
Nabyte  wady  serca  u dorosğych

Seminarium  dla  student·w 

VI roku  Wydziağu Lekarskiego  



Wady serca

1.Stenoza zastawki aortalnej

2.NiedomykalnoŜĺ zastawki mitralnej

3.NiedomykalnoŜĺ zastawki aortalnej

4.Stenoza zastawki mitralnej

5.NiedomykalnoŜĺ zastawki tr·jdzielnej

6.Stenoza zastawki tr·jdzielnej

om·wione na seminarium

do przeczytania



Zastawka  aortalna

Stenoza aortalna



Epidemiologia

ÅPowyŨej 65 roku Ũycia 1-2% populacji

ÅPowyŨej 75 roku Ũycia 12% 

ÅW tej grupie 3,4% ma ciňŨkŃ stenozňaortalnŃ

Stenoza 
aortalna

34%

NiedomykalnoŜĺ 
aortalna

10%

NiedomykalnoŜĺ  
mitralna
25%

Stenoza 
mitralna
10%

Wady wielu 
zastawek

20%

ZT
1%



Etiologia

Å Kalcyfikacja

Å Kalcyfikacja normalnej pod wzglňdem budowy zastawki tr·jpğatkowej

Å Wrodzonej zastawki dwupğatkowej o pierwotnie prawidğowym polu 
powierzchni

Å Choroba reumatyczna

Å Ateroskleroza - najrzadsza przyczyna, wystňpuje u chorych z 

ciňŨkŃ hipercholesterolemiŃ



Obraz w zaleŨnoŜci od etiologii

PrawidğowaReumatyczna Kalcyfikacja Dwupğatkowa



Patofizjologia wady przewlekğej



ÅPrzebudowa i przerost lewej komory

Å Przebudowa koncentryczna, przerost koncentryczny lub 
przerost ekscentryczny

Å Zgodnie z prawem LaPlaceôa przebudowa zmniejsza 
napiňcie Ŝciany i jest waŨnym mechanizmem 
kompensacyjnym utrzymujŃcym zdolnoŜĺ wyrzutu krwi 

ÅDysfunkcja rozkurczowa lewej komory

Å Zwiňkszenie sztywnoŜci miokardium wt·rne do wğ·knienia 
miňŜnia lewej komory

ÅDysfunkcja skurczowa lewej komory

Patofizjologia



Etap Definicja Anatomia zastawki Hemodynamika zastawki
Konsekwencje 

hemodynamiczne
Objawy

D2

Objawowa Ŏƛťȍƪŀ 
nisko gradientowa, 
nisko ǇǊȊŜǇƱȅǿƻǿŀ  
AS ze ȊǊŜŘǳƪƻǿŀƴŊ 

LVEF

/ƛťȍƪŀ kalcyfikacja 
ǇƱŀǘƪƽǿ z istotnie 

ograniczonym 
otwarciem ǇƱŀǘƪƽǿ

!±! Җм ŎƳн ze 
spoczynkowym 

V max <4 m/s lub 
gradient ǏǊŜŘƴƛ <40 

mmHg

Echo z ŘƻōǳǘŀƳƛƴŊ 
potwierdza !±! Җм ŎƳнΣ  

±ƳŀȄ җп Ƴκǎ

Rozkurczowa dysfunkcja 
LV

Przerost LK

LVEF <50%

bƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŏ serca 

Angina

Omdlenia lub stany 
przed-omdleniowe

Obraz w zaleŨnoŜci od etiologii



Etap Definicja Anatomia zastawki Hemodynamika zastawki
Konsekwencje 

hemodynamiczne
Objawy

D3

Objawowa Ŏƛťȍƪŀ 
nisko gradientowa 
AS ze ǇǊŀǿƛŘƱƻǿŊ  

LVEF lub 
paradoksalnie 

nisko ǇǊȊŜǇƱȅǿƻǿŀ 
AS

/ƛťȍƪŀ ƪŀƭŎȅŦƛƪŀŎƧŀ 
ǇƱŀǘƪƽǿ Ȋ ƛǎǘƻǘƴƛŜ 

ograniczonym ruchem 
ǇƱŀǘƪƽǿ

!±! Җм ŎƳн ze 
spoczynkowym 

V max <4 m/s lub 
gradient ǏǊŜŘƴƛ <40 

mmHg AVAi ҖлΣс ŎƳн

hōƧťǘƻǏŏ wyrzutowa 
zindeksowana (SVi) <35 

ml/m2 
Pomiar w stanie 

normothensji (<140 
mmHg)

½ǿƛťƪǎȊŜƴƛŜ ǊŜƭŀǘȅǿƴŜƧ 
ƎǊǳōƻǏŎƛ ǏŎƛŀƴ [±

aŀƱŀ ƧŀƳŀ ƭŜǿŜƧ ƪƻƳƻǊȅ 
Ȋ ƴƛǎƪŊ ƻōƧťǘƻǏŎƛŊ 
ǿȅǊȊǳǘƽǿΦ wŜǎǘǊȅƪŎƧŀ 
ƴŀǇƱȅǿ Řƻ ƭŜǿŜƧ ƪƻƳƻǊȅ

