
25ZMIANY W EPIDEMIOLOGII I HISTORIA NATURALNA WAD ZASTAWKOWYCH SERCA
VOL 19/NR 9/WRZESIEŃ 2010

Zmiany w epidemiologii
i historia naturalna wad
zastawkowych serca

Simon Ray

Department of Cardiology, North

West Heart Centre, University

Hospitals of South Manchester,

Manchester, Wielka Brytania

Changing epidemiology and

natural history of valvular heart

disease

Clinical Medicine 2010;10,2:

168-171

Tłum. dr n. med. Piotr Jędrusik

Znaczącą zmianą w epidemiologii wad zastaw-
kowych serca (VHD – valvular heart disease)

w ciągu ostatnich 50 lat było znaczne zmniejsze-
nie zapadalności na chorobę reumatyczną serca
(gorączkę reumatyczną) w krajach rozwiniętych.1

Jest ona wciąż znaczącym problemem w krajach
rozwijających się, w krajach uprzemysłowionych
natomiast większość wad zastawkowych serca wy-
nika ze zmian zwyrodnieniowych, które do nie-
dawna uważano za stosunkowo mało znaczący
problem w aspekcie zdrowia publicznego.1-3

Dane na temat częstości występowania
wad zastawkowych serca
w Stanach Zjednoczonych
Mamy zdumiewająco mało wiarygodnych danych
na temat epidemiologii wad zastawkowych. Trud-
ności z ich uzyskaniem wynikają m.in. z tego, że
dokładna ocena częstości ich występowania i cięż-
kości wymaga wysokiej jakości obrazowania echo-
kardiograficznego u dużej liczby pacjentów.1,3

W przełomowej pracy opublikowanej w 2006 r.
Nkomo i wsp. przeanalizowali połączone dane
z trzech badań populacyjnych przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych oraz oddzielnej, dobrze
zdefiniowanej kohorty populacyjnej liczącej
16 500 pacjentów.1 Główne wyniki tego badania
podsumowano na rycinie 1. Dane te pokazują, że
wady zastawkowe serca w populacji Stanów Zjed-
noczonych są chorobą starszego wieku (szczegól-
nie często występują po 75. r.ż.), a większość przy-
padków stanowią niedomykalność mitralna oraz
stenoza aortalna. Wady zastawkowe serca wystę-
pują z tą samą częstością u obu płci. Stenoza mi-
tralna, bardzo częsta w populacjach o dużym roz-

powszechnieniu gorączki reumatycznej, jest obec-
nie rzadka.1-3 Należy podkreślić, że w analizie,
którą przeprowadzili Nkomo i wsp., uwzględnio-
no jedynie wady zastawkowe o stopniu umiarko-
wanym lub ciężkim, o czym świadczyły przebudo-
wa jam serca i zmniejszona przeżywalność.

Ekstrapolacja danych w odniesieniu
do Wielkiej Brytanii
W badaniu przeprowadzonym przez Nkomo
i wsp. stwierdzono, że częstość występowania
umiarkowanych lub ciężkich wad zastawkowych
w populacji wynosi 8,5% w grupie wiekowej 65-74
lata oraz 13% wśród osób w wieku >75 lat. Nie ma
analogicznych danych dla Wielkiej Brytanii, ale
ekstrapolacja na podstawie danych uzyskanych
w Stanach Zjednoczonych pozwala sądzić, że
w Wielkiej Brytanii liczba osób w wieku >65 lat
z wadą zastawkową wynosi w przybliżeniu 1 mln.4

Należy przy tym zauważyć, że zgodnie z przewi-
dywaniami liczba osób w wieku >75 lat w tym
kraju zwiększy się do 2025 r. o mniej więcej 50%,
a więc prawdopodobnie zwiększy się liczba cho-
rych z wadami zastawkowymi serca, którzy będą
wymagali opieki zdrowotnej (ryc. 2a-c i 3).5

