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Niedokrwienna niedomykalnoœæ mitralna oczami kardiochirurga
Ischemic mitral regurgitation – surgical point of view
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Artyku³ specjalny/Special article

Niedokrwienna niedomykalnoœæ mitralna (ang.
ischemic mitral regurgitation – IMR) pojawia siê po za-
wale serca (MI) u znacznego odsetka chorych. Problem
ten d³ugo by³ niedoceniany, gdy¿ czynnoœciowa IMR
znacznie siê zmienia pod wp³ywem chwilowego stanu
wydolnoœci kr¹¿enia chorego, jego wolemii, pod wp³y-
wem wysi³ku czy przejœciowego niedokrwienia. Powodo-
wa³o to, i nadal powoduje, k³opoty z jednoznacznym
rozpoznaniem IMR, jak i z ocen¹ stopnia jej nasilenia. 

Jej wystêpowanie szacowano w ró¿nych badaniach
na 20–40% [1]. Pocz¹tkowe szacunki na poziomie
<20% pochodzi³y z badañ angiograficznych. W bada-
niach echokardiograficznych oszacowano odsetek IMR
w populacji po MI na znacznie wy¿szym poziomie, siê-
gaj¹cym 40% chorych. Rozbie¿noœci wynika³y te¿
po czêœci ze sposobu doboru próby badanej. Opubliko-
wane w 2005 roku du¿e badanie populacyjne obejmu-
j¹ce wszystkich chorych, którzy ulegli zawa³owi serca
w obrêbie jednego ze stanów w USA w ci¹gu 10 lat,
ustali³o odsetek wystêpowania IMR w 30. dobie po MI
na poziomie 50%, z tym ¿e co najmniej umiarkowan¹
niedomykalnoœæ rozpoznano u 12% chorych [2]. 

Charakterystyczne jest to, ¿e wbrew wczeœniejszym
pogl¹dom wystêpowanie IMR w okresie pozawa³owym
nie zale¿y od lokalizacji zawa³u, poziomu enzymów
wskaŸnikowych ani te¿ p³ci czy wieku pacjentów [2]. 

Niedokrwienna niedomykalnoœæ mitralna niesie ze so-
b¹ z³e rokowanie. Podwaja ona œmiertelnoœæ po MI,
po pomostowaniu naczyñ wieñcowych (CABG), po rewa-
skularyzacji przezskórnej [3–5]. Ten wp³yw widoczny jest
nawet w wypadku ³agodnej, klinicznie niemej niedomy-
kalnoœci i wzrasta wraz ze wzrostem jej stopnia [5]. Wp³yw
umiarkowanej i ciê¿kiej IMR na œmiertelnoœæ u pacjentów,

którzy prze¿yli 30 dni po MI, nie zale¿y od p³ci, wieku,
frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) ani klasy Killipa
wydolnoœci serca w przebiegu zawa³u [2]. 

Niedokrwienna niedomykalnoœæ mitralna podnosi
te¿ (3,5-krotnie w wypadku niedomykalnoœci umiarko-
wanej lub ciê¿kiej) ryzyko rozwoju niewydolnoœci serca
po MI. Wp³yw ten równie¿ nie zale¿y od p³ci, wieku czy
wyjœciowej LVEF [2].

MMeecchhaanniizzmm  nniieeddookkrrwwiieennnneejj  nniieeddoommyykkaallnnooœœccii  mmiittrraallnneejj
Wp³yw IMR na losy chorego wydaje siê zrozumia³y,

je¿eli weŸmiemy pod uwagê, ¿e IMR jest chorob¹ miê-
œnia sercowego, a nie zastawki jako takiej. Tak wiêc za-
równo jej pojawienie siê, jak i stopieñ nasilenia wyró¿nia
chorych z bardziej uszkodzonym miêœniem sercowym.

