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Niedokrwienna niedomykalno$¢ mitralna (ang.
ischemic mitral regurgitation — IMR) pojawia sie po za-
wale serca (Ml) u znacznego odsetka chorych. Problem
ten dtugo byt niedoceniany, gdyz czynno$ciowa IMR
znacznie sie zmienia pod wplywem chwilowego stanu
wydolnosci krgzenia chorego, jego wolemii, pod wpty-
wem wysitku czy przejsciowego niedokrwienia. Powodo-
wato to, i nadal powoduije, ktopoty z jednoznacznym
rozpoznaniem IMR, jak i z oceng stopnia jej nasilenia.

Jej wystepowanie szacowano w réznych badaniach
na 20-40% [1]. Poczgtkowe szacunki na poziomie
<20% pochodzity z badan angiograficznych. W bada-
niach echokardiograficznych oszacowano odsetek IMR
w populacji po Ml na znacznie wyzszym poziomie, sie-
gajgcym 40% chorych. Rozbieznosci wynikaty tez
po czesci ze sposobu doboru préby badanej. Opubliko-
wane w 2005 roku duze badanie populacyjne obejmu-
igce wszystkich chorych, ktérzy ulegli zawatowi serca
w obrebie jednego ze stanéw w USA w ciggu 10 lat,
ustalito odsetek wystepowania IMR w 30. dobie po MI
na poziomie 50%, z tym ze co najmniej umiarkowang
niedomykalno$¢ rozpoznano u 12% chorych [2].

Charakterystyczne jest to, ze wbrew wczedniejszym
poglgdom wystepowanie IMR w okresie pozawatowym
nie zalezy od lokalizacji zawatu, poziomu enzyméw
wskaznikowych ani tez plci czy wieku pacjentéw [2].

Niedokrwienna niedomykalno$¢ mitralna niesie ze so-
bg zte rokowanie. Podwaja ona $miertelnos¢ po M,
po pomostowaniu naczyn wiencowych (CABG), po rewa-
skularyzacji przezskérnej [3-5]. Ten wplyw widoczny jest
nawet w wypadku fagodnej, klinicznie niemej niedomy-
kalnosci i wzrasta wraz ze wzrostem jej stopnia [5]. Wptyw
umiarkowanej i ciezkiej IMR na $miertelno$¢ u pacjentéw,

ktérzy przezyli 30 dni po MI, nie zalezy od ptci, wieku,
frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) ani klasy Killipa
wydolnosci serca w przebiegu zawatu [2].

Niedokrwienna niedomykalno$¢ mitralna podnosi
tez (3,5-krotnie w wypadku niedomykalnosci umiarko-
wanej lub ciezkiej) ryzyko rozwoju niewydolnosci serca
po MI. Wptyw ten réwniez nie zalezy od ptci, wieku czy
wyjsciowej LVEF [2].

Mechanizm niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej

Wptyw IMR na losy chorego wydaje sie zrozumiaty,
jezeli wezmiemy pod uwage, ze IMR jest chorobg mie-
énia sercowego, a nie zastawki jako takiej. Tak wiec za-
réwno jej pojawienie sie, jak i stopien nasilenia wyréznia
chorych z bardziej uszkodzonym miesniem sercowym.

Mechanizm IMR jest zgodnie z klasyfikacjg Carpen-
tiera sumg dwoch typéw zaburzen ruchomosci ptatkow:
typu lllb — a wiec restrykcji ruchu ptatkéw w skurczu, oraz
typu | — a wiec poszerzenia pierécienia mitralnego. W ba-
daniach doswiadczalnych na owcach wykazano, ze
ostry Ml powoduije pojawienie sie niedomykalnosci mi-
tralnej, zwtaszcza jesli jest zwigzany z zamknieciem tetni-
cy okalajgcej [6]. Dochodzi wéwczas do poszerzenia wy-
miaru przegrodowo-bocznego i dtugosci tylnej mie$nio-
wej czesci pierécienia mitralnego — najpewniej ze wzgle-
du na spadek kurczliwosci wolnej $ciany lewej komory
(LV) przy zachowanej odlegtosci miedzykomisuralne;.
Réwnoczeénie dochodzi do odsuniecia do tytu podstawy
tylno-przy$rodkowego miesnia brodawkowatego osa-
dzonego na $cianie dotknietej zawatem, co wywotuje
Jzwigzanie” tylno-przysrodkowe| czesci zastawki, zwtasz-
cza za$ ptatka tylnego, i nie pozwala na prawidtowy ruch
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Ryc. 1. Patofizjologia i metody naprawy niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej

LP — lewy przedsionek, LK — lewa komora, Ao — opuszka aorty. Obszar zacieniony na rysunkach B—E — obszar zawatu lewej komory