Stenoza aortalna
Patofizjologia
Stenoza aortalna wynika ze stopniowego zmniej-
szania się ruchomości płatków zastawki aortalnej,
co prowadzi do ograniczania zakresu ich ruchu
w skurczu oraz zmniejszenia pola otwartej za-
stawki w stosunku do prawidłowej wartości, wy-
noszącej 3-4 cm2. W miarę stopniowego zwężania
się ujścia zastawki następuje wzrost ciśnienia
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skurczowego w lewej komorze i pojawia się gradient ciśnienia mię-
dzy komorą a aortą. Komora kompensuje to zwiększeniem grubo-
ści ścian i pacjenci mogą nie mieć objawów przez długi czas po-
mimo znacznego zwężenia ujścia zastawki (do <1 cm2).
Postępujący przerost prowadzi w końcu do zmniejszenia podatno-
ści komory i pojawienia się objawów klinicznych, najczęściej
duszności wysiłkowej. U większości pacjentów objawy te wystę-
pują, zanim dojdzie do zmniejszenia frakcji wyrzutowej, ale u nie-
których w momencie rozpoznania stwierdza się już upośledzoną
czynność komory i jawną klinicznie niewydolność serca.6

Etiologia i progresja wady
Głównymi przyczynami stenozy aortalnej w krajach rozwinię-
tych są:

• zwapnienia wrodzonej zastawki dwupłatkowej (sporadycznie
jednopłatkowej)

• zwapnienia zastawki trójpłatkowej
• gorączka reumatyczna (rzadziej).

Pogrubienie płatków zastawki aortalnej bez jej zwężenia występu-
je u 25% pacjentów po 65. r.ż. i jest związane z wiekiem, płcią męską,
nadciśnieniem tętniczym, paleniem tytoniu, stężeniem cholesterolu
LDL oraz cukrzycą.7 W ciągu 5 lat u około 9% takich pacjentów do-
chodzi do progresji i rozwija się stenoza aortalna.8 Przewidywanie
tempa progresji wady u poszczególnych osób jest trudne, chociaż da-
ne wskazują na większe tempo tych zmian w przypadku zastawki jed-
no- lub dwupłatkowej.9 Jeśli nie brać pod uwagę zastawek zmienio-
nych w przebiegu gorączki reumatycznej, zaledwie nieco ponad
połowa wszystkich zwężonych zastawek ma nieprawidłową budowę:
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Rycina 1. Zwiększająca się z wiekiem częstość występowania wad zastawkowych serca w: a) trzech badaniach populacyjnych w Stanach
Zjednoczonych; b) badaniu dotyczącym populacji okręgu Olmsted w stanie Minnesota. Przedrukowane z czasopisma „Lancet” za zgodą wydaw-
nictwa Elsevier.1
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• wśród osób w wieku <50 lat u 2/3 zastawka jest dwupłatkowa,
a u 1/3 jednopłatkowa

• wśród osób w wieku 50-70 lat u 2/3 zastawka jest dwupłatko-
wa, a u 1/3 trójpłatkowa

• wśród osób w wieku >70 lat u 40% pacjentów zastawka jest
dwupłatkowa, a u 60% trójpłatkowa.
Pomimo początkowo obiecujących wyników leczenia statynami

nie ma przekonujących dowodów, że jakakolwiek terapia zachowaw-
cza spowalnia progresję stenozy aortalnej.10 Jedynym skutecznym
leczeniem ciężkiej stenozy aortalnej jest wymiana zastawki.

Niedomykalność aortalna
Patofizjologia
Niedomykalność aortalna jest spowodowana nieodpowiednią koap-
tacją płatków zastawki aortalnej w czasie rozkurczu. Wada ta może
wynikać z pierwotnej nieprawidłowości zastawki lub też z nieprawi-
dłowości opuszki aorty, która zaburza prawidłowe zamykanie się za-
stawki. W rezultacie część objętości wyrzutowej lewej komory (±50%
w ciężkiej niedomykalności aortalnej) przepływa w czasie rozkurczu
z powrotem przez zastawkę aortalną. To z kolei wywołuje odpowiedź
kompensacyjną w postaci rozstrzeni komory i pogrubienia jej ścian,
dzięki której możliwe jest utrzymanie wydajnej czynności komory
jako pompy. Jeśli niedomykalność postępuje, odpowiedź kompen-
sacyjna staje się w końcu niewystarczająca, co powoduje powiększe-
nie komory i pojawienie się duszności wysiłkowej.

