Jesli dodatkowo wywiad rodzinny
w kierunku tej samej anomalii lub nagtych zgonéw jest dodatni, nalezy
poinformowac pacjenta o mozliwosci rodzinnego wystepowania wady i zaleci¢
kontrole echokardiograficzna.

Obecna wiedza na temat dwuptatkowej zastawki nakazuje wiekszg ostroznos¢

w leczeniu chorych z ta wada, ale mysle, ze w najblizszych latach bedziemy wiedzieli
znacznie wiecej, co pozwoli na sformufowanie wytycznych.

Janina Stepirnska
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wuplatkowa zastawka aortalna (BAV) jest naj-
D czestszg wadg wrodzong serca u dorostych, ktorej

czesto$¢ wystepowania szacuje si¢ na 0,5-2% po-
pulacji [1,2]. Powstaje w zyciu ptodowym, najprawdopo-
dobniej w mechanizmie dziedziczenia wielogenowego.
Dwuptatkowa zastawka aortalna stanowi istotny problem
zdrowotny nie tylko z uwagi na czgste wystgpowanie, ale
takze ze wzgledu na nastepstwa wady. BAV jest przyczy-
ng zarOwno zwezenia, jak i niedomykalnos$ci zastawki
aortalnej, poszerzenia lub tetniaka opuszki i aorty wste-
pujacej, rozwarstwienia poczatkowego odcinka tetnicy
glownej oraz zwigkszonej czgstoSci wystgpowania infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia. Ponad 1/3 pacjentow
z dwuplatkowa zastawkg aortalng wymaga interwencji
kardiochirurgicznej. W Stanach Zjednoczonych jest naj-
czgstszg przyczyna implantacji zastawki aortalnej [3].
Z kolei u czesci chorych wada moze zosta¢ nierozpozna-
na przez cale zycie. Zatem mimo coraz lepszego rozumie-
nia patofizjologii wady i zwigzanych z nig powiklan nie
udato si¢ dotychczas opracowaé zadnych metod moga-
cych zmieni¢ przebieg BAV lub chociaz spowolnic roz-
woj zwigzanych z nig powiktan.

W wigkszosci przypadkéw wadzie towarzysza inne
anomalie ukiadu krazenia, takie jak koarktacja aorty
(ryc. 1) [4,5], ubytek w przegrodzie migdzykomorowej czy
nieprawidlowosci tgtnic wieicowych [6]. Echokardiogra-
ficzne badanie przezklatkowe jest zlotym standardem
w rozpoznawaniu wady. Pacjent z BAV z uwagi na jej na-
stepstwa oraz ich dynamiczny charakter wymaga okreso-
wej kontroli lekarskiej i echokardiograficznej oraz
modyfikacji czynnikow ryzyka rozwoju zwezenia zastaw-
ki, takich jak nadci$nienie t¢tnicze, hipercholesterolemia
czy palenie tytoniu [7]. U osob z tagodnie do umiarkowa-
nie upos$ledzong funkcjg zastawki nalezy regularnie wy-
konywaé badanie echokardiograficzne.

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Zwezenie zastawki aortalnej

Najczestszym powiklaniem BAV jest r6znego stopnia zwe-
zenie zastawki, obserwowane u 85% pacjentéw [8]. U dzie-
ci 70-85% zwezen zwigzana jest z BAV [9]. Wsrdod dorostych
dwuptatkowa zastawka aortalna w blisko 50% przypadkow
jest przyczyna stenozy aortalnej [10]. Duzg czgsto$¢ wyste-
powania stenozy aortalnej u osob z BAV tlumaczy si¢ asy-
metrig platkow, ktéra zmienia warunki przeplywu krwi
przez zastawke. Uraz mechaniczny powstaly na skutek ude-
rzania strumienia krwi w zmienione patologicznie platki
prowadzi do rozwoju przewleklego stanu zapalnego, ktory
stwierdza si¢ u pacjentéw z BAV [11]. Z kolei proces zapal-
ny prowadzi do przedwczesnych zmian degeneracyjnych,
tj. widknienia i zwapnien, a w konsekwencji do rozwoju
zwezenia zastawki. Oszacowano, ze u pacjentow z BAV
sredni gradient przezzastawkowy wzrasta o 18 mm Hg co
dziesiec lat, a przyrost gradientu jest jeszcze wiekszy —
27 mm Hg co dziesi¢ lat — jesli platki sg asymetryczne
10 orientacji przednio-tylnej [12]. Niezaleznymi czynnika-
mi ryzyka zwezenia zastawki aortalnej sg takze: duze steze-
nie cholesterolu LDL i lipoproteiny a oraz palenie tytoniu
[13], ktére przypuszczalnie przyczyniajg si¢ do zwigzanej
z wiekiem degeneracji zastawki. Wykazano, ze dwuptatko-
wa zastawka aortalna wykazuje tendencj¢ do wapnienia juz
w wieku 20-30 lat [14,15], a objawy pojawiajg sie w wieku
30-60 lat. U ok. 50% pacjentéw z BAV przed 50 r.z. rozwija
sie co najmniej fagodna stenoza aortalna.