A. Zdrowe serce z prawidtowg czynnosciq zastawki mitralnej.

B. Patofizjologia niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej. Na rysunku pokazano zaburzenia kurczliwosci Sciany tylnej lewej komory prowadzqce do nieprawidto-
wej ruchomosci migénia brodawkowatego. Powoduie to (biata strzatka) ,zwigzanie” ptatkéw zastawki mitralnej z ugigciem (szara strzatka) ptatka przedniego przez
struny drugorzedowe, co zmniejsza jego powierzchnig biorgcq aktywny udziat w zamknigciu ujécia przedsionkowo-komorowego. Punkt koaptacji przesunigty w gtgb
lewej komory (strzatka z dwoma grotami).

C. Po wszezepieniu pierscienia ptatek tylny zostaje przysunigty do pfatka przedniego. Nasila to zwigzanie ptatka tylnego, nie ma wptywu na gtehokos¢ koaptacji ani
na ugigcie platka przedniego.

D. Przecigcie strun drugorzedowych poprawia ruchomosé ptatka przedniego, zwigksza koaptacje ptatkdw i zmniejsza jej gtghokosé. Moze mie¢ jednak negatywny
wplyw na czynnoé¢ skurczowq lewej komory.

E. Zabieg Krona i jego modyfikacje podciggajq migsien brodawkowaty w kierunku tréjkgta widknistego, tym samym zmniejszajqc deformacje aparatu podzastaw-

kowego i zapewniajqc trwatos¢ naprawy.
PTFE — szew politetrafluoroetylenowy

Fig. 1. Mechanisms of ischemic mitral regurgitation and methods of ifs surgical repair
LP — left atrium, LK — left ventricle, Ao — aortic root. Darker area in figures B-E — area of myocardial infarction

A. Healthy heart with normal mitral valve function.

B. Mechanisms of ischemic mitral regurgitation. Figure shows impaired contractility of posteriori left ventricular wall leading to abnormal movement of papillary
muscle. Above results in mitral leaflet tethering (white arrow) and bending of anterior mitral leaflet (grey arrow) by strut chordae, limiting anterior mitral leaflet
surface available for atrio-ventricular orifice closure. Coaptation point is drawn inside the left ventricle (fwo head arrow).

C After ring implantation posterior leaflet is pushed towards the anterior leaflet. This increases posterior leaflet tethering and has neither inflvence on coaptation

depth (tenting height), nor on anterior leaflet bending.

D. Secondary (strut) chorda cutting improves anterior mitral leaflet mobility, increases leaflets coaptation and decreases ifs depth (fenting height). If can however

impair left ventricular systolic function.

E. Kron’s procedure and its modifications relocate papillary muscle head closer to fibrous trigone decreasing subvalvular apparatus deformity and improving repair

durability.
PTFE- politetrafluorethylen stitch

ptatkéw w skurczu. W najbardziej ,czystej” formie restryk-
cja dotyczy zatem segmentu P3 ptatka tylnego [7].

Wraz z postepem przebudowy, a z takg sytuacjg ma-
my przeciez zazwyczaj do czynienia w warunkach klinicz-
nych, gdy stykamy sie z przewlekiq IMR, sytuacja staje sie
bardziej skomplikowana. Podstawa migénia brodawko-
watego przesuwa sie coraz bardziej w gtgb LV i ku tytowi
[7]. Powoduie to restrykcje ruchu obu ptatkéw mitralnych
i przesuniecie punktu koaptacji w gtgb LV. Dodatkowo na-
piete drugorzedowe, podstawne nici $ciegniste uginajq
przedni ptatek mitralny w potowie jego dtugosci, co daje
charakterystyczny obraz mewy (seagull) w badaniu echo-
kardiograficznym [8, 9]. Tak ugiety ptatek mitralny wyko-
nuje ruch jedynie swojqg dystalng czesciq — powierzchnia
biorgca udziat w zamykaniu zastawki mitralnej zostaje
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znaczqco ograniczona (ryc. 1A 1B). W wypadku zawatu
dotyczqgcego $ciany tylnej czy bocznej, opisana powyzej
deformacja jest niesymetryczna, fzn. dotyczy gtéwnie
tylno-przysrodkowej czesci zastawki. Im blizej komisury
tylno-przy$rodkowei, tym gtebiej w gigb LV przesuniety jest
punkt koaptacji ptatkdw, ograniczony jest ruch, gtéwnie
segmentu P3, a ugiety jest gtownie A3 [10]. Klasycznie
taki obraz jest typowy dla kardiomiopatii niedokrwiennej,
w przeciwienstwie do kardiomiopatii rozstrzeniowej, kiedy
przesuniecie dokoniuszkowe i ku tytowi dotyczy podstaw
obu miesni brodawkowatych, co prowadzi do symetrycz-
nego ,zwigzania” catej zastawki mitralnej z ,wciggnie-
ciem” w gtgb komory punktu koaptacji ptatkéw w réwnym
stopniu w poblizu obu komisur [10]. Takie klasyczne roz-
réznienie jest jednak nie do konca prawdziwe, bowiem
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Ryc. 2. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe srodoperacyjne pacjenta po pomostowaniu naczyi wiencowych i restrykcyjnej anuloplastyce (pierscien 25 mm)
A. Obraz 2D. B. Badanie doplerowskie — zwraca uwagg brak istotnego gradientu pomimo bardzo ciasnej anuloplastyki