[±9C җрл҈

bƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŏ serca 

Angina

Omdlenia lub stany 
przed omdleniowe

Obraz w zaleŨnoŜci od etiologii



Czas wykrycia 

Å 50 -70 lat  w przypadku  stenozy  dwupğatkowej 

zastawki aortalnej

Å >70 lat  w przypadku  stenozy  tr·jpğatkowej 

zastawki aortalnej



Objawy podmiotowe

ÅObjawy niewydolnoŜci serca:

Å Ograniczenie tolerancji wysiğku

Å Zmňczenie 

Å Orthopnea

Å Napadowa dusznoŜĺ nocna

Å Obrzňk pğuc



Objawy podmiotowe

ÅB·le dğawicowe

Å Zwiňkszone zapotrzebowanie na O2 przeroŜniňtego 

miokardium

ÅZasğabniňcia

Å niedokrwienie OUN w wyniku wazodylatacji naczyŒ 

obwodowych i chwilowo nieadekwatnego rzutu  serca

Å bğňdna regulacja z baroreceptor·w

Å odpowiedŦ wazodepresyjna w skutek podwyŨszonego 

ciŜnienia w lewej komorze



Objawy podmiotowe

ÅKrwawienia z przewodu pokarmowego

Å Angiodysplazja najczňŜciej zlokalizowana w prawej 

czňŜci jelita grubego

Å W wyniku agregacji pğytek indukowanej odksztağceniem 

trombocyt·w z redukcjŃ czynnika von Willebranda oraz 

zwiňkszeniem iloŜci podjednostek proteolitycznych 



Å Badanie  palpacyjne  tňtna na  tňtnicy 
szyjnej

Å Pulsus parvus and tardus - tňtno mağe i  
powolne

Å Wolno  narasta , p·Ŧny szczyt  fali

Å Niska amplituda

Å Objaw  ciňŨkiej stenozy

Objawy przedmiotowe



Objawy przedmiotowe

ÅOsğuchowanie

Å Skurczowy szmer zlokalizowany na podstawie serca 

promieniujŃcy do szyi

Å Wyciszenie szmeru przed skğadowŃ A2 pozwala odr·Ũniĺ 

go od pansystolicznego szmeru mitralnego

Å W przypadkach masywnej kalcyfikacji pğatk·w moŨe 

dochodziĺ do fenomenu Gallavardina - promieniowania 

wysokich ton·w szmeru do koniuszka serca co mylnie 

czasami jest interpretowane jako niedomykalnoŜĺ mitralna



Badania dodatkowe

Å Echokardiografia

Å Podstawowa technika umoŨliwiajŃcŃ rozpoznanie oraz 

oszacowanie stopnia zwňŨenia

Å Test wysiğkowy

Å W przypadku pacjent·w bezobjawowych pozwala na ujawnienie 

objaw·w

Å Tomografia  komputerowa

Å Cewnikowanie  serca



Kryteria rozpoznania

Parametr
Stwardnienie 

zastawki
ŁagodnaUmiarkowana

Ciężka
stenoza

Prędkość 
maksymalna -

Vmax .
2.5 m/s 2.6-2.9 m/s 3.0-4.0 m/s >4.0 m/s

Gradient 
maksymalny

- < 36 mmHg 36-64 mmHg > 64 mmHg

Gradient średni- < 20 mmHg 20-39 mmHg 40 mmHg

AVA
(pole powierzchni)

- > 1.5 cm2 1.0-1.5 cm2 1.0 cm 2

AVAi
(AVA indeksowana 

na BSA)
- > 0.85 cm2/m 2 0.6-0.85 cm2/m 2 0.6 cm 2/m 2

waŨne

BSA ïpole powierzchni ciağa



Echokardiografia



C i a s n a s t e n o z a  
a o r t a l n a  

A V A  0 . 9 2  c m 2
A V A i 0 . 4 8  c m 2 / m 2

B·le dğawicowe

Zasğabniňcia 
wysiğkowe

Przypadek ciňŨkiej 

stenozy aortalnej

G r a d i e n t  p r z e z 
zastawkň 
m a x /Ŝredni 
7 9 / 5 2  m m H g



P r z e r o s t miňŜnia 
l e w e j  k o m o r y

Przypadek ciňŨkiej 

stenozy aortalnej

DuŨe ograniczenie ruchomoŜci 
zwapniağych pğatk·w



Niskogradientowa / niskoprzepğywowa, z niskŃ EF

AVA < 1.0 cm2

Gradient Ŝredni < 40 mmHg

Index objňtoŜci wyrzutowej (SV) < 35 ml/m2 BSA

EF <50%

DEFINICJA:

BSA ïpole powierzchni ciağa



Niskogradientowa / niskoprzepğywowa, z niskŃ EF



Niskogradientowa/niskoprzepğywowa, z niskŃ EF

AVA 0,78 cm2
Gradient Ŝredni 24 mmHg

SV 47 ml







Zastawka
mitralna



NiedomykalnoŜĺ 
mitralna



Epidemiologia

ÅĞagodna niedomykalnoŜĺ stwierdzana jest u 

~20% populacji

Stenoza 
aortalna

34%

NiedomykalnoŜĺ 
aortalna
10%

NiedomykalnoŜĺ  
mitralna

25%

Stenoza 
mitralna

10%

Wady wielu 
zastawek

20%ZT
1%



Podziağ

Ostra Przewlekğa

NiedomykalnoŜĺ mitralna

Organiczna CzynnoŜciowa

niedokrwienna nieniedokrwienna



Etiologia

Przyczyny  
niedomykalnoŜci 
przewlekğej

Å Choroba reumatyczna

Å Niedob·r wğ·kien elastycznych 
(FED)

Å Zwapnienie pierŜcienia 
mitralnego i zmiany 
zwyrodnieniowe pğatk·w

Å Zesp·ğ Marfana, Ehlersa 
Danlosa 

Å Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Å Choroby ukğadowe tkanki 
ğŃcznej

Å Kardiomiopatie

Å Choroby spichrzeniowe

Å Jatrogenne

Å Wrodzone



Etiologia

Przyczyny  
niedomykalnoŜci ostrej

Å Zmiany  pğatk·w

Å Infekcyjne zapalenie 
wsierdzia

Å Uraz pğatk·w

ÅPňkniňcie nici  Ŝciňgnistych

Å Idiopatyczne

Å Zwyrodnienie Ŝluzakowate

Å IZW

ÅOstra gorŃczka reumatyczna

Å Uraz

Å Choroby  miňŜni 
brodawkowatych

Å Choroba wieŒcowa

ÅOstra rozstrzeŒ lewej 
komory

Å Uraz

Å Choroby  pierŜcienia 
zastawki

Å Infekcyjne zapalenie 
wsierdzia

Å Uraz



Podziağ niedomykalnoŜci
Typ  I

Definicja:

-poszerzenie pierŜcienia mitralnego 

- perforacja pğatka

Kardiomiopatia niedokrwienna
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Wrodzone
Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Poszerzenie 
pierŜcienia mitralnego Perforacja pğatka

Wegetacje 
bakteryjne



Podziağ niedomykalnoŜci
Typ  II

Definicja:

-nadmierny ruch pğatk·w Zawağ serca

Degeneracja
FED, ½ŜǎǇƽƱ Marfana, 
typowy i nietypowy ȊŜǎǇƽƱ Barlowa

Wypadanie tylnego
pğatka mitralnego



Podziağ niedomykalnoŜci

Typ  IIIA

Definicja:
-restrykcja ǇƱŀǘƪƽǿ
(restrykcyjne otwarcie)

Skr·cenie, usztywnienie
aparatu podzastawkowego i pğatk·w

Choroba reumatyczna, 
rakowiak
ǘƻŎȊŜƵ



Podziağ niedomykalnoŜci

Typ IIIB

Definicja:

πǊŜǎǘǊȅƪŎƧŀ ǇƱŀǘƪƽǿ

όǊŜǎǘǊȅƪŎȅƧƴŜ ȊŀƳƪƴƛťŎƛŜύ

Kardiomiopatia niedorwienna 
όǇƻȊŀǿŀƱƻǿŀύ

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Zmiana ksztağtu lewej 
komory powoduje
pociŃganie aparatu pod 
zastawkowego
i uniemoŨliwia zamkniňcie 
zastawki



Kryteria ciňŨkoŜci niedomykalnoŜci mitralnej

Parametry _ŀƎƻŘƴŀ Umiarkowana /ƛťȍƪŀ Pierwotna /ƛťȍƪŀ ²ǘƽǊƴŀ

YǊȅǘŜǊƛŀ ƧŀƪƻǏŎƛƻǿŜ

Morfologia MV
tǊŀǿƛŘƱƻǿŀκƴƛŜǿƛŜƭƪƛŜ 

zmiany
tǊŀǿƛŘƱƻǿŀκƴƛŜǿƛŜƭƪƛŜ ȊƳƛŀƴȅtƱŀǘŜƪ ŎŜǇƻǿŀǘȅΣ ǇŜǊŦƻǊŀŎƧŀ ǇƱŀǘƪŀ

tƱŀǘƪƛ ǇǊŀǿƛŘƱƻǿŜ ŀƭŜ Ŏƛťȍƪŀ ǊŜǎǘǊȅƪŎƧŀ 
ǇƱŀǘƪƽǿΣ ǳǇƻǏƭŜŘȊƻƴŀ ƪƻŀǇǘŀŎƧŀ

Fala zwrotna aŀƱŀΣ ŎŜƴǘǊŀƭƴŀtƻǏǊŜŘƴƛŜ
5ǳȍȅ ŎŜƴǘǊŀƭƴȅ ǎǘǊǳƳƛŜƵ όҔрл҈ [tύ 
ƭǳō ŜƪǎŎŜƴǘǊȅŎȊƴȅ ǳŘŜǊȊŀƧŊŎȅ ǿ 