Mechanizm IMR jest zgodnie z klasyfikacj¹ Carpen-
tiera sum¹ dwóch typów zaburzeñ ruchomoœci p³atków:
typu IIIb – a wiêc restrykcji ruchu p³atków w skurczu, oraz
typu I – a wiêc poszerzenia pierœcienia mitralnego. W ba-
daniach doœwiadczalnych na owcach wykazano, ¿e
ostry MI powoduje pojawienie siê niedomykalnoœci mi-
tralnej, zw³aszcza jeœli jest zwi¹zany z zamkniêciem têtni-
cy okalaj¹cej [6]. Dochodzi wówczas do poszerzenia wy-
miaru przegrodowo-bocznego i d³ugoœci tylnej miêœnio-
wej czêœci pierœcienia mitralnego – najpewniej ze wzglê-
du na spadek kurczliwoœci wolnej œciany lewej komory
(LV) przy zachowanej odleg³oœci miêdzykomisuralnej.
Równoczeœnie dochodzi do odsuniêcia do ty³u podstawy
tylno-przyœrodkowego miêœnia brodawkowatego osa-
dzonego na œcianie dotkniêtej zawa³em, co wywo³uje
„zwi¹zanie” tylno-przyœrodkowej czêœci zastawki, zw³asz-
cza zaœ p³atka tylnego, i nie pozwala na prawid³owy ruch
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RRyycc.. 11..  Patofizjologia i metody naprawy niedokrwiennej niedomykalnoœci mitralnej
LP – lewy przedsionek, LK – lewa komora, Ao – opuszka aorty. Obszar zacieniony na rysunkach B–E – obszar zawa³u lewej komory
A. Zdrowe serce z prawid³ow¹ czynnoœci¹ zastawki mitralnej.
B. Patofizjologia niedokrwiennej niedomykalnoœci mitralnej. Na rysunku pokazano zaburzenia kurczliwoœci œciany tylnej lewej komory prowadz¹ce do nieprawid³o-
wej ruchomoœci miêœnia brodawkowatego. Powoduje to (bia³a strza³ka) „zwi¹zanie” p³atków zastawki mitralnej z ugiêciem (szara strza³ka) p³atka przedniego przez
struny drugorzêdowe, co zmniejsza jego powierzchniê bior¹c¹ aktywny udzia³ w zamkniêciu ujœcia przedsionkowo-komorowego. Punkt koaptacji przesuniêty w g³¹b
lewej komory (strza³ka z dwoma grotami).
C. Po wszczepieniu pierœcienia p³atek tylny zostaje przysuniêty do p³atka przedniego. Nasila to zwi¹zanie p³atka tylnego, nie ma wp³ywu na g³êbokoœæ koaptacji ani
na ugiêcie p³atka przedniego.
D. Przeciêcie strun drugorzêdowych poprawia ruchomoœæ p³atka przedniego, zwiêksza koaptacjê p³atków i zmniejsza jej g³êbokoœæ. Mo¿e mieæ jednak negatywny
wp³yw na czynnoœæ skurczow¹ lewej komory.
E. Zabieg Krona i jego modyfikacje podci¹gaj¹ miêsieñ brodawkowaty w kierunku trójk¹ta w³óknistego, tym samym zmniejszaj¹c deformacjê aparatu podzastaw-
kowego i zapewniaj¹c trwa³oœæ naprawy. 
PTFE – szew politetrafluoroetylenowy

FFiigg.. 11.. Mechanisms of ischemic mitral regurgitation and methods of its 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 (two head arrow). 
C. After ring implantation posterior leaflet is pushed towards the anterior leaflet. This increases posterior leaflet tethering and has neither influence 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 its depth (tenting height). It 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

PTFE

p³atków w skurczu. W najbardziej „czystej” formie restryk-
cja dotyczy zatem segmentu P3 p³atka tylnego [7]. 

Wraz z postêpem przebudowy, a z tak¹ sytuacj¹ ma-
my przecie¿ zazwyczaj do czynienia w warunkach klinicz-
nych, gdy stykamy siê z przewlek³¹ IMR, sytuacja staje siê
bardziej skomplikowana. Podstawa miêœnia brodawko-
watego przesuwa siê coraz bardziej w g³¹b LV i ku ty³owi
[7]. Powoduje to restrykcjê ruchu obu p³atków mitralnych
i przesuniêcie punktu koaptacji w g³¹b LV. Dodatkowo na-
piête drugorzêdowe, podstawne nici œciêgniste uginaj¹
przedni p³atek mitralny w po³owie jego d³ugoœci, co daje
charakterystyczny obraz mewy (seagull) w badaniu echo-
kardiograficznym [8, 9]. Tak ugiêty p³atek mitralny wyko-
nuje ruch jedynie  swoj¹ dystaln¹ czêœci¹ – powierzchnia
bior¹ca udzia³ w zamykaniu zastawki mitralnej zostaje

znacz¹co ograniczona (ryc. 1A i 1B). W wypadku zawa³u
dotycz¹cego œciany tylnej czy bocznej, opisana powy¿ej
deformacja jest niesymetryczna, tzn. dotyczy g³ównie 
tylno-przyœrodkowej czêœci zastawki. Im bli¿ej komisury 
tylno-przyœrodkowej, tym g³êbiej w g³¹b LV przesuniêty jest
punkt koaptacji p³atków, ograniczony jest ruch, g³ównie
segmentu P3, a ugiêty jest g³ównie A3 [10]. Klasycznie 
taki obraz jest typowy dla kardiomiopatii niedokrwiennej,
w przeciwieñstwie do kardiomiopatii rozstrzeniowej, kiedy
przesuniêcie dokoniuszkowe i ku ty³owi dotyczy podstaw
obu miêœni brodawkowatych, co prowadzi do symetrycz-
nego „zwi¹zania” ca³ej zastawki mitralnej z „wci¹gniê-
ciem” w g³¹b komory punktu koaptacji p³atków w równym
stopniu w pobli¿u obu komisur [10]. Takie klasyczne roz-
ró¿nienie jest jednak nie do koñca prawdziwe, bowiem
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RRyycc.. 22.. Badanie echokardiograficzne przezprze³ykowe œródoperacyjne pacjenta po pomostowaniu naczyñ wieñcowych i restrykcyjnej anuloplastyce (pierœcieñ 25 mm)
A. Obraz 2D. B. Badanie doplerowskie – zwraca uwagê brak istotnego gradientu pomimo bardzo ciasnej anuloplastyki
FFiigg.. 22..  Intraoperative transoesophageal echocardiography after coronary artery bypass grafting and restrictive annuloplasty (ring 25 mm)
A. 2D echo. B. Doppler examination – showing no transvalvular gradient despite very tight annuloplasty