Fig. 2. Intraoperative fransoesophageal echocardiography after coronary arfery bypass grafting and restrictive annuloplasty (ring 25 mm)

A. 2D echo. B. Doppler examination — showing no transvalvular gradient despite very tight annuloplasty

praktycznie kazdy zawat, w tym zawat $ciany przedniej,
wraz z postepem przebudowy i poszerzeniem LV moze
doprowadza¢ do sytuacji charakterystycznej jakoby dla
kardiomiopatii rozstrzeniowej [11].

Drugim elementem w patomechanizmie przewlekfei
niedomykalnodci mitralnej jest poszerzenie pierécienia
mitralnego, tym razem we wszystkich wymiarach, co
wazne — wraz z fzw. czedciq widknistg [12, 13]. Udowod-
nienie tego faktu zZtamato obowigzujgcy wezesniej w kar-
diochirurgii dogmat, jakoby cze$¢ wtdknista pierécienia
mitralnego byta nieposzerzalna, a przeto pozwalata
na ocene pierwotnej wielkosci pierécienia mitralnego
oraz nie wymagata zaopatrzenia chirurgicznego
[14, 15]. Ponadto pierécien mitralny ulega sptaszczeniu
i fraci swéj pierwotnie siodtowaty ksztatt [12, 16]. Te
zmiany konformacji pierscienia mitralnego réwniez przy-
czyniajg sie do niedomykalnosci mitralnej, zgodnie
z mechanizmem | Carpentiera.

Ostatnim elementem, ktéry moze mie¢ znaczenie
w zaawansowane| kardiomiopatii niedokrwiennej, jest
ostabienie sity skurczu miesénia sercowego, co moze
utrudnia¢ zamkniecie ptatkéw mitralnych [7, 17].

Warto na koniec doda¢, ze o ile IMR, jak wspomnia-
no na poczqtku, wyréznia chorych z gorszym rokowa-
niem, bo jej substratem jest zaburzenie czynnosci mie-
$nia sercowego, o tyle moze mie¢ ona réwniez rzeczywi-
sty wptyw na losy pacjentéw, jako ze obecnosé niedomy-
kalnosci mitralnej poprzez podnoszenie obcigzenia
wstepnego moze by¢ fragmentem btednego kota nape-
dzajgcego przebudowe serca.

Labiegi naprawcze w niedokrwiennej niedomykalnosci
mitralnej

Leczenie operacyine IMR budzi wiele kontrowersii.
Z jednej strony cze$¢ zaburzen czynnodci zastawki mitral-
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nej moze by¢ odwracalna w wyniku samej rewaskulary-
zacji miesnia sercowego. Naprawa za$ niesie ze sobg
poszerzenie zabiegu operacyjnego, a wiec najpewnieg
dodatkowe ryzyko i oczywiscie koszty. Z drugiej strony
wiadomo, ze wraz z postepem pozawatowej przebudowy
miesnia sercowego moze dochodzi¢ do nawrotu niedo-
mykalnosci nawet w wypadku dobrego wyniku wczesne-
go operacji naprawczej [18]. W koncu, zwlaszcza w wy-
padku serc, ktére ulegly znacznej przebudowie jeszcze
przed operacjg, naprawa IMR moze by¢ trudna, jesli nie
wrecz niemozliwa [19].

Przyjeto sie, ze klasycznym sposobem naprawy IMR jest
ciasna anuloplastyka [20]. Zabieg ten jedynie nieznacznie
dotyka rzeczywiste] przyczyny niedomykalnodci, a to po-
przez korekcje poszerzonego pierécienia mitralnego
(typ | wedtug Carpentiera). Nie leczy on najwazniejszgo
komponentu patomechanizmu, ktdry jest zwigzany przeciez
z zaburzeniem czynnoéci mieénia LV i zmiang geometrii
aparatu podzastawkowego. Ma natomiast t¢ ogromnq za-
lete, ze jest zabiegiem prostym, powtarzalnym i znanym
kazdemu kardiochirurgowi. Zostat przejety do leczenia IMR
na podstawie do$wiadczen zwigzanych z leczeniem niedo-
mykalnosci mitralnej w przebiegu kardiomiopatii rozstrze-
niowej za pomocq ciasnej anuloplastyki zaproponowanei
przez Bolinga w 1995 roku [21, 22].