ǏŎƛŀƴȅ [t

5ǳȍȅ ŎŜƴǘǊŀƭƴȅ ǎǘǊǳƳƛŜƵ όҔрл҈ [tύ ƭǳō 
ŜƪǎŎŜƴǘǊȅŎȊƴȅ ǳŘŜǊȊŀƧŊŎȅ ǿ ǏŎƛŀƴȅ [t

½ŀǎƛťƎ aw bƛŜǿƛŜƭƪƛ ǎǘǊǳƳƛŜƵtƻǏǊŜŘƴƛŜ
5ǳȍȅ ǎǘǊǳƳƛŜƵ ǇǊȊŜȊ ŎŀƱȅ ƻƪǊŜǎ 

skurczu
5ǳȍȅ ǎǘǊǳƳƛŜƵ ǇǊȊŜȊ ŎŀƱȅ ƻƪǊŜǎ ǎƪǳǊŎȊǳ

bƛŜŘƻƳȅƪŀƭƴƻǏŏ ǿ /²{Ʊŀōƻ ǿȅǎȅŎƻƴŀκǇŀǊŀōƻƭƛŎȊƴŀMocno wysycona/paraboliczna ƳƻŎƴƻ ǿȅǎȅŎƻƴŀκǘǊƽƧƪŊǘƴȅ ƪǎȊǘŀƱǘƳƻŎƴƻ ǿȅǎȅŎƻƴŀκǘǊƽƧƪŊǘƴȅ ƪǎȊǘŀƱǘ

YǊȅǘŜǊƛŀ ǇƽƱƛƭƻǏŎƛƻǿŜ

{ȊŜǊƻƪƻǏŏ ǘŀƭƛƛ aw
(vena contracta) [mm]

<3
җт ό җу ƳƳ Řƭŀ ƻŎŜƴȅ ǿ ŘǿƽŎƘ 

ǇƱŀǎȊŎȊȅȊƴŀŎƘύ
җт ό җу ƳƳ Řƭŀ ƻŎŜƴȅ ǿ ŘǿƽŎƘ 

ǇƱŀǎȊŎȊȅȊƴŀŎƘύ

bŀǇƱȅǿ Ȋ t±5ƻƳƛƴǳƧŊŎŀ Ŧŀƭŀ ǎƪǳǊŎȊƻǿŀZmniejszenie fali skurczowej {ƪǳǊŎȊƻǿȅ ǇǊȊŜǇƱȅǿ ǿǎǘŜŎȊƴȅ{ƪǳǊŎȊƻǿȅ ǇǊȊŜǇƱȅǿ ǿǎǘŜŎȊƴȅ

bŀǇƱȅǿ ƳƛǘǊŀƭƴȅ5ƻƳƛƴǳƧŊŎŀ Ŧŀƭŀ ! όǇƻ рл ǊΦȍΦύZmiennie 5ƻƳƛƴǳƧŊŎŀ Ŧŀƭŀ 9 όҔмΦн ƳκǎΦύ5ƻƳƛƴǳƧŊŎŀ Ŧŀƭŀ 9 όҔмΦн ƳκǎΦύ

VTI mitralny/VTI aortalny <1 tƻǏǊŜŘƴƛŜ >1.4 >1.4

YǊȅǘŜǊƛŀ ƛƭƻǏŎƛƻǿŜ

EROA(2D, PISA, mm2) <20

ƱŀƎƻŘƴŀ-do-umiarkowanej: 20-29 
mm2

umiarkowana-Řƻ ŎƛťȍƪƛŜƧΥ30-39 
mm2

җпл ƳƳ2
җпл ƳƳ2 (җ30 mm2 , ƧŜȍŜƭƛ
ǇƻƭŜ ǳƧǏŎƛŀ Ŧŀƭƛ ƴƛŜŘƻƳȅƪŀƭƴƻǏŎƛ 
ƧŜǎǘ ƪǎȊǘŀƱǘǳ ŜƭƛǇǘȅŎȊƴŜƎƻ

hōƧťǘƻǏŏ aw
(MRvol, mL/cykl)

<30
ƱŀƎƻŘƴŀ-do-umiarkowanej: 30-44 mL
umiarkowana-Řƻ ŎƛťȍƪƛŜƧΥ45-59 mL җсл Ƴ[

җ сл Ƴ[(җ45 mL, ƧŜȍŜƭƛƛǎǘƴƛŜƧŊ 
ǿŀǊǳƴƪƛ ȊǿƻƭƴƛƻƴŜƎƻ ǇǊȊŜǇƱȅǿǳ 

krwi

Frakcja MR (RF) [%] җрл҈ җрл҈

Kryteria strukturalne

Wymiary LK tƻǎȊŜǊȊƻƴŀ ό9{5 җпл ƳƳύtƻǎȊŜǊȊƻƴŀ ό9{5 җпл ƳƳύ

Lewy przedsionek
tƻǎȊŜǊȊƻƴȅ ό[t ƭŀȄ җрр ƳƳ ƭǳō

[!±ƛ җпл Ƴ[κƳ2)

waŨne



Kryteria ciňŨkiej niedomykalnoŜci mitralnej
waŨne

1. NiedomykalnoŜĺ pierwotna:

ERO Ó 40 mm2

MRvol Ó 60 mL

2. NiedomykalnoŜĺ wt·rna (czynnoŜciowa: komorowa lub 

przedsionkowa):