A B

praktycznie ka¿dy zawa³, w tym zawa³ œciany przedniej,
wraz z postêpem przebudowy i poszerzeniem LV mo¿e 
doprowadzaæ do sytuacji charakterystycznej jakoby dla
kardiomiopatii rozstrzeniowej [11]. 

Drugim elementem w patomechanizmie przewlek³ej
niedomykalnoœci mitralnej jest poszerzenie pierœcienia
mitralnego, tym razem we wszystkich wymiarach, co
wa¿ne – wraz z tzw. czêœci¹ w³óknist¹ [12, 13]. Udowod-
nienie tego faktu z³ama³o obowi¹zuj¹cy wczeœniej w kar-
diochirurgii dogmat, jakoby czêœæ w³óknista pierœcienia
mitralnego by³a nieposzerzalna, a przeto pozwala³a
na ocenê pierwotnej wielkoœci pierœcienia mitralnego
oraz nie wymaga³a zaopatrzenia chirurgicznego
[14, 15]. Ponadto pierœcieñ mitralny ulega sp³aszczeniu
i traci swój pierwotnie siod³owaty kszta³t [12, 16]. Te
zmiany konformacji pierœcienia mitralnego równie¿ przy-
czyniaj¹ siê do niedomykalnoœci mitralnej, zgodnie
z mechanizmem I Carpentiera.

Ostatnim elementem, który mo¿e mieæ znaczenie
w zaawansowanej kardiomiopatii niedokrwiennej, jest
os³abienie si³y skurczu miêœnia sercowego, co mo¿e
utrudniaæ zamkniêcie p³atków mitralnych [7, 17].

Warto na koniec dodaæ, ¿e o ile IMR, jak wspomnia-
no na pocz¹tku, wyró¿nia chorych z gorszym rokowa-
niem, bo jej substratem jest zaburzenie czynnoœci miê-
œnia sercowego, o tyle mo¿e mieæ ona równie¿ rzeczywi-
sty wp³yw na losy pacjentów, jako ¿e obecnoœæ niedomy-
kalnoœci mitralnej poprzez podnoszenie obci¹¿enia
wstêpnego mo¿e byæ fragmentem b³êdnego ko³a napê-
dzaj¹cego przebudowê serca. 

ZZaabbiieeggii  nnaapprraawwcczzee  ww nniieeddookkrrwwiieennnneejj  nniieeddoommyykkaallnnooœœccii  
mmiittrraallnneejj

Leczenie operacyjne IMR budzi wiele kontrowersji.
Z jednej strony czêœæ zaburzeñ czynnoœci zastawki mitral-

nej mo¿e byæ odwracalna w wyniku samej rewaskulary-
zacji miêœnia sercowego. Naprawa zaœ niesie ze sob¹
poszerzenie zabiegu operacyjnego, a wiêc najpewniej
dodatkowe ryzyko i oczywiœcie koszty. Z drugiej strony
wiadomo, ¿e wraz z postêpem pozawa³owej przebudowy
miêœnia sercowego mo¿e dochodziæ do nawrotu niedo-
mykalnoœci nawet w wypadku dobrego wyniku wczesne-
go operacji naprawczej [18]. W koñcu, zw³aszcza w wy-
padku serc, które uleg³y znacznej przebudowie jeszcze
przed operacj¹, naprawa IMR mo¿e byæ trudna, jeœli nie
wrêcz niemo¿liwa [19]. 

Przyjê³o siê, ¿e klasycznym sposobem naprawy IMR jest
ciasna anuloplastyka [20]. Zabieg ten jedynie nieznacznie
dotyka rzeczywistej przyczyny niedomykalnoœci, a to po-
przez korekcjê poszerzonego pierœcienia mitralnego
(typ I wed³ug Carpentiera). Nie leczy on najwa¿niejszgo
komponentu patomechanizmu, który jest zwi¹zany przecie¿
z zaburzeniem czynnoœci miêœnia LV i zmian¹ geometrii
aparatu podzastawkowego. Ma natomiast tê ogromn¹ za-
letê, ¿e jest zabiegiem prostym, powtarzalnym i znanym
ka¿demu kardiochirurgowi. Zosta³ przejêty do leczenia IMR
na podstawie doœwiadczeñ zwi¹zanych z leczeniem niedo-
mykalnoœci mitralnej w przebiegu kardiomiopatii rozstrze-
niowej za pomoc¹ ciasnej anuloplastyki zaproponowanej
przez Bolinga w 1995 roku [21, 22]. 