Anuloplastyke w IMR wykonuje sie pierécieniem
o 1-2 rozmiary mniejszym, niz wynikatoby z klasycznych
pomiaréw odlegtosci miedzytrojkgtowe| czy wielkosci
przedniego ptatka. Pozwala to na przysuniecie tylnego
ptatka do przegrody i wymuszenie jego koaptacji z ptat-
kiem przednim, pomimo restrykcji jego ruchu i przesu-
niecia punktu koaptacji w gtgb LV (ryc. 1C). Im bardziej
kardiomiopatyczne jest serce, tym istotniejsze wydaje sie
wybranie ciasnego pierécienia. Po pierwsze, wraz z roz-
strzenig LV odlegto$¢ miedzyirojkgtowa jest coraz mniej
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Ryc. 3. Badania echokardiograficzne pacjenta poddanego leczeniu operacyjne-
mu z powodu kardiomiopatii niedokrwiennej (wyjsciowa frakcja wyrzutowa le-
wej komory 20%, objetos¢ koficoworozkurczowa 290 ml, cigzka niedomykalnosé
mitralna). Pacjenta poddano pomostowaniu naczyn wiedcowych, ciasnej anulo-
plastyce mitralnej i zabiegowi Krona

A. Echokardiografia przezprzetykowa érédoperacyjna przed zabiegiem wykaza-
ta gtebokos¢ koaptacji 18 mm i znaczne ugigcie przedniego ptatka.

B. Echokardiografia przezprzetykowa $rddoperacyjna po zabiegu.

(. Echokardiografia przezklatkowa pooperacyjna. Strzatka wskazuje szew polite-
trafluoroetylenowy (PTFE) podciggajqcy migsien brodawkowaty tylnoprzy$rodko-
wy w kierunku odpowiedniego tréjkqta widknistego. Obecnie, 3 lata po operadii,
pomimo postepu przebudowy lewej komory (objetosé koficoworozkurczowa lewej
komory 460 ml, frakcja wyrzutowa 12%) zastawka mitralna pozostaje szczelna,
a pacjent pozostaje w klasie czynnosciowej NYHA I/11.

Fig. 3. Echocardiography of the patient operated for ischemic cardiomyopathy (initial left ventricular ejection fraction 20%, end-diastolic volume 290 ml, severe mi-
tral regurgitation). Coronary artery bypass grafting, restrictive mitral annuloplasty and Kron's procedure were performed
A. Intraoperative transoesophageal echocardiography before procedure showed 18 mm tenting height (coaptation depth) and significant bend of anferior mitral leaflet.

B. Intraoperative transoesophageal echocardiography after procedure.

C Postoperative transthoracic echocardiography. Arrow indicates politetrafluorethylen (PTFE) stitch relocating posteromedial papillary muscle towards corresponding fi-
brous trigone. At present 3 years postop despite progressive remodeling (left ventricular end-diastolic volume 460 ml, ejection fraction 12%) mitral valve remains com-

petent, and the patient remains in NYHA functional class I/II.

wiarygodnym odzwierciedleniem pierwotnego wymiaru
pierécienia mitralnego. Po drugie, coraz wieksza defor-
macja aparatu podzastawkowego powoduije, ze ko-
nieczna jest coraz bardziej ,nadmierna korekta” wielko-
4ci pierécienia dla wymuszenia koaptacji ptatkéw. Z te-
go powodu w sercach z bardzo niskg LVEF chirurdzy sie-
gajg po najmniejszy dostepny pierécier mitralny, tzn.
rozmiaru 25 lub 26. Warto wspomnie¢, ze pierécien te-
go rozmiaru nie daje cech stenozy mitralnej (ryc. 2.).
Gdy myslimy o wyborze pierécienia do naprawy IMR,
trzeba bra¢ pod uwage typowe cechy tej choroby.
Po pierwsze, odlegto$¢ miedzytrojkgtowa powieksza sie
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wraz z postepem przebudowy mieénia sercowego [14].
Dlatego niezbedne wydaje sie uzycie pierécienia petne-
go, ktéry zapobiegnie poszerzaniu sie tej odlegtosci
wraz z postepem przebudowy [12, 13, 23]. Po drugie,
wskazany bytby pierécien, ktéry zmniejszytby odlegtos¢
przegrodowo-boczng (bo ta gtéwnie ulega wydtuzeniu
w IMR), a tym samym mocno zblizyt tylny ptatek
do przedniego [23]. Stqd wybér pada raczej na pier-
$cien sztywny lub potsztywny. Poniewaz uzycie ciasnego,
petnego i sztywnego pierécienia znaczqgco zmienia geo-
metrie podstawy LV, naprezenia powstajgce w miejscu
szycia sq doé¢ znaczne. Moze to prowadzi¢ do wyrwania
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pierécienia, dlatego wielu chirurgéw zaleca uzywanie
wieksze| niz w chorobie degeneracyinej liczby szwéw,
a Alain Carpentier sugeruje nawet dwa ich rzedy w oko-
licy segmentu P3.