ERO Ó 40 mm2 ( lub Ó30 mm2, jeŨelipole ujŜcia fali 

niedomykalnoŜci jest ksztağtu eliptycznego)

MRvol Ó60 mL (lub Ó45 mL, jeŨeliistniejŃ warunki zwolnionego 

przepğywu krwi)

ERO ïpole powierzchni ujŜcia fali zwrotnej (otworu niedomykalnoŜci)

MRvol ïobjňtoŜĺ fali zwrotnej



Obraz echokardiograficzny 

funkcjonalnej niedomykalnoŜci mitralnej



Typ IIIb
CzynnoŜciowa- niedokrwienna (pozawağowa)



ž ocena wielkoŜci LA

ž ocena wielkoŜci i czynnoŜci LV i RV

ž ocena funkcji aparatu mitralnego

ž ocena mechanizmu powstawania 

wady,

ž ocena iloŜciowa i jakoŜciowa 

wielkoŜci fali zwrotnej

ž ocena nastňpstw 

hemodynamicznych,

ž ocena po wymianie zastawki

Obraz echokardiograficzny 

organicznej niedomykalnoŜci mitralnej



ž ocena wielkoŜci LA

ž ocena wielkoŜci i czynnoŜci LV i RV

ž ocena funkcji aparatu mitralnego

ž ocena mechanizmu powstawania 

wady,

ž ocena iloŜciowa i jakoŜciowa 

wielkoŜci fali zwrotnej

ž ocena nastňpstw 

hemodynamicznych,

ž ocena po wymianie zastawki

Obraz echokardiograficzny 

organicznej niedomykalnoŜci mitralnej



Typ II - prolaps pğatk·w



Echokardiograficzne  r·Ũnice pomiňdzy niedomykalnoŜciŃ mitralnŃ 
organicznŃ (pierwotnŃ) a funkcjonalnŃ (wt·rnŃ)

Pierwotna ²ǘƽǊƴŀ

Morfologia ²ȅǇŀŘŀƴƛŜ ǇƱŀǘƪŀΣ ȊŜǊǿŀƴȅ ƳƛťǎƛŜƵΣ Řǳȍŀ ǊŜǘǊŀƪŎƧŀ ǇƱŀǘƪŀΣ Řǳȍŀ 
perforacja

bƻǊƳŀƭƴŜ ŀƭŜ ƳƻŎƴƻ ƴŀǇƛťǘŜ ǇƱŀǘƪƛΣ ōǊŀƪ ƪƻƻǇǘŀŎƧƛ ǇƱŀǘƪƽǿ

Cŀƭŀ ƴƛŜŘƻƳȅƪŀƭƴƻǏŎƛ5ǳȍŀ Ŧŀƭŀ ŎŜƴǘǊŀƭƴŀ όҔрл҈ ƭŜǿŜƎƻ ǇǊȊŜŘǎƛƻƴƪŀύ ƭǳō 
ŜƪǎŎŜƴǘǊȅŎȊƴŀ Ŧŀƭŀ ǇǊȊȅǏŎƛŜƴƴŀ ƻ ǊƽȍƴŜƧ ǿƛŜƭƪƻǏŎƛ

5ǳȍŀ Ŧŀƭŀ ŎŜƴǘǊŀƭƴŀ όҔрл҈ ƭŜǿŜƎƻ ǇǊȊŜŘǎƛƻƴƪŀύ ƭǳō ŜƪǎŎŜƴǘǊȅŎȊƴŀ Ŧŀƭŀ 
ǇǊȊȅǏŎƛŜƴƴŀ ƻ ǊƽȍƴŜƧ ǿƛŜƭƪƻǏŎƛ

YƻƴǿŜǊƎŜƴŎƧŀ ǇǊȊŜǇƱȅǿǳ5ǳȍŀ ǿ ŎƛŊƎǳ {ȅǎǘƻƭŜ 5ǳȍŀ ǿ ŎƛŊƎǳ {ȅǎǘƻƭŜ

YǎȊǘŀƱǘ ǊŜƧŜǎǘǊŀŎƧƛ ǇǊȊŜǇƱȅǿǳ ǿ 
ŘƻǇƛŜǊȊŜ ŎƛŊƎƱȅƳ

IƻƭƻǎȅǎǘƻƭƛŎȊƴȅ κ Ǝťǎǘȅ κ ǘǊƽƧƪŊǘƴȅIƻƭƻǎȅǎǘƻƭƛŎȊƴȅ κ Ǝťǎǘȅ κ ǘǊƽƧƪŊǘƴȅ

¢ŀƭƛŀ ƴƛŜŘƻƳȅƪŀƭƴƻǏŎƛ όƳƳύҗт όҗу ƳƳ ǿ ǊŜƧŜǎǘǊŀŎƧƛ ŘǿǳǇƱŀǎȊŎȊȅȊƴƻǿŜƧύҗт όҗу ƳƳ ǿ ǊŜƧŜǎǘǊŀŎƧƛ ŘǿǳǇƱŀǎȊŎȊȅȊƴƻǿŜƧύ