Anuloplastykê w IMR wykonuje siê pierœcieniem
o 1–2 rozmiary mniejszym, ni¿ wynika³oby z klasycznych
pomiarów odleg³oœci miêdzytrójk¹towej czy wielkoœci
przedniego p³atka. Pozwala to na przysuniêcie tylnego
p³atka do przegrody i wymuszenie jego koaptacji z p³at-
kiem przednim, pomimo restrykcji jego ruchu i przesu-
niêcia punktu koaptacji w g³¹b LV (ryc. 1C). Im bardziej
kardiomiopatyczne jest serce, tym istotniejsze wydaje siê
wybranie ciasnego pierœcienia. Po pierwsze, wraz z roz-
strzeni¹ LV odleg³oœæ miêdzytrójk¹towa jest coraz mniej



RRyycc.. 33..  Badania echokardiograficzne pacjenta poddanego leczeniu operacyjne-
mu z powodu kardiomiopatii niedokrwiennej (wyjœciowa frakcja wyrzutowa le-
wej komory 20%, objêtoœæ koñcoworozkurczowa 290 ml, ciê¿ka niedomykalnoœæ
mitralna). Pacjenta poddano pomostowaniu naczyñ wieñcowych, ciasnej anulo-
plastyce mitralnej i zabiegowi Krona
A. Echokardiografia przezprze³ykowa œródoperacyjna przed zabiegiem wykaza-
³a g³êbokoœæ koaptacji 18 mm i znaczne ugiêcie przedniego p³atka.
B. Echokardiografia przezprze³ykowa œródoperacyjna po zabiegu.
C. Echokardiografia przezklatkowa pooperacyjna. Strza³ka wskazuje szew polite-
trafluoroetylenowy (PTFE) podci¹gaj¹cy miêsieñ brodawkowaty tylnoprzyœrodko-
wy w kierunku odpowiedniego trójk¹ta w³óknistego. Obecnie, 3 lata po operacji,
pomimo postêpu przebudowy lewej komory (objêtoœæ koñcoworozkurczowa lewej
komory 460 ml, frakcja wyrzutowa 12%) zastawka mitralna pozostaje szczelna,
a pacjent pozostaje w klasie czynnoœciowej NYHA I/II. 

FFiigg.. 33..  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 anterior 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. 
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wiarygodnym odzwierciedleniem pierwotnego wymiaru
pierœcienia mitralnego. Po drugie, coraz wiêksza defor-
macja aparatu podzastawkowego powoduje, ¿e ko-
nieczna jest coraz bardziej „nadmierna korekta” wielko-
œci pierœcienia dla wymuszenia koaptacji p³atków. Z te-
go powodu w sercach z bardzo nisk¹ LVEF chirurdzy siê-
gaj¹ po najmniejszy dostêpny pierœcieñ mitralny, tzn.
rozmiaru 25 lub 26. Warto wspomnieæ, ¿e pierœcieñ te-
go rozmiaru nie daje cech stenozy mitralnej (ryc. 2.).

Gdy myœlimy o wyborze pierœcienia do naprawy IMR,
trzeba braæ pod uwagê typowe cechy tej choroby.
Po pierwsze, odleg³oœæ miêdzytrójk¹towa powiêksza siê

wraz z postêpem przebudowy miêœnia sercowego [14].
Dlatego niezbêdne wydaje siê u¿ycie pierœcienia pe³ne-
go, który zapobiegnie poszerzaniu siê tej odleg³oœci
wraz z postêpem przebudowy [12, 13, 23]. Po drugie,
wskazany by³by pierœcieñ, który zmniejszy³by odleg³oœæ
przegrodowo-boczn¹ (bo ta g³ównie ulega wyd³u¿eniu
w IMR), a tym samym mocno zbli¿y³ tylny p³atek
do przedniego [23]. St¹d wybór pada raczej na pier-
œcieñ sztywny lub pó³sztywny. Poniewa¿ u¿ycie ciasnego,
pe³nego i sztywnego pierœcienia znacz¹co zmienia geo-
metriê podstawy LV, naprê¿enia powstaj¹ce w miejscu
szycia s¹ doœæ znaczne. Mo¿e to prowadziæ do wyrwania

A

C

B
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pierœcienia, dlatego wielu chirurgów zaleca u¿ywanie
wiêkszej ni¿ w chorobie degeneracyjnej liczby szwów,
a Alain Carpentier sugeruje nawet dwa ich rzêdy w oko-
licy segmentu P3. 