W ostatnim czasie na rynku pojawily sie specjalne pier-
$cienie do plastyki zastawki mitralnej w kardiomiopatii.
Pierscieniem przeznaczonym do anuloplastyki w kardio-
miopatii niedokrwiennej jest EtLogix Carpentier-McCarthy-
-Adams [24]. Ma on mniejszq w stosunku do klasycznego
pierécienia Carpentier Edwards odlegtos¢ boczno-prze-
grodowq, a odcinek odpowiadajgcy segmentowi P3 jest
nie tylko przesuniety do przodu, ale réwniez obnizony,
przez co ma utatwia¢ koaptacje ptatkéw w tej najbardziej
w kardiomiopatii niedokrwiennej zdeformowanej czesci
zastawki. Ten segment pierécienia ma réwniez wzmocnie-
nie dla ewentualnej podwdjnej warstwy szwéw.

Z kolei piersciern Geoform jest przeznaczony pierwot-
nie do anuloplastyki w kardiomiopatii rozstrzeniowej [25].
Bardzo mocno skraca on wymiar boczno-przegrodowy
i odtwarza siodtowaty ksztatt zastawki, réwnoczesnie ob-
nizajgc w gtgb komory odcinki P1 i P3 tylnej czesci pier-
$cienia mitralnego. Moze on mieé¢ réwniez zastosowanie
w zaawansowanej kardiomiopatii niedokrwienne;.

Opisane wyzej pierécienie powstaly w zwigzku z liczny-
mi doniesieniami o nawrotach niedomykalno$ci mitralnej
po plastyce wraz z postepem przebudowy miesnia serco-
wego [18, 26-28]. Ponadto w zaawansowanej kardiomio-
patii, gdy dochodzi do znacznego przesunigcia punktu ko-
aptacji w gtgb LV, zastawka mitralna nie daje sie naprawi¢
za pomocq samej anuloplastyki. Przyjmuje sie, ze z sytu-
acjq takg mamy do czynienia, gdy gtebokos¢ koaptadii
przekracza 10 mm i gdy obserwujemy wyrazne ugiecie
(seagull) przedniego ptatka [19, 29] (ryc. 1C). Dla zrozu-
mienia mechanizmu nawrotéw czy po prostu nieskutecz-
nosci anuloplastyki w zaawansowanej IMR istotna moze
by¢ praca Kuwahary i wsp. [30]. Wskazuje ona, ze
przy bardzo mocno przesunietych do tytu mieéniach bro-
dawkowatych i ugietym w gigb komory przednim ptatky,
ciasna anuloplastyka przysuwa co prawda tylng cze$é pier-
$cienia mitralnego do przodu, ale tylny ptatek ulega jesz-
cze mocniejszemu ,zwigzaniu” i ustawia sie niemal réwno-
legle do ,zwigzanego” ptatka przedniego, co uniemozli-
wia koaptacje. Czy opisane pierécienie zmniejszq czestoéé
niepowodzen po anuloplastyce w IMR, pokaze czas.

Zrozumiate jest jednak poszukiwanie innych niz tylko
anuloplastyka metod naprawy IMR, zwtaszcza w za-
awansowane] formie. Jedng z zaproponowanych me-
tod, ktéra jednak sie nie spopularyzowata, jest wydtuza-
nie tylnego ptatka, zwtaszcza jego segmentu P3, za po-
mocq faty osierdziowej [30].

Szersze zainteresowanie wywotaty propozycje dotyczg-
ce dziatan na aparacie podzastawkowym. W 2001 roku
Messas i wsp. wykazali na modelu owcy, ze przeciecie
strun drugorzedowych do przedniego ptatka likwiduje je-
go ugiecie, co wystarcza do odzyskania koaptaciji i likwi-
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duje niedomykalno$¢ mitralng [9]. Sposéb ten stosowany
jest przez niektérych chirurgéw w praktyce klinicznej
(w potgczeniu z anuloplastykg) [31-33] (ryc. 1D). Wywo-
tuje jednak wiele kontrowersji, poniewaz w badaniach
do$wiadczalnych wykazano, ze struny drugorzedowe ptat-
ka przedniego stuzg do zachowania integralnosci czynno-
$ciowej mieénia sercowego i ich przeciecie prowadzi
do spadku kurczliwoéci oraz zaburzen mechaniki $cia-
ny LV [34, 35]. Moze to mie¢ szczegdlne znaczenie w mig-
$niu sercowym z nasilong przebudowq pozawatowq.