Etiologia i progresja wady
Około 50% pacjentów, u których dokonuje się wymiany zastawki
z powodu izolowanej niedomykalności aortalnej, ma wadę samej
zastawki, natomiast u pozostałych nieprawidłowość dotyczy
opuszki aorty (najczęściej jej przyczyny są nieswoiste).11 Wśród
przyczyn zastawkowych zastawka dwupłatkowa odpowiada za bli-
sko 60% przypadków, a infekcyjne zapalenie wsierdzia za 20%
przypadków (gorączka reumatyczna jest obecnie przyczyną mniej
niż 10% przypadków). Dane dotyczące tego, czy stosowanie leków
naczyniorozkurczowych (np. inhibitorów ACE) może spowalniać
rozwój niedomykalności aortalnej, są sprzeczne.6

Niedomykalność mitralna
Niedomykalność mitralna jest najczęstszą wadą zastawkową.1 Jej
epidemiologia i historia naturalna zależą od etiologii. Niedomy-
kalność mitralną można podzielić na:
• pierwotną – spowodowaną nieprawidłowością samej zastawki
• wtórną – wynikającą z nieprawidłowości lewej komory.

Pierwotna niedomykalność mitralna
Patofizjologia
Pierwotna niedomykalność mitralna wynika z zaburzonej koaptacji
płatków zastawki mitralnej w skurczu spowodowanej nieprawidło-
wością aparatu zastawkowego. Pewna część objętości wyrzutowej le-
wej komory (±50% w ciężkiej niedomykalności mitralnej) zostaje
wyrzucona z powrotem do lewego przedsionka, który w rezultacie się
powiększa. Powiększa się również lewa komora, aby możliwe było

zwiększenie objętości wyrzutowej, i rozwija się stan wyrównanej nie-
domykalności mitralnej, w którym pacjenci mogą nie mieć objawów
przez wiele lat. Ta odpowiedź kompensacyjna staje się jednak w koń-
cu niewystarczająca i u pacjentów pojawia się duszność wysiłkowa
lub echokardiograficzne objawy dekompensacji komory. Żadne le-
czenie zachowawcze nie spowalnia progresji choroby.

Etiologia i progresja
Najczęstszą przyczyną pierwotnej niedomykalności mitralnej
w krajach rozwiniętych jest zwyrodnienie zastawki mitralnej (zna-
ne również pod innymi nazwami, m.in. wypadanie płatka zastaw-
ki mitralnej lub zwyrodnienie śluzakowate zastawki mitralnej – ta-
ka mnogość nazw może być myląca). Określenie „zwyrodnienie”
obejmuje różne patologie, które prowadzą do różnego stopnia nad-
miaru tkanki, pogrubienia lub ścieńczenia płatków, a także wydłu-
żenia lub zerwania strun ścięgnistych. Drugą pod względem czę-
stości występowania przyczyną jest infekcyjne zapalenie wsierdzia.
Niedomykalność mitralna o etiologii gorączki reumatycznej jest
rzadka w krajach uprzemysłowionych, ale bardzo częsta w krajach
rozwijających się.2,3 Do innych, rzadszych przyczyn należą wady
wrodzone, urazy oraz polekowa niedomykalność mitralna.12