W ostatnim czasie na rynku pojawi³y siê specjalne pier-
œcienie do plastyki zastawki mitralnej w kardiomiopatii.
Pierœcieniem przeznaczonym do anuloplastyki w kardio-
miopatii niedokrwiennej jest EtLogix Carpentier-McCarthy-
-Adams [24]. Ma on mniejsz¹ w stosunku do klasycznego
pierœcienia Carpentier Edwards odleg³oœæ boczno-prze-
grodow¹, a odcinek odpowiadaj¹cy segmentowi P3 jest
nie tylko przesuniêty do przodu, ale równie¿ obni¿ony,
przez co ma u³atwiaæ koaptacjê p³atków w tej najbardziej
w kardiomiopatii niedokrwiennej zdeformowanej czêœci
zastawki. Ten segment pierœcienia ma równie¿ wzmocnie-
nie dla ewentualnej podwójnej warstwy szwów.

Z kolei pierœcieñ Geoform jest przeznaczony pierwot-
nie do anuloplastyki w kardiomiopatii rozstrzeniowej [25].
Bardzo mocno skraca on wymiar boczno-przegrodowy
i odtwarza siod³owaty kszta³t zastawki, równoczeœnie ob-
ni¿aj¹c w g³¹b komory odcinki P1 i P3 tylnej czêœci pier-
œcienia mitralnego. Mo¿e on mieæ równie¿ zastosowanie
w zaawansowanej kardiomiopatii niedokrwiennej. 

Opisane wy¿ej pierœcienie powsta³y w zwi¹zku z liczny-
mi doniesieniami o nawrotach niedomykalnoœci mitralnej
po plastyce wraz z postêpem przebudowy miêœnia serco-
wego [18, 26–28]. Ponadto w zaawansowanej kardiomio-
patii, gdy dochodzi do znacznego przesuniêcia punktu ko-
aptacji w g³¹b LV, zastawka mitralna nie daje siê naprawiæ
za pomoc¹ samej anuloplastyki. Przyjmuje siê, ¿e z sytu-
acj¹ tak¹ mamy do czynienia, gdy g³êbokoœæ koaptacji
przekracza 10 mm i gdy obserwujemy wyraŸne ugiêcie 
(seagull) przedniego p³atka [19, 29] (ryc. 1C). Dla zrozu-
mienia mechanizmu nawrotów czy po prostu nieskutecz-
noœci anuloplastyki w zaawansowanej IMR istotna mo¿e
byæ praca Kuwahary i wsp. [30]. Wskazuje ona, ¿e
przy bardzo mocno przesuniêtych do ty³u miêœniach bro-
dawkowatych i ugiêtym w g³¹b komory przednim p³atku,
ciasna anuloplastyka przysuwa co prawda tyln¹ czêœæ pier-
œcienia mitralnego do przodu, ale tylny p³atek ulega jesz-
cze mocniejszemu „zwi¹zaniu” i ustawia siê niemal równo-
legle do „zwi¹zanego” p³atka przedniego, co uniemo¿li-
wia koaptacjê. Czy opisane pierœcienie zmniejsz¹ czêstoœæ
niepowodzeñ po anuloplastyce w IMR, poka¿e czas. 

Zrozumia³e jest jednak poszukiwanie innych ni¿ tylko
anuloplastyka metod naprawy IMR, zw³aszcza w za-
awansowanej formie. Jedn¹ z zaproponowanych me-
tod, która jednak siê nie spopularyzowa³a, jest wyd³u¿a-
nie tylnego p³atka, zw³aszcza jego segmentu P3, za po-
moc¹ ³aty osierdziowej [30].

Szersze zainteresowanie wywo³a³y propozycje dotycz¹-
ce dzia³añ na aparacie podzastawkowym. W 2001 roku
Messas i wsp. wykazali na modelu owcy, ¿e przeciêcie
strun drugorzêdowych do przedniego p³atka likwiduje je-
go ugiêcie, co wystarcza do odzyskania koaptacji i likwi-

duje niedomykalnoœæ mitraln¹ [9]. Sposób ten stosowany
jest przez niektórych chirurgów w praktyce klinicznej
(w po³¹czeniu z anuloplastyk¹) [31–33] (ryc. 1D). Wywo-
³uje jednak wiele kontrowersji, poniewa¿ w badaniach
doœwiadczalnych wykazano, ¿e struny drugorzêdowe p³at-
ka przedniego s³u¿¹ do zachowania integralnoœci czynno-
œciowej miêœnia sercowego i ich przeciêcie prowadzi
do spadku kurczliwoœci oraz zaburzeñ mechaniki œcia-
ny LV [34, 35]. Mo¿e to mieæ szczególne znaczenie w miê-
œniu sercowym z nasilon¹ przebudow¹ pozawa³ow¹.