Inne rozwigzanie dotyczgce aparatu podzastawko-
wego zaproponowali Kron i wsp. [36]. Zamiast przeci-
na¢ struny drugorzedowe, autorzy stosujg podcigganie
tylnoprzyérodkowego mieénia brodawkowatego w kie-
runku pierécienia mitralnego za pomocq szwu kotwiczo-
nego z jednej strony w szczycie mieénia, a z drugiej
w pierécieniu w okolicy spoidta tylnoprzy$rodkowego.
Sposéb ten stosowany jest réwniez w naszym osrodku,
z tym ze szew wyprowadzany jest jak najblizej tylnoprzy-
$rodkowego tréjkgta wiéknistego (ryc. 1E). Jak dotqd
w pi$miennictwie zbyt mato jest doniesien, aby jedno-
znacznie ocenié, czy takie zabiegi poprawiajqg losy cho-
rych. Istnieje jednak wiele danych anegdotycznych wska-
zujqcych na to, ze mimo postepujgcej przebudowy mie-
$nia LV zastawka mitralna pozostaje szczelna, a pacjent
pozostaje w niskiej klasie czynnosciowej (ryc. 3.).

Langer i Schaffers zaproponowali ostatnio wyprowa-
dzenie szwu zakotwiczonego na gtowie miesnia brodaw-
kowatego, poprzez kurtyne mitroaortalng, ponizej komi-
sury, pomiedzy ptatkiem lewowierncowym i bezwiericowym
zastawki aortalnej, na zewngtrz serca. Dopasowanie dfu-
gosci fego szwu nastepuje po wyijsciu z krgzenia poza-
ustrojowego pod kontrolg echokardiografii przezprzety-
kowej [37].

Poniewaz IMR jest chorobg miesnia LV, ingerencje
w $ciane LV mogq mie¢ réwniez istotne znaczenie dla jej
naprawy. Wykazano na modelu owcy, ze plikacja objetei
zawatem $ciany tylnej LV przywraca wtasciwe potozenie
tylnoprzysrodkowego miesnia brodawkowatego, a tym
samym usuwa niedomykalno$¢ mitralng [7]. Istniejq réw-
niez doniesienia kliniczne wskazujgce na skuteczno$¢
operacji naprawczej tylnej $ciany LV w wypadku jej tetnia-
kowatego poszerzenia w istotnym zmniejszaniu IMR [38].

Wiele dyskusji w $rodowisku kardiochirurgicznym do-
tyczyto tego, czy operacja rekonstrukcji LV wykonywana
dla kardiomiopatii niedokrwiennej po zawale przednim
czy przednioprzegrodowym zaopatruje réwnoczesnie
ewentualng niedomykalnoé¢ mitralng. Grupa Micklebo-
rough stosujgca technike linijnego zamkniecia wskazata,
ze naprawa LV prowadzita w wigkszosci wypadkow
do zmniejszenia niedomykalnosci mitralnej [39]. Réwniez
zabieg Dora prowadzi do poprawy kurczliwosci odlegtych
do naprawy obszaréw LV, w tym segmentéw dolnych i tyl-
nopodstawnych [40]. Zmniejsza to w wiekszoéci wypad-
kéw fale zwrotng mitralng. Niestety, u czeéci pacjentéow to
nie wystarcza i fala zwrotna pozostaje, a z czasem moze
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ulec nasileniu. Dotyczy to zwlaszcza chorych ze szczegél-
nie duzq sferycznqg LV [40]. Ponadto zabieg Dora nie ma
zadnego wptywu na mechanizm | niedomykalnosci mitral-
nej, a wiec poszerzenie pierécienia mitralnego.

Otwarcie LV w trakcie zabiegu operacyjnego pozwa-
la na interwencje w zastawke mitralng od strony jej $wia-
tta. | tak Menicanti w swej modyfikacji zabiegu Dora za-
proponowat zblizenie do siebie podstaw migéni brodaw-
kowatych i plastyke pierécienia mitralnego za pomocqg
szwu wzdtuz czedci miedniowe| pierécienia od trojkgta
do trojkgta wtéknistego [41]. Taka anuloplastyka skraca
jedynie dtugo$¢ miesniowej, tylnej czesci pierécienia
i nie ma wptywu na wszystkie inne opisane wyzej aspek-
ty ,dobrej” anuloplastyki mitralnej w IMR. Stqd wiek-
szo0$¢ chirurgéw, w tym Menicanti (kontakt osobisty),
opowiada sie obecnie za dodaniem, w wypadku niedo-
mykalnoéci mitralnej, pierécienia wszczepianego z do-
stepu przez lewy przedsionek do operacji rekonstruk-
cji LV. Nie wyklucza to oczywiscie dziatan na aparacie
podzastawkowym w trakcie rekonstrukcji komory.