Dane na temat częstości występowania pierwotnej niedomy-
kalności mitralnej zależą w dużym stopniu od tego, jaką metodę wy-
korzystuje się do jej oceny. Definicje w początkowym okresie sto-
sowania echokardiografii były mało precyzyjne, przez co
rozpoznawano tę wadę u nawet 30% młodych kobiet. Jeśli stosuje
się dokładnie wystandaryzowane kryteria, rzeczywista częstość wy-
stępowania wynosi około 2%, jest w przybliżeniu taka sama u obu
płci i charakteryzuje się stosunkowo równym rozkładem wieko-
wym.13 Przebieg naturalny wady jest jednak bardzo różny. U oko-
ło połowy osób nie ma wpływu na długość życia, a jej oddziaływa-
nie na stan zdrowia jest minimalne.14 U około 20% osób rokowanie
jest niekorzystne i istnieje duże ryzyko progresji wady do stadium
wymagającego operacji lub będącego przyczyną niewydolności ser-
ca bądź zgonu. Głównymi czynnikami predykcyjnymi agresyw-
niejszego przebiegu są umiarkowana lub ciężka niedomykalność
mitralna w momencie rozpoznania oraz każde zmniejszenie frakcji
wyrzutowej lewej komory.14 Wada może postępować szczególnie
szybko u pacjentów z cepowatym płatkiem mitralnym (flail leaflet)
spowodowanym zerwaniem się struny ścięgnistej.15 U kobiet cho-
roba przebiega zwykle łagodniej i rzadziej występuje płatek cepo-
waty lub ciężka niedomykalność mitralna, ale u tych, u których roz-
winie się ciężka niedomykalność, rokowanie jest gorsze niż
u mężczyzn z podobną wadą, ponadto kobiety rzadziej są poddawa-
ne operacji.16 Udana operacja naprawy zastawki u pacjentów z co
najwyżej łagodnymi objawami i prawidłową czynnością lewej ko-
mory przywraca prawidłową oczekiwaną długość życia.17

Wtórna niedomykalność mitralna
Wtórna niedomykalność mitralna wynika z zaburzenia anatomii
komory, które zwykle jest następstwem zawału mięśnia sercowego,
ale niekiedy również rozstrzeni komory lub kardiomiopatii prze-
rostowej. Patofizjologia zależy od etiologii wady.
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Niedokrwienna niedomykalność mitralna występuje często,
ale nierzadko pozostaje niema klinicznie i wykrywa się ją tylko
w badaniu echokardiograficznym. Pojawienie się blizny pozawa-
łowej w ścianie lewej komory zaburza jej anatomię i w rezultacie
dochodzi do dysfunkcji aparatu mitralnego i upośledzenia koap-
tacji płatków (chociaż same płatki pozostają morfologicznie pra-
widłowe). Obciążenie hemodynamiczne wynikające z niedomykal-
ności mitralnej nakłada się na uszkodzenie komory. Po 30 dniach
od zawału mięśnia sercowego niedomykalność mitralna występu-
je u około 50% pacjentów, przy czym u 12% jest ona umiarkowa-
na lub ciężka.18 Jest częstsza u kobiet, starszych pacjentów oraz
osób z chorobą trójnaczyniową,19 z jednakową częstością występu-
je po zawale mięśnia sercowego z uniesieniem (STEMI) i bez
uniesienia odcinka ST (NSTEMI).20 W czasie 5-letniej obserwa-
cji po zawale mięśnia sercowego umiarkowana lub ciężka niedo-
mykalność mitralna wiązała się ze znacznym ryzykiem niewydol-
ności serca lub zgonu niezależnie od wieku, płci oraz początkowej
frakcji wyrzutowej.18 Paradoksalnie wykonanie dodatkowo opera-
cji naprawy zastawki mitralnej oprócz pomostowania tętnic wień-
cowych u pacjentów z niedokrwienną niedomykalnością mitral-
ną wiąże się z tylko minimalną poprawą w zakresie objawów
i przeżywalności w długoterminowej obserwacji,21 natomiast wła-
ściwe leczenie zachowawcze niewydolności serca może zmniejszyć
stopień niedomykalności u niektórych pacjentów.

Stenoza mitralna
Patofizjologia
Stenoza mitralna jest spowodowana zlaniem się, pogrubieniem
i zmniejszeniem ruchomości płatków zastawki mitralnej oraz
strun ścięgnistych. Jej główną przyczyną na całym świecie jest go-
rączka reumatyczna, ale znaczny odsetek przypadków w krajach
uprzemysłowionych wynika z wrodzonych nieprawidłowości za-
stawki. Pole zastawki zmniejsza się z około 4 cm2 (wartość prawi-
dłowa) do ≤1 cm2, co wywołuje rozkurczowy gradient ciśnienia
między lewym przedsionkiem a lewą komorą, wzrost ciśnienia
w lewym przedsionku (i w rezultacie jego powiększenie), wtórne
nadciśnienie płucne oraz prawokomorową niewydolność serca.
Głównym objawem jest duszność wysiłkowa.