Inne rozwi¹zanie dotycz¹ce aparatu podzastawko-
wego zaproponowali Kron i wsp. [36]. Zamiast przeci-
naæ struny drugorzêdowe, autorzy stosuj¹ podci¹ganie
tylnoprzyœrodkowego miêœnia brodawkowatego w kie-
runku pierœcienia mitralnego za pomoc¹ szwu kotwiczo-
nego z jednej strony w szczycie miêœnia, a z drugiej
w pierœcieniu w okolicy spoid³a tylnoprzyœrodkowego.
Sposób ten stosowany jest równie¿ w naszym oœrodku,
z tym ¿e szew wyprowadzany jest jak najbli¿ej tylnoprzy-
œrodkowego trójk¹ta w³óknistego (ryc. 1E). Jak dot¹d
w piœmiennictwie zbyt ma³o jest doniesieñ, aby jedno-
znacznie oceniæ, czy takie zabiegi poprawiaj¹ losy cho-
rych. Istnieje jednak wiele danych anegdotycznych wska-
zuj¹cych na to, ¿e mimo postêpuj¹cej przebudowy miê-
œnia LV zastawka mitralna pozostaje szczelna, a pacjent
pozostaje w niskiej klasie czynnoœciowej (ryc. 3.). 

Langer i Schaffers zaproponowali ostatnio wyprowa-
dzenie szwu zakotwiczonego na g³owie miêœnia brodaw-
kowatego, poprzez kurtynê mitroaortaln¹, poni¿ej komi-
sury, pomiêdzy p³atkiem lewowieñcowym i bezwieñcowym
zastawki aortalnej, na zewn¹trz serca. Dopasowanie d³u-
goœci tego szwu nastêpuje po wyjœciu z kr¹¿enia poza-
ustrojowego pod kontrol¹ echokardiografii przezprze³y-
kowej [37]. 

Poniewa¿ IMR jest chorob¹ miêœnia LV, ingerencje
w œcianê LV mog¹ mieæ równie¿ istotne znaczenie dla jej
naprawy. Wykazano na modelu owcy, ¿e plikacja objêtej
zawa³em œciany tylnej LV przywraca w³aœciwe po³o¿enie
tylnoprzyœrodkowego miêœnia brodawkowatego, a tym
samym usuwa niedomykalnoœæ mitraln¹ [7]. Istniej¹ rów-
nie¿ doniesienia kliniczne wskazuj¹ce na skutecznoœæ
operacji naprawczej tylnej œciany LV w wypadku jej têtnia-
kowatego poszerzenia w istotnym zmniejszaniu IMR [38].

Wiele dyskusji w œrodowisku kardiochirurgicznym do-
tyczy³o tego, czy operacja rekonstrukcji LV wykonywana
dla kardiomiopatii niedokrwiennej po zawale przednim
czy przednioprzegrodowym zaopatruje równoczeœnie
ewentualn¹ niedomykalnoœæ mitraln¹. Grupa Micklebo-
rough stosuj¹ca technikê linijnego zamkniêcia wskaza³a,
¿e naprawa LV prowadzi³a w wiêkszoœci wypadków
do zmniejszenia niedomykalnoœci mitralnej [39]. Równie¿
zabieg Dora prowadzi do poprawy kurczliwoœci odleg³ych
do naprawy obszarów LV, w tym segmentów dolnych i tyl-
nopodstawnych [40]. Zmniejsza to w wiêkszoœci wypad-
ków falê zwrotn¹ mitraln¹. Niestety, u czêœci pacjentów to
nie wystarcza i fala zwrotna pozostaje, a z czasem mo¿e
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ulec nasileniu. Dotyczy to zw³aszcza chorych ze szczegól-
nie du¿¹ sferyczn¹ LV [40]. Ponadto zabieg Dora nie ma
¿adnego wp³ywu na mechanizm I niedomykalnoœci mitral-
nej, a wiêc poszerzenie pierœcienia mitralnego.

Otwarcie LV w trakcie zabiegu operacyjnego pozwa-
la na interwencjê w zastawkê mitraln¹ od strony jej œwia-
t³a. I tak Menicanti w swej modyfikacji zabiegu Dora za-
proponowa³ zbli¿enie do siebie podstaw miêœni brodaw-
kowatych i plastykê pierœcienia mitralnego za pomoc¹
szwu wzd³u¿ czêœci miêœniowej pierœcienia od trójk¹ta
do trójk¹ta w³óknistego [41]. Taka anuloplastyka skraca
jedynie d³ugoœæ miêœniowej, tylnej czêœci pierœcienia
i nie ma wp³ywu na wszystkie inne opisane wy¿ej aspek-
ty „dobrej” anuloplastyki mitralnej w IMR. St¹d wiêk-
szoœæ chirurgów, w tym Menicanti (kontakt osobisty),
opowiada siê obecnie za dodaniem, w wypadku niedo-
mykalnoœci mitralnej, pierœcienia wszczepianego z do-
stêpu przez lewy przedsionek do operacji rekonstruk-
cji LV. Nie wyklucza to oczywiœcie dzia³añ na aparacie
podzastawkowym w trakcie rekonstrukcji komory.