Wyniki leczenia chirurgicznego

W dwéch duzych badaniach z potowy lat 80. udowod-
niono, ze przedoperacyjna niedomykalno$¢ mitralna jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka péznego zgonu u pacjen-
tow poddanych CABG. Hickey i wsp. wykazali, ze wraz ze
wzrostem nasilenia  niedomykalnoéci mitralnej wzrasta
$miertelno$¢ [42]. To samo wykazali Adler i wsp. na pro-
bie ponad 2000 pacjentéw — niezaopatrzona niedomykal-
no$¢ mitralna podnosita ryzyko zgonu péznego 1,5 razy
dla kazdego kolejnego stopnia niedomykalnosci [43].

O ile konieczno$¢ zaopatrzenia cigzkiej IMR w trak-
cie operacji CABG nie budzi wigkszych watpliwosci,
o tyle celowo$¢ naprawy umiarkowanej IMR bywa kwe-
stionowana. W kilku badaniach wykazano, ze samo
CABG moze zmniejszy¢ niedomykalno$¢ mitralng
[44-46]. Podstawowa krytyka tych badan dotyczy jed-
nak stosunkowo wysokiego (>40%) odsetka chorych
z niedomykalnoscig mitralng stopnia 1+4. Réwnoczesnie
w innych badaniach wykazano, ze samo CABG nie
zmniejsza stopnia niedomykalnosci mitralnej [47, 48].
Aklog i wsp. [48] wykazali, ze sposrdd 136 pacjentéw
z umiarkowang niedomykalnosciq mitralng, v 77%
po CABG pozostata fala zwrotna co najmniej Il stopnia.
Co gorsza, autorzy nie znalezli czynnika, kiéry pozwalat-
by przewidywaé, u ktérych chorych rewaskularyzacja po-
prawi czynno$¢ zastawki mitralnej [48].

Nie ma jednoznacznych danych wskazujgeych, ze na-
prawa umiarkowanej niedomykalnoéci mitralnej w trakcie
CABG wplywa na przezycie odlegte w poréwnaniu z prze-
zyciem po zabiegu CABG bez interwencji na zastawce mi-
tralnej. Warto jednak wspomnie¢ o dwéch pracach. Prifti
i wsp. przeanalizowali wyniki leczenia 99 chorych z IMR
stopnia Il lub IIli z LVEF <30%, ktérych poddano albo sa-
memu CABG (50 pacjentéw), albo CABG wraz z inter-
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wencjq w zastawke mitralng (49 pacjentéw, w tym napra-
wa — 43, wymiana — 6) [49]. Pomimo poréwnywalnych
parametréow wyjciowych, po 3 latach obserwowano istot-
nie wyzszq LVEF, mniejszq LV i poprawe przezycia pacjen-
téw z zaopatrzong niedomykalnosciq mitralng. Z kolei
Harris i wsp. przeanalizowali wyniki leczenia 196 pacjen-
téw z niedomykalnoécig mitralng Il lub Il stopnia i $red-
nig LVEF 39%, ktérych poddano albo samemu CABG
(142), albo réwnoczesnej chirurgii zastawki mitralnej
[50]. Smiertelno$¢ operacyina byta co prawda istotnie
wyzsza w grupie chorych poddanych operacji na zastaw-
ce mitralnej (21 vs 9%), a przezycie 5-letnie zblizone,
iednak w grupie pacjentéw wyjsciowo z klasq czynnoscio-
wg Il lub IV przezycie odlegte byto ponad 2-krotnie
lepsze u tych z zaopatrzong niedomykalnodcig mitralng.
Warto wspomnie¢, ze autorzy odnotowali blisko 50% na-
wrotéw niedomykalnosci mitralnej co najmniej Il stopnia
u chorych po naprawie [50].