Etiologia i progresja
W krajach rozwijających się stenoza mitralna pojawia się na ogół
w ciągu kilku lat od przebycia gorączki reumatycznej,2 natomiast
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Rycina 2. a) Szacunkowe obliczenia populacyjne dla Anglii i Walii
na lata 2009, 2015 i 2025, ilustrujące przewidywany wzrost liczeb-
ności grup wiekowych 76-80 i 81-85 lat; b) Liczba operacji wymiany
zastawki aortalnej wykonywanych rocznie w Wielkiej Brytanii u osób
w wieku 65-74 lat oraz ≥75; c) licz ba ope ra cji wy mia ny za staw ki
aor tal nej rocz nie wy ra żo na ja ko od se tek sza cun ko wej po pu la cji osób
z umiar ko wa ną lub cięż ką ste no zą aor tal ną. Ope ra cje wy ko nu je się
u mniej sze go od set ka osób w wie ku ≥75. 
AVR (aor tic va lve re pla ce ment) – wy mia na za staw ki aor tal nej, 
CABG – po mo sto wa nie aor tal no -wień co we. Prze dru ko wa ne za zgo dą
So cie ty for Car dio tho ra cic Sur ge ry i Den dri te Cli ni cal Sys tems.5
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w krajach uprzemysłowionych później. Kiedy już wystąpi, prze-
ciętne tempo zmniejszania się pola ujścia zastawki wynosi około
0,1 cm2 rocznie.22

Wnioski
Gorączka reumatyczna stała się o wiele rzadszą przyczyną przewle-
kłych wad zastawkowych w krajach uprzemysłowionych, a więk-
szość wad zastawek ma obecnie charakter degeneracyjny. Objawo-
we wady zastawkowe (zwłaszcza wady zastawki aortalnej) są
chorobą starszego wieku i w nadchodzących dekadach częstość ich
występowania się zwiększy, są dziś więc ważnym problemem zdro-
wia publicznego.

Adres do korespondencji: Dr S Ray, Department of Cardiology, University Hospi-
tals of South Manchester, Manchester Academic Health Sciences Centre, Manche-
ster M23 9LT, United Kingdom. E-mail: simon.ray@uhsm.nhs.uk
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Kluczowe zagadnienia
• Choroba reumatyczna serca (gorączka reumatyczna)
w krajach uprzemysłowionych jest dziś rzadka, ale wciąż sta-
nowi poważny problem w krajach rozwijających się.
• W krajach rozwiniętych wady zastawkowe serca są choro-
bą starszego wieku, szczególnie często występują wśród osób
po 75. r.ż.
• Stenoza aortalna wynika zwykle z postępującego wapnie-
nia zastawki. Szybciej rozwija się u osób z wrodzoną niepra-
widłową budową zastawki (zastawka jedno- lub dwupłatkowa)
niż z zastawkami, które są morfologicznie prawidłowe (trój-
płatkowe).
• Niedomykalność mitralna jest najczęstszym typem
umiarkowanej lub ciężkiej wady zastawkowej serca.
• Niedokrwienna niedomykalność mitralna występuje po-
wszechnie po zawale mięśnia sercowego, jest często trudna do
wykrycia i wiąże się z niekorzystnym rokowaniem.
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Rycina 3. Wiek pacjentów poddawanych operacjom zastawki aortalnej w Wielkiej Brytanii. Izolowane zabiegi na zastawce aortalnej w kate-
goriach wiekowych (n=31 200). Przedrukowane za zgodą Society for Cardiothoracic Surgery i Dendrite Clinical Systems.5
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Dotychczas wady zastawkowe były spowodowane w głównej
mierze gorączką reumatyczną wywoływaną przez zakażenie

paciorkowcami hemolizującymi grupy A. Stosowanie odpowied-
niego leczenia przeciwbakteryjnego pozwoliło na wyeliminowa-
nie w dużym stopniu tych drobnoustrojów, a tym samym
przyczyniło się do zmniejszenia zachorowalności na reumatyczne
zapalenie wsierdzia. Mimo to wady zastawek serca są nadal jed-
nymi z najczęstszych chorób układu krążenia. Trend ten jest
szczególnie widoczny w krajach rozwiniętych. W Stanach Zjed-
noczonych są one przyczyną ponad 25 000 zgonów rocznie.1