WWyynniikkii  lleecczzeenniiaa  cchhiirruurrggiicczznneeggoo
W dwóch du¿ych badaniach z po³owy lat 80. udowod-

niono, ¿e przedoperacyjna niedomykalnoœæ mitralna jest
niezale¿nym czynnikiem ryzyka póŸnego zgonu u pacjen-
tów poddanych CABG. Hickey i wsp. wykazali, ¿e wraz ze
wzrostem nasilenia niedomykalnoœci mitralnej wzrasta
œmiertelnoœæ [42]. To samo wykazali Adler i wsp. na pró-
bie ponad 2000 pacjentów – niezaopatrzona niedomykal-
noœæ mitralna podnosi³a ryzyko zgonu póŸnego 1,5 razy
dla ka¿dego kolejnego stopnia niedomykalnoœci [43].

O ile koniecznoœæ zaopatrzenia ciê¿kiej IMR w trak-
cie operacji CABG nie budzi wiêkszych w¹tpliwoœci,
o tyle celowoœæ naprawy umiarkowanej IMR bywa kwe-
stionowana. W kilku badaniach wykazano, ¿e samo
CABG mo¿e zmniejszyæ niedomykalnoœæ mitraln¹
[44–46]. Podstawowa krytyka tych badañ dotyczy jed-
nak stosunkowo wysokiego (≥40%) odsetka chorych
z niedomykalnoœci¹ mitraln¹ stopnia 1+. Równoczeœnie
w innych badaniach wykazano, ¿e samo CABG nie
zmniejsza stopnia niedomykalnoœci mitralnej [47, 48].
Aklog i wsp. [48] wykazali, ¿e spoœród 136 pacjentów
z umiarkowan¹ niedomykalnoœci¹ mitraln¹, u 77%
po CABG pozosta³a fala zwrotna co najmniej II stopnia.
Co gorsza, autorzy nie znaleŸli czynnika, który pozwala³-
by przewidywaæ, u których chorych rewaskularyzacja po-
prawi czynnoœæ zastawki mitralnej [48].

Nie ma jednoznacznych danych wskazuj¹cych, ¿e na-
prawa umiarkowanej niedomykalnoœci mitralnej w trakcie
CABG wp³ywa na prze¿ycie odleg³e w porównaniu z prze-
¿yciem po zabiegu CABG bez interwencji na zastawce mi-
tralnej. Warto jednak wspomnieæ o dwóch pracach. Prifti
i wsp. przeanalizowali wyniki leczenia 99 chorych z IMR
stopnia II lub III i z LVEF <30%, których poddano albo sa-
memu CABG (50 pacjentów), albo CABG wraz z inter-

wencj¹ w zastawkê mitraln¹ (49 pacjentów, w tym napra-
wa – 43, wymiana – 6) [49]. Pomimo porównywalnych
parametrów wyjœciowych, po 3 latach obserwowano istot-
nie wy¿sz¹ LVEF, mniejsz¹ LV i poprawê prze¿ycia pacjen-
tów z zaopatrzon¹ niedomykalnoœci¹ mitraln¹. Z kolei
Harris i wsp. przeanalizowali wyniki leczenia 196 pacjen-
tów z niedomykalnoœci¹ mitraln¹ II lub III stopnia i œred-
ni¹ LVEF 39%, których poddano albo samemu CABG
(142), albo równoczesnej chirurgii zastawki mitralnej
[50]. Œmiertelnoœæ operacyjna by³a co prawda istotnie
wy¿sza w grupie chorych poddanych operacji na zastaw-
ce mitralnej (21 vs 9%), a prze¿ycie 5-letnie zbli¿one, 
jednak w grupie pacjentów wyjœciowo z klas¹ czynnoœcio-
w¹ III lub IV prze¿ycie odleg³e by³o ponad 2-krotnie 
lepsze u tych z zaopatrzon¹ niedomykalnoœci¹ mitraln¹.
Warto wspomnieæ, ¿e autorzy odnotowali blisko 50% na-
wrotów niedomykalnoœci mitralnej co najmniej II stopnia
u chorych po naprawie [50]. 