tǊȊŜǇƱȅǿ ǿǎǘŜŎȊƴȅ ǿ ȍȅƱŀŎƘ ǇƱǳŎƴȅŎƘSystoliczny, zwrotny Systoliczny, zwrotny

bŀǇƱȅǿ ƳƛǘǊŀƭƴȅ Dominacja fali E (>1,2 m/s) Dominacja fali E (>1,2 m/s)

VTI mitralny/aortalny >1,4 >1,4

ERO (PISA 2D (mm2) җпл ƳƳн җпл ƳƳн όƧŜǏƭƛ ŜƭƛǇǘȅŎȊƴŜ җол ƳƳнύ

hōƧťǘƻǏŏ ƴƛŜƻŘƳȅƪƭŀƴƻǏŎƛҗсл Ƴƭ җсл Ƴƭ όƧŜǏƭƛ ŜƭƛǇǘȅŎȊƴŜ җпр ƳƳнύ

CǊŀƪŎƧŀ ƴƛŜŘƻƳȅƪŀƭƴƻǏŎƛ ό҈ύҗрл҈ җрл҈

Lewa komora tƻǎȊŜǊȊƻƴŜ ό9{5 җпл ƳƳύ Poszerzone

Lewy przedsionek Poszerzony (wymiar җрр ƳƳ lub җсл ƳƭκƳнύ Poszerzone



Obraz w zaleŨnoŜci od etapu wady

Etap Definicja Anatomia zastawki
Hemodynamika 

zastawki
Konsekwencje 

hemodynamiczne
Objawy

A

Ryzyko 
niedomykalnoŜci  
mitralnej

Ğagodne wypadanie 
pğatk·w z zachowanŃ 
kooptacja
Ğagodne pogrubienie 
pğatk·w z ich 
niewielkŃ restrykcjŃ

Brak strumienia 
niedomykalnoŜci, lub 
fala <20% powierzchni 
LP,
Talia niedomykalnoŜci 
<0,3cm

Brak Brak

B

PostňpujŃca 
niedomykalnoŜĺ 
mitralna

DuŨe wypadanie 
pğatk·w z zachowanŃ 
koaptacjŃ
Zmiany reumatyczne z 
restrykcjŃ 
pogrubiağych pğatk·w. 
RestrykcjŃ.
WczeŜniejsze IZW

Centralny strumieŒ 
zajmujŃcy 20-40% 
powierzchni LP.
Talia niedomykalnoŜci 
<0,7 cm
ObjňtoŜĺ 
niedomykalnoŜci  <60 
ml
Efektywne pole ujŜcia 
niedomykalnoŜci ERO 
<0,4 cm2  

Mağe powiňkszenie 
lewego przedsionka

Bez powiňkszenia lewej 
komory
 
Normalne ciŜnienie w 
ğoŨysku pğucnym

Brak



Obraz w zaleŨnoŜci od etapu wady

Etap Definicja Anatomia zastawki
Hemodynamika 

zastawki
Konsekwencje  

hemodynamiczne
Objawy

C

Bezobjawowa 
ciňŨka 
niedomykalnoŜĺ 
mitralna

Ğagodne wypadanie 
pğatk·w z zachowanŃ 
koaptacja
Ğagodne pogrubienie 
pğatk·w z ich niewielkŃ 
restrykcjŃ

Centralny strumieŒ 
zajmujŃcy 20-40% 
powierzchni LP.
Talia niedomykalnoŜci 
Ó0,7 cm
ObjňtoŜĺ niedomykalnoŜci  
Ó60 ml
Efektywne pole ujŜcia 
niedomykalnoŜci ERO 
Ó0,4 cm2  

Umiarkowane lub duŨe 
poszerzenie LA i LK
MoŨe byĺ obecne 
nadciŜnienie pğucne w 
spoczynku i/lub w wysiğku

C1. EF>60% i 
LVESD<40mm
C2. EFÒ60% i 
LVESDÓ40mm

Brak

D

Objawowa ciňŨka 
niedomykalnoŜĺ 
mitralna

DuŨe wypadanie pğatk·w 
z ubytkiem koaptacji
Zmiany reumatyczne z 
restrykcjŃ pğatk·w i 
brakiem duŨym 
koaptacji. RestrykcjŃ.
WczeŜniejsze IZW. 
Poradiacyjne 
uszkodzenie pğatk·w

Centralny strumieŒ 
zajmujŃcy 20-40% 
powierzchni LP.
Talia niedomykalnoŜci 
Ó0,7 cm
ObjňtoŜĺ niedomykalnoŜci  
Ó60 ml
Efektywne pole ujŜcia 
niedomykalnoŜci ERO 
Ó0,4 cm2  