| rzeczywiscie, wiele doniesien z dobrych os$rodkéw
kardiochirurgicznych wskazuje na ryzyko nawrotu IMR
po jej naprawie siegajgce 30% [19, 26, 27]. Grupa
z Mount Sinai Medical Center z Nowego Jorku wykaza-
ta na materiale 288 pacjentéw ($rednia LVEF 35%) pod-
danych CABG i anuloplastyce mitralnej, ze przezycie
odlegte jest znacznie gorsze u chorych, u ktérych nawré-
cita fala zwrotna co najmniej 2+ (przezycie 3-letnie 65
vs 80%) [51]. Jest to jeszcze jeden dowdd na to, ze wy-
konanie skutecznej naprawy mitralnej moze mie¢ wptyw
na przezycie odlegte w tej grupie chorych. Wskazuje
réowniez na potrzebe poszukiwania takich metod poste-
powania chirurgicznego, ktére zapewniajg maksymalnie
trwatq naprawe. Autorzy wspomnianego doniesienia
wykazali na przyktad, ze jednym z istotnych czynnikéw
sprzyjajgcych skutecznej naprawie (niedomykalno$¢ mi-
tralna 0+) byto uzycie pierécienia petnego poétsztywne-
go Physio (60% bez fali zwrotnej) zamiast pierscienia
migkkiego otwartego Cosgrove Band (38% bez fali
zwrotnej). Jest to kliniczne potwierdzenie stusznosci opi-
sanych wyzej zasad prawidtowej anuloplastyki mitralnej
w IMR, z naciskiem na uzycie pierécienia petnego, re-
modelujgcego. Zgodnie z tq zasadq nie dziwi fakt, ze
naprawy mitralne sq jeszcze mniej skuteczne przy uzyciu
paska osierdzia zamiast pierécienia [27], a tym bardziej
przy uzyciu anuloplastyki za pomocqg szwéw [52-54].

Powyzsze rozwazania stawiajg pod znakiem zapytania
mozliwo$¢ skutecznej naprawy IMR metodq przezskérmag.
Szczegdtowy opis technik przeskérnej naprawy mitralne;
podat Chmielak w ostatnim numerze Postepéw w Kardio-
logii Interwencyjnej [55]. Autor stusznie zauwazyt, ze wy-
niki napraw metodq ,brzeg do brzegu” w wypadku IMR
sq niezadowalajgce. Pozostaje wiec mozliwosé zatozenia
Jpierécienia” kotwiczonego w zatoce wiercowej. Metoda
ta jednak, w $wietle opisanej powyzej wyzszej skuteczno-
$ci naprawy IMR za pomocg zamknietego pierscienia
w poréwnaniu z pierécieniami otwartymi, wydaie sie z za-
tozenia nie tak dobra. Warto réwniez pamietaé, ze chirur-
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giczna anuloplastyka mitralna za pomocg miekkich
otwartych ,pierécieni” (ang. annuloplasty band) jest tylko
o tyle skuteczna, o ile pierscienie te zakotwiczy sie w 1rdj-
kgtach witdknistych, te za$ z przyczyn anatomicznych nie
sq dostepne od strony zatoki wiericowej. Tak wiec nalezy
sie obawia¢ jeszcze wiekszej liczby nawrotéw niedomykal-
noéci po naprawach tq metodg niz po naprawach z uzy-
ciem ,pierécieni” otwartych.

Rozpatrujgc przyczyny nawrotu IMR, warto zwréci¢
uwage, ze ma on zwigzek, oprécz innych czynnikéw, z po-
stepem przebudowy mieénia LV [26]. Stopniowe przesu-
wanie sie mieéni brodawkowatych ku tytowi doprowadza
w koncu do nawrotu niedomykalnosci mitralnej [26].
Z drugiej strony grupa Diona wykazata, ze restrykcyjna
anuloplastyka moze nie tylko hamowa¢ przebudowe mie-
énia sercowego, ale wrecz promowaé odwrécong przebu-
dowe, prowadzgc do stopniowego zmniejszania sie LV
[20]. Istnieje wiec najpewniej jakies stadium rozwoju cho-
roby uszkodzonej niedokrwiennie LV, ponizej kiérego na-
prawa zastawki mitralnej moze promowaé regresje prze-
budowy, a powyzej ktérego przebudowa postepuje nadal,
prowadzqgc potencjalnie do nawrotu niedomykalnosci.
Grupa Diona podieta prébe wyznaczenia takiej granicy
i opierajgc sie na analizie loséw 87 kolejnych chorych,
u ktérych wykonano restrykcying anulaplastyke IMR, za-
proponowata na podstawie analizy wieloczynnikowej wy-
miar kocowoskurczowy LV 51 mm i korcoworozkurczo-
wy 65 mm [56]. Wydaije sie jednak, ze jest szansa, iz ope-
racja naprawy zastawki mitralnej wykonana powyze| tej
umownej granicy odwracalnodci przebudowy LV moze
przynajmniej spowolni¢ jej dalszy postep. Mozna réwniez
mie¢ nadzieje, ze stosowanie bardziej skutecznych i trwa-
tych metod naprawy IMR pozwoli przesungé te granice
w kierunku bardziej zaawansowanych stadiéw choroby.
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