I rzeczywiœcie, wiele doniesieñ z dobrych oœrodków
kardiochirurgicznych wskazuje na ryzyko nawrotu IMR
po jej naprawie siêgaj¹ce 30% [19, 26, 27]. Grupa
z Mount Sinai Medical Center z Nowego Jorku wykaza-
³a na materiale 288 pacjentów (œrednia LVEF 35%) pod-
danych CABG i anuloplastyce mitralnej, ¿e prze¿ycie
odleg³e jest znacznie gorsze u chorych, u których nawró-
ci³a fala zwrotna co najmniej 2+ (prze¿ycie 3-letnie 65
vs 80%) [51]. Jest to jeszcze jeden dowód na to, ¿e wy-
konanie skutecznej naprawy mitralnej mo¿e mieæ wp³yw
na prze¿ycie odleg³e w tej grupie chorych. Wskazuje
równie¿ na potrzebê poszukiwania takich metod postê-
powania chirurgicznego, które zapewniaj¹ maksymalnie
trwa³¹ naprawê. Autorzy wspomnianego doniesienia
wykazali na przyk³ad, ¿e jednym z istotnych czynników
sprzyjaj¹cych skutecznej naprawie (niedomykalnoœæ mi-
tralna 0+) by³o u¿ycie pierœcienia pe³nego pó³sztywne-
go Physio (60% bez fali zwrotnej) zamiast pierœcienia
miêkkiego otwartego Cosgrove Band (38% bez fali
zwrotnej). Jest to kliniczne potwierdzenie s³usznoœci opi-
sanych wy¿ej zasad prawid³owej anuloplastyki mitralnej
w IMR, z naciskiem na u¿ycie pierœcienia pe³nego, re-
modeluj¹cego. Zgodnie z t¹ zasad¹ nie dziwi fakt, ¿e
naprawy mitralne s¹ jeszcze mniej skuteczne przy u¿yciu
paska osierdzia zamiast pierœcienia [27], a tym bardziej
przy u¿yciu anuloplastyki za pomoc¹ szwów [52–54]. 

Powy¿sze rozwa¿ania stawiaj¹ pod znakiem zapytania
mo¿liwoœæ skutecznej naprawy IMR metod¹ przezskórn¹.
Szczegó³owy opis technik przeskórnej naprawy mitralnej
poda³ Chmielak w ostatnim numerze Postêpów w Kardio-
logii Interwencyjnej [55]. Autor s³usznie zauwa¿y³, ¿e wy-
niki napraw metod¹ „brzeg do brzegu” w wypadku IMR
s¹ niezadowalaj¹ce. Pozostaje wiêc mo¿liwoœæ za³o¿enia
„pierœcienia” kotwiczonego w zatoce wieñcowej. Metoda
ta jednak, w œwietle opisanej powy¿ej wy¿szej skuteczno-
œci naprawy IMR za pomoc¹ zamkniêtego pierœcienia
w porównaniu z pierœcieniami otwartymi, wydaje siê z za-
³o¿enia nie tak dobra. Warto równie¿ pamiêtaæ, ¿e chirur-

Deja M.A., Woœ S. Niedokrwienna niedomykalnoœæ mitralna



Postêpy w Kardiologii Interwencyjnej 2007; 3, 3 (9) 147

giczna anuloplastyka mitralna za pomoc¹ miêkkich
otwartych „pierœcieni” (ang. annuloplasty band) jest tylko
o tyle skuteczna, o ile pierœcienie te zakotwiczy siê w trój-
k¹tach w³óknistych, te zaœ z przyczyn anatomicznych nie
s¹ dostêpne od strony zatoki wieñcowej. Tak wiêc nale¿y
siê obawiaæ jeszcze wiêkszej liczby nawrotów niedomykal-
noœci po naprawach t¹ metod¹ ni¿ po naprawach z u¿y-
ciem „pierœcieni” otwartych. 

Rozpatruj¹c przyczyny nawrotu IMR, warto zwróciæ
uwagê, ¿e ma on zwi¹zek, oprócz innych czynników, z po-
stêpem przebudowy miêœnia LV [26]. Stopniowe przesu-
wanie siê miêœni brodawkowatych ku ty³owi doprowadza
w koñcu do nawrotu niedomykalnoœci mitralnej [26].
Z drugiej strony grupa Diona wykaza³a, ¿e restrykcyjna
anuloplastyka mo¿e nie tylko hamowaæ przebudowê miê-
œnia sercowego, ale wrêcz promowaæ odwrócon¹ przebu-
dowê, prowadz¹c do stopniowego zmniejszania siê LV
[20]. Istnieje wiêc najpewniej jakieœ stadium rozwoju cho-
roby uszkodzonej niedokrwiennie LV, poni¿ej którego na-
prawa zastawki mitralnej mo¿e promowaæ regresjê prze-
budowy, a powy¿ej którego przebudowa postêpuje nadal,
prowadz¹c potencjalnie do nawrotu niedomykalnoœci.
Grupa Diona podjê³a próbê wyznaczenia takiej granicy
i opieraj¹c siê na analizie losów 87 kolejnych chorych,
u których wykonano restrykcyjn¹ anulaplastykê IMR, za-
proponowa³a na podstawie analizy wieloczynnikowej wy-
miar koñcowoskurczowy LV 51 mm i koñcoworozkurczo-
wy 65 mm [56]. Wydaje siê jednak, ¿e jest szansa, i¿ ope-
racja naprawy zastawki mitralnej wykonana powy¿ej tej
umownej granicy odwracalnoœci przebudowy LV mo¿e
przynajmniej spowolniæ jej dalszy postêp. Mo¿na równie¿
mieæ nadziejê, ¿e stosowanie bardziej skutecznych i trwa-
³ych metod naprawy IMR pozwoli przesun¹æ tê granicê
w kierunku bardziej zaawansowanych stadiów choroby. 
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