W badaniu echokardiograficznym (ryc. 2) obecne sg
typowe cechy zwezenia ze zwigkszeniem predkoSci prze-
plywu i gradientu ci$nien przez zastawke oraz kompensa-
cyjny przerost mig¢snia lewej komory w przypadku, gdy
stenoza jest istotna.

Kryteria kwalifikacji do leczenia operacyjnego pacjen-
tow z cigzka stenozg aortalng sa podobne jak w przypad-
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RYCINA 1

Prezentacja 2D. Projekcja nadmostkowa. Koarktacja aorty (strzatka)
wspofistniejgca z dwuptatkowq zastawka aortalna. AA — tuk aorty,
Ao asc - aorta wstepujaca.

=+ Max Vel — LH02Z an/s
Il PG = 127
YVTI = 126 cm

[=T=.

Mean Vel 433 cmn/
Mean PG = 79,8 mm)|

RYCINA 2

Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 5-jamowa. A. Zaawansowane
zwapnienia dwuptatkowej zastawki aortalnej (strzatka). B. Badanie
doplerem ciggtym. Duzy gradient cisnien przez istotnie zwezong
dwuptatkowg zastawke aortalng — maksymalny 127 mm Hg, sredni
—79,8 mm Hg. RV — prawa komora, LV — lewa komora, LA — lewy
przedsionek, AoB — opuszka aorty.
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RYCINA 3

Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 3-jamowa zmodyfikowana.
Badanie doplerem kolorowym. Widoczna duza niedomykalnosé
dwuptatkowej zastawki aortalnej. RV — prawa komora, LV - lewa
komora, LA — lewy przedsionek, AoB — opuszka aorty.

ku pacjentow z istotnie zwezong zastawkg trojptatkowg
[16]. U dorostych metody operacyjne polegaja na wszcze-
pieniu sztucznej zastawki lub bioprotezy albo wszyciu
homograftu aortalnego (zabieg zarezerwowany raczej dla
pacjentow z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia z nacie-
kami zapalnymi pierscienia aortalnego i ropniami okoto-
pierScieniowymi) [17]. U dzieci wykorzystuje si¢ otwartg
komisurotomi¢ aortalng, przezskorng walwulotomie
balonowg oraz operacje Rosa, ktorej skutecznos¢ podda-
no przed laty w watpliwo§¢. W obserwacjach niektorych
autor6w autograft sie poszerzal, co wigzano z ostabiong
§ciang naczynia, jak w wypadku poczatkowego odcinka
aorty. Niemniej jednak opinie i obserwacje na ten temat
sg rozbiezne.

Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

Dwuptatkowa zastawka aortalna stanowi jedng z przyczyn
niedomykalnosci lewego ujScia tetniczego. Istotna niedo-
mykalno$¢ zastawki (ryc. 3) u pacjentéw z BAV wystepu-
je znacznie rzadziej niz zwezenie zastawki — stwierdza si¢
jau 15% chorych [8] i zwykle towarzyszy zwezeniu. Izolo-
wana niedomykalnos¢ BAV wystepuje zwykle u miodych
osob [18].

Mechanizm niedomykalnosci zwigzany jest z posze-
rzeniem miejsca przyczepu platkéw, co prowadzi do nie-
pelnej koaptacji ptatkéw i moze sprzyjaé ich wypadaniu
— dotyczy to gléwnie wigkszego z nich. Zaobserwowano,
ze niewielka niedomykalno$¢ zastawki w okolicach spo-
idet jest czesta u osob z dwuptatkows zastawkg aortalna.
Przyczyng niedomykalno$ci moze by¢ takze infekcyjne
zapalenie wsierdzia. Kryteria kwalifikacji do leczenia
operacyjnego pacjentow z ci¢zka niedomykalnoscig aor-
talng sg podobne jak w przypadku pacjentéw z istotng
niedomykalnoscig zastawki trojptatkowej [16]. Dzieki
lepszemu poznaniu anatomii i funkcji zastawki aortalne;j
w leczeniu operacyjnym niedomykalno$ci BAV stosuje
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Prezentacja 2D. Projekcja przymostkowa w osi dtugiej. Duzy tetniak
opuszki i aorty wstepujacej (>5 cm) u pacjenta z dwuptatkowg
zastawka aortalng. RV — prawa komora, LV — lewa komora, LA — lewy
przedsionek, AoB — opuszka aorty, Ao asc — poczatkowy odcinek aorty
wstepujacej.

si¢ coraz lepiej dobrane do danego fenotypu zastawki
techniki rekonstrukcyjne.