Obecnie główną przyczyną powstawania wad zastawkowych są
zmiany degeneracyjne (degeneracyjna stenoza aortalna dotyka
ponad 20% populacji osób dorosłych).1 Zmiany te są pod pew-
nymi względami podobne do miażdżycy tętnic. Z biegiem cza-
su prowadzą do włóknienia, pogrubienia oraz wapnienia płat-
ków zastawek, skutkując ich stwardnieniem.1,2

Jest wiele czynników, które mają wpływ na powstawanie cho-
roby degeneracyjnej zastawek serca. Można je podzielić na:3-6

• genetyczne: hipercholesterolemia rodzinna, postać homozy-
gotyczna

• demograficzne: wiek, płeć męska
• kliniczne: cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu,

nadwaga
• biochemiczne: zwiększone stężenie lipoproteiny A, choleste-

rolu całkowitego, cholesterolu LDL, zmniejszone stężenie
cholesterolu HDL, zwiększone stężenie wapnia, kreatyniny,
białka C-reaktywnego w surowicy.
Częstość występowania zmian degeneracyjnych rośnie wraz z

wiekiem, co przy obserwowanej tendencji do starzenia się popu-
lacji w krajach rozwiniętych staje się poważnym problemem. Pod-
łożem zmian w obrębie płatków zastawek jest uszkodzenie war-
stwy śródbłonka. Dochodzi do tego między innymi na skutek
nadciśnienia tętniczego i związanego z nim turbulentnego prze-
pływu krwi, działania toksycznych składników dymu tytoniowe-
go, modyfikacji cząsteczek LDL u osób z podwyższonym stężeniem
cholesterolu we krwi, wreszcie działania produktów glikacji w cu-
krzycy. W wyniku przerwania ciągłości śródbłonka dochodzi do de-
pozycji lipidów, lipoprotein oraz białek, powstawania nacieków zło-
żonych z komórek zapalnych (makrofagów, limfocytów T, komórek
piankowatych), odkładania wapnia i procesów włóknienia.4 Nie
bez znaczenia pozostają także nowe czynniki ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych, do których zaliczane są przede wszystkim
zwiększone stężenie białka C-reaktywngo, fibrynogenu, interleu-
kiny 6, lipoproteiny A, homocysteiny, metaloproteinazy macierzy
oraz fosfolipazy A2 związanej z lipoproteinami. Wpływ mogą
mieć również grubość kompleksu intima-media oraz zwiększona
spoczynkowa częstość akcji serca (>70-80/min).3,7-11

Wszystkie wyżej wymienione czynniki biorą udział w powsta-
waniu zarówno zmian degeneracyjnych zastawek serca, jak i w roz-
woju miażdżycy. Różnica w etiopatogenezie tych dwóch stanów po-
lega na tym, że płatki zastawek zbudowane są w głównej mierze
z włókien kolagenowych. Ponadto w ich skład w przeciwieństwie
do naczyń tętniczych nie wchodzą komórki mięśni gładkich.