Poszerzenie opuszki i aorty
wstepujace)

Dwuplatkowa zastawka aortalna wigze si¢ z duzym ryzy-
kiem poszerzenia aorty wstgpujacej (ryc. 4) i 9-krotnie
wigkszym ryzykiem rozwarstwienia aorty wstepujacej
[19,20]. Uwaza sig, ze nieprawidtowa budowa macierzy
zewngtrzkomorkowej i zmiany degeneracyjne warstwy
srodkowej Sciany aorty [21] u os6b z dwuptatkowg za-
stawka aortalng oraz turbulentny przeplyw krwi przez
nieprawidlowsg zastawke sprzyjaja poszerzaniu si¢ opusz-
ki i aorty wstepujacej, rozwojowi tetniakow tych struktur
oraz zwigkszonemu ryzyku rozwarstwienia i peknigcia
poczatkowego odcinka tetnicy gtownej. NajczeSciej do-
chodzi do poszerzania si¢ aorty wstgpujacej [8,22] i na
ogot dotyczy to miodych osob [6].

Z obserwacji Siviersa i Schmidtke [23] wynika, ze po-
szerzenie aorty wstepujacej najczesciej dotyczyto BAV
z dwoma szwami, w ktorej strumien krwi przeptywajacy
przez ograniczone ujScie kierowal si¢ na Sciang przednia.
Z kolei w badaniach Schaefera i wsp. [24] w najczgstszym
typie BAV (z nierozdzieleniem ptatkéw wiencowych) do-
chodzito do poszerzenia pierScienia i zatok aorty, za$ po-
szerzenie poczatkowego odcinka te¢tnicy gtéwnej i tuku
aorty najczesciej dotyczylto zastawki z potaczonym pflat-
kiem prawowienicowym i niewiehcowym. Niemniej auto-
rzy podkresSlaja, ze ksztalt aorty byl w wigkszosci
przypadkow prawidiowy.

Podkresla sie, ze postepujace poszerzanie aorty wyste-
puje u wielu pacjentéw mimo prawidlowej funkcji za-
stawki [25-27]. Zdaniem czgSci autordw to nie zaburzenia
rozwojowe budowy §ciany aorty, a wlasciwosci hemody-
namiczne niepelnowartoSciowej zastawki wplywaja na
poszerzanie poczatkowego odcinka aorty [24,28]. Orien-
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Prezentacja 2D. Projekcja koniuszkowa 3-jamowa zmodyfikowana.
Wegetacja zwigzana z nierozdzielonymi ptatkami wiencowymi
(strzatka). RV — prawa komora, LV — lewa komora, LA — lewy
przedsionek, AoB — opuszka aorty.

tacja platkow i ujScia wplywa na tréjwymiarowy ksztalt
1 kierunek strumienia krwi ttoczonego do aorty. Niepra-
widlowy strumien krwi nierownomiernie oddziatuje na
Sciany poczatkowego odcinka aorty, sprzyjajac jej przebu-
dowie i rozwojowi t¢tniakéw. Hemodynamicznej przy-
czyny poszerzania si¢ aorty wstepujacej upatruje si¢ takze
w obserwacji, ze do poszerzenia poczgtkowego odcinka
aorty dochodzi takze u 0s6b z nieprawidiows, ale trojplat-
kowg zastawka aortalng, oraz w tym, ze poszerzenie tetni-
cy plucnej u pacjentéw z BAV spotyka si¢ bardzo rzadko,
w odrdznieniu od 0s6b z zespolem Marfana (z typowymi
zaburzeniami budowy Sciany).

U os6b z dwuptatkowsg zastawkg aortalng i poszerze-
niem aorty powyzej 4,0 cm wskazana jest coroczna echo-
kardiograficzna ocena wymiaru i morfologii opuszki aorty
lub aorty wstepujacej (czgsciej gdy stwierdza sig jej poste-
pujace poszerzenie) [29]. Do obrazowania poczatkowego
odcinka aorty mozna zastosowac tomografie komputero-
wa lub rezonans magnetyczny. Wediug obowigzujacych
zalecen interwencja kardiochirurgiczna — niezaleznie
od stopnia dysfunkcji zastawki — wskazana jest w przypad-
ku poszerzenia opuszki lub aorty wstgpujacej >50 mm,
a takze jeSli szybkos¢ powigkszania sie Srednicy wynosi
>0,5 cm/rok [30]. Jesli srednica opuszki wynosi >4,0 cm
i nie planuje si¢ operacji, a niedomykalno$¢ zastawki nie
jest duza lub umiarkowana, uzasadnione jest stosowanie
beta-adrenolitykow [31]. U chorych z BAV poddawanych
operacji wymiany zastawki z powodu istotnej stenozy lub
niedomykalnosci wskazana jest naprawa opuszki lub wy-
miana aorty wstepujacej, jesli srednica opuszki lub aorty
wstepujacej przekracza 4,5 cm [31].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Nieprawidtowa budowa zastawki i zwigzana z nig asyme-
tria platkow oraz czgsta niedomykalnosc i wezeSnie rozwi-
jajace si¢ zmiany degeneracyjne wigzg si¢ z wigkszym
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ryzykiem rozwoju infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(ryc. 5) [32-34]. W badaniach autopsyjnych IZW stwier-
dzono u 15-39% pacjentéw, ktorzy zmarli z powodu powi-
ktan BAV [32,33]. Do 2009 roku u chorych z dwuptatkowa
zastawkg aortalng obowigzywala profilaktyka infekcyjne-
go zapalenia wsierdzia, ktora zgodnie z najnowszymi stan-
dardami [35] w tej populacji pacjentow z wadg serca
Zarzucono.
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Zapraszam do lektury artykutu dr Scibisz i wsp. poswieconego wyborowi metody
rewaskularyzacji u pacjentow z cukrzyca i wielonaczyniowa chorobg wiencowa.
Wiadomo od dawna, ze zmiany miazdzycowe w tetnicach wieficowych u oséb

z cukrzycq sg zwykle nasilone i czesto maja charakter rozsiany. W przypadku choroby
tréjnaczyniowej lub zwezenia pnia leczeniem z wyboru, wedtug obowigzujacych
standardow, jest operacja pomostowania aortalno-wiencowego, ze wskazaniem

na wszczepienie przynajmniej jednego pomostu tetniczego. Warto jednak zaznaczy¢,
ze aktualne wytyczne stworzone sa na podstawie wynikéw badan poréwnujacych
operacje kardiochirurgiczna z zabiegami angioplastyki wiencowej z wykorzystaniem
stentow starszej niz obecnie dostepna generacji. Nie uwzgledniaja one oczywiscie
wynikow zakonczonych niedawno wieloosrodkowych randomizowanych préb
klinicznych poréwnujacych strategie leczenia chirurgicznego (coronary artery bypass
graft, CABG) z przezskdrng rewaskularyzacja (percutaneous coronary interventions,
PCl) z wykorzystaniem stentéw uwalniajacych substancje antyproliferacyjne (drug
eluting stents, DES). W badaniu SYNTAX, obejmujacym pacjentéw ze zwezeniem
pnia lewej tetnicy wiencowej lub choroba tréjnaczyniowa, czestos¢ wystepowania
tzw. twardych punktéw koncowych (zgonu, zawatu serca, udaru mézgu) byta
poréwnywalna w obu grupach, réwniez w subpopulacji chorych z cukrzyca.
Stwierdzana wieksza czestos¢ niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych u oséb
poddanych PCI z implantacjg stentu uwalniajgcego paklitaksel (TAXUS) wynikata
jedynie z koniecznosci czestszego przeprowadzenia powtdrnej rewaskularyzacji

w poréwnaniu z ramieniem CABG. Poréwnywalne wyniki uzyskano w badaniu
CARDia, do ktérego wtaczano pacjentéw z cukrzycg i chorobg tréjnaczyniowa lub
ztfozona zmiang w jednej tetnicy wiencowej. Tutaj réwniez czestos¢ wystepowania
zgonu, zawatu serca i udaru mézgu w grupie pacjentéw, u ktérych wykonano zabieg
z wszczepieniem stentu uwalniajagcego rapamycyne (CYPHER), nie réznita sie

od obserwowanej u chorych leczonych operacyjnie.

Doniesienia z ostatnich lat oraz obserwowany postep w kardiologii interwencyjnej
pozwalajg przypuszczad, ze obowigzujgce jeszcze wytyczne kardiologicznych
towarzystw naukowych dotyczace leczenia choroby wiefncowej u oséb z cukrzyca
moga w najblizszym czasie ulec znaczagcym modyfikacjom. Nalezy mie¢ nadzieje, ze
oczekiwana wkrotce publikacja wynikéw badania FREEDOM, najwiekszej proby
klinicznej u chorych z cukrzyca, w ktérej poréwnywane sg wyniki rewaskularyzacji
metoda PCl z uzyciem DES vs CABG, pozwoli na okreslenie miejsca przezskornej
angioplastyki w leczeniu tych chorych.

Zycze przyjemnej lektury

Janusz Kochman
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