Poszukuje się także innych zjawisk, które mogłyby być przy-
czyną powstawania zmian degeneracyjnych na zastawkach ser-
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ca. Istnieją doniesienia, że istotną rolę odgrywają ekspresje lub
mutacje określonych genów. U osób ze stenozą aortalną zauwa-
żono częstsze występowanie allelu 4 genu lipoproteiny E, allelu
B receptora witaminy D, a także mutacji genu NOTCH1 związa-
nego z procesami wapnienia.12,13 Inne badania z ostatnich lat wy-
kazywały, że procesy degeneracyjne zastawek oraz wapnienie
przebiegają w podobny sposób jak podczas formowania się ko-
ści.14-17 Zwraca też uwagę rola procesów zapalnych i związanych
z nimi komórek oraz cytokin prozapalnych.1 Badanie Millera
i wsp.18 z kolei wykazało nasilenie stresu oksydacyjnego (zwięk-
szone stężenie H2O2) w miejscach objętych procesem degenera-
cyjnym na zastawkach serca, jak również zmniejszoną aktywność
enzymów antyoksydacyjnych w rejonach wapnienia. Znaczenie
ma także to, czy proces degeneracyjny obejmuje zastawkę mitral-
ną, czy aortalną. Nie wykazano na przykład zależności między no-
sicielstwem allelu 4 lipoproteiny E a występowaniem zwapnień
na zastawce mitralnej 13 Rolę odgrywają również anomalie w bu-
dowie zastawek (np. dwupłatkowa zastawka aortalna), a także
różnice w pracy, jaką wykonują, oraz w wysokości ciśnień, jakie
na nie oddziałują. Płatki zastawki aortalnej są poddawane dzia-
łaniu wysokiego ciśnienia, natomiast ruch i funkcja płatków za-
stawki mitralnej zależą nie tylko od ciśnienia pomiędzy lewym
przedsionkiem i lewą komorą, ale także od wielkości tych jam ser-
ca i wydolności mięśni brodawkowatych oraz strun ścięgnistych.

Podobna etiopatogeneza rozwoju miażdżycy i zmian dege-
neracyjnych płatków zastawek skłoniła wielu badaczy do po-
szukiwania farmakologicznych sposobów leczenia wad naby-
tych serca. Przypuszczano, że statyny hamujące rozwój blaszki
miażdżycowej będą w stanie ograniczyć również progresję ste-
nozy aortalnej. Do tej pory żadne z badań nie wykazało takie-
go ich działania.19,20 Niedawno opublikowane badanie ASTRO-
NOMER (Aortic Stenosis Progression Observation: Measuring
Effects of Rosuvastatin) również nie wykazało, by rosuwasta-
tyna w dawce 40 mg/24h hamowała proces narastania zwę-
żenia zastawki aortalnej.20 Badano także wpływ inhibitorów
ACE, ale stosowanie tych leków również nie przyczyniło się do
ograniczenia zmian degeneracyjnych.19,21 Podejrzewa się, że
przyczyną takiego stanu jest korzystne działanie farmakotera-
pii tylko na początku rozwoju wady, a nie w jej zaawansowa-
nym stadium.1,22 Zadowalające wyniki przedstawili natomiast
Skolnick i wsp. Udowodnili oni, że terapia osteoporozy u 18 pa-
cjentów przyczyniła się do ograniczenia progresji stenozy aor-
talnej.23 Doniesienia te wymagają jednak potwierdzenia w ba-
daniach z udziałem większej liczby pacjentów.

W związku z niedostateczną wiedzą na temat farmakologicz-
nego leczenia stenozy aortalnej jedynym sposobem terapii po-
zostaje leczenie chirurgiczne. Ryzyko powikłań okołooperacyj-
nych dyskwalifikuje część pacjentów, szczególnie tych starszych,
z grupy, w której przeprowadza się procedury kardiochirurgicz-
ne. Alternatywą więc stają się najnowsze metody, jakimi są przez-
skórne lub przezkoniuszkowe zabiegi inwazyjne.24,25

Dokładne poznanie czynników oraz mechanizmów biorących
udział w rozwoju i progresji wad zastawkowych serca, w szcze-
gólności stenozy aortalnej, może w przyszłości pomóc w określe-
niu nowych sposobów prewencji oraz odpowiedniego leczenia.

Adres do korespondencji: prof. dr hab. Piotr Podolec, Oddział Kliniczny Chorób Ser-
ca i Naczyń KSS im. Jana Pawła II w Krakowie, ul. Prądnicka 80, 31-202 Kraków
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