Umiarkowane lub duŨe 
poszerzenie LA i LK

Obecne nadciŜnienie 
pğucne

Zmniejszona tolerancja 
wysiğku

DusznoŜĺ wysiğkowa



Patofizjologia  ostrej  niedomykalnoŜci



Patofizjologia  przewlekğej niedomykalnoŜĺi



Objawy  podmiotowe

ÅPrzewlekğa niedomykalnoŜĺ mitralna

Å koğatanie serca 

Å rozstrzeŒ lewego przedsionka

Å migotanie przedsionk·w

Å mňczliwoŜĺ i osğabienie zwğaszcza podczas wysiğku

Å dusznoŜĺ, dusznoŜĺ nocna

Å rzadziej:

Å powikğania zatorowe, czňŜciej IZW



Objawy podmiotowe

ÅOstra

ƻōƧŀǿȅ ǎȊȅōƪƻ ƴŀǊŀǎǘŀƧŊŎŜƧ ƴƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŎƛ ƭŜǿŜƧ ƪƻƳƻǊȅ

ƻōǊȊťƪ ǇƱǳŎ

ǎȊȅōƪƻ ƴŀǊŀǎǘŀƧŊŎŜ ƻōƧŀǿȅ ƴƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŎƛ ǇǊŀǿŜƧ ƪƻƳƻǊȅ



Objawy przedmiotowe
ÅPrzewlekğa niedomykalnoŜĺ mitralna

Åholosystoliczny szmer, najlepiej sğyszalny na koniuszku, promieniujŃcy 
do pachy i okolicy lewej ğopatki 

Å gğoŜnoŜĺ szmeru nie jest wykğadnikiem stopnia niedomykalnoŜci !!

Å I ton serca cichy

Å III ton serca

Å w zaawansowanej niedomykalnoŜci ï kr·tki szmer rozkurczowy po III tonie

Åobjawy zastoju w krŃŨeniu mağym: trzeszczenia u podstawy pğuc 

Åobjawy niewydolnoŜci obukomorowej: wodobrzusze, obrzňki



Objawy przedmiotowe

ÅOstra  niedomykalnoŜĺ mitralna

Å szmer holosystoliczny z duŨym obszarem promieniowania 
wzdğuŨ lewego brzegu mostka i do podstawy serca

Å I ton moŨe byĺ prawidğowy

Å III, IV ton serca

Å objawy obrzňku pğuc

ÅW ciňŨkiej ostrej   niedomykalnoŜci szmer  moŨe 
byĺ niesğyszalny!!!



Badania dodatkowe

Å Echokardiografia

Å kluczowe znaczenie diagnostyczne. 

Å pozwala na ocenň jakoŜciowŃ i iloŜciowŃ wady 
serca i jej  powikğaŒ

Å Rezonans magnetyczny 

Å tylko w wybranych przypadkach, np. ocena 
stopnia zwğ·knienia miokardium w ciňŨkiej, 
przewlekğej niedomykalnoŜci mitralnej

Å Inne techniki: tomografia komputerowa, SPECT, 
PET w zaleŨnoŜci od przypadku



Zerwanie miňŜni brodawkowatych
Echo przezprzeğykowe

Zerwana gğowa m.brodawkowatego



Leczenie ostrej wady

Å Stabilizacja hemodynamiczna

Å Zmniejszenie obciŃŨenia nastňpczego: nitroprusydek 
sodu, ACE-inhibitory

Å W zespole mağego rzutu: aminy katecholowe, 
kontrapulsacja wewnŃtrzaoartalna

Å W IZW: antybiotykoterapia, leczenie operacyjne

Å Szybki  zabieg

Å Kardiochirurgiczny

Å Zabieg przezsk·rny(MitraClip, przezsk·rna implantacja 
zastawki)



Leczenie wady przewlekğej

Å Leczenie zachowawcze

Å inhibitory konwertazy angiotensyny, diuretyki

Å leki betaadrenolityczne, digoksyna, antagoniŜci wapnia

Å W przypadku migotania przedsionk·w

Å leczenienie przeciwzakrzepowe

Å Profilaktyka antybiotykowa

Å Leczenie zabiegowe



CiňŨka przewlekğa pierwotna  (organiczna ) niedomykalnoŜĺ mitralna



CiňŨka przewlekğa wt·rna ( funkcjonalna ) niedomykalnoŜĺ mitralna



Opcje terapii zabiegowej



Stenoza zastawki
mitraln ej



Epidemiologia

Å2/3 pacjent·w z istotnŃ stenozŃ to kobiety

ÅCzňŜciej u ludzi w Ŝrednim wieku

Stenoza 
aortalna

34%

NiedomykalnoŜĺ 
aortalna

10%

NiedomykalnoŜĺ 
mitralna

25%

Stenoza 
mitralna

10%

Wady wielu 
zastawek

20%

ZT
1%



Przebieg naturalny

ÅOd zachorowania na chorobň reumatycznŃ do 

wystŃpienia objaw·w: okoğo 20 lat

ÅPostňp wady u ~30% pacjent·w wynosi ~0,3 cm2/ rok



Etiologia i patogeneza
ÅPrzyczyny:

Å Organiczna  - ograniczona ruchomoŜĺ 
pğatk·w i nici Ŝciňgnistych spowodowane 
zmianami organicznymi 

Åw 99% przypadk·w spowodowane chorobŃ 
reumatycznŃ

Å rzadko: infekcyjne zapalenie wsierdzia, 
rakowiak, toczeŒ rumieniowaty ukğadowy 
zespoğy mukopolisacharydowe 

Å CzynnoŜciowe - zwňŨenia wt·rne do zmian

Å organicznych: np. guzy lewego przedsionka 
zawňŨajŃce Ŝwiatğo zastawki mitralnej

Åwzglňdne: np. strumieŒ niedomykalnoŜci 
aortalnej skierowany na przedni pğatek 
mitralny



Obraz w zaleŨnoŜci od etapu wady

Etap Definicja Anatomia zastawki
Hemodynamika 

zastawki
Konsekwencje 

hemodynamiczne
Objawy

A

Ryzyko stenozy 
mitralnej

Ğagodne uwypuklanie 
pğatka w rozkurczu

V max. < 2 m/s Normalny przepğyw 
przez zastawkň 
mitralnŃ

Brak

B

PostňpujŃca 
stenoza mitralna

Zmiany reumatyczne, 
sklejenie komisur, 
rozkurczowe 
uwypuklanie siň 
patka.

Planimetrycznie 
MVA>1,5cm2 

Zwiňkszona prňdkoŜĺ 
przepğywu przez 
zastawkň. 
MVA>1,5cm2.

Mağe do 
umiarkowanego  
powiňkszenie lewego 
przedsionka 
Normalny przepğyw 
pğucny w spoczynku

Brak



Obraz w zaleŨnoŜci od etapu wady

Etap Definicja Anatomia  zastawki
Hemodynamika  

zastawki
Konsekwencje  

hemodynamiczne
Objawy

C

Bezobjawowa 
ciňŨka stenoza 
mitralna

Zmiany reumatyczne, 
sklejenie komisur, 
rozkurczowe 
uwypuklanie siň 
patka. 
Planimetrycznie 
MVAÒ1,5cm2 

MVAÒ1,5cm2 
(MVAÒ1,0cm2 w 
przypadku bardzo 
ciňŨkiej stenozy). 
WydğuŨenie czasu 
p·ğtrwania napğywu 
Ó150 ms.
Gradient Ŝredni >10 
mmHg

Znacznie powiňkszony 
lewy przedsionek
PodwyŨszone ciŜnienie 
w tňtnicy pğucnej >30 
mmHg

Brak

D

Objawowa ciňŨka 
stenoza mitralna

Zmiany reumatyczne, 
sklejenie komisur, 
rozkurczowe 
uwypuklanie siň 
patka. 
Planimetrycznie 
MVAÒ1,5cm2 

MVAÒ1,5cm2 
(MVAÒ1,0cm2 w 
przypadku bardzo 
ciňŨkiej stenozy). 
WydğuŨenie czasu 
p·ğtrwania napğywu 
Ó150 ms.
Gradient Ŝredni >10 
mmHg

Znacznie powiňkszony 
lewy przedsionek
PodwyŨszone ciŜnienie 
w tňtnicy pğucnej >30 
mmHg

Istotne 
zmniejszenie 
tolerancji wysiğku

DusznoŜĺ 
wysiğkowa



Obraz echokardiograficzny stenozy 

mitralnej

a p a r a t u  p o d s z a s t a w k o e g o

PK



Obraz echokardiograficzny stenozy 

mitralnej

a p a r a t u  p o d s z a s t a w k o e g o

Gradient Ŝredni 
6 mmHg



Obraz echokardiograficzny stenozy 

mitralnej



Obraz echokardiograficzny stenozy 

mitralnej



Objawy podmiotowe

ÅDusznoŜĺ wysiğkowa

ÅNapadowa dusznoŜc nocna

ÅKrwioplucie

ÅKoğatania serca (migotanie przedsionk·w)

ÅB·le wieŒcowe 



Objawy podmiotowe

ɍMigotanie przedsionków występuje u ok. 30% 

pacjentów ze zwężeniem zastawki mitralnej

ɍ U wszystkich pacjentów z migotaniem przedsionków i 

zwężeniem zastawki mitralnej należy bezwzględnie 

stosować przewlekle leczenie przeciwzakrzepowe 

(acenokumarol , warfaryna )



Objawy podmiotowe

ÅObjawy prawokomorowej niewydolnoŜci serca:

Å przepeğnienie Ũyğ szyjnych

Å obrzňki obwodowe

Å powiňkszenie i przekrwienne uszkodzenie wŃtroby

Å przesiňki w jamach surowiczych ciağa (opğucnej, otrzewnej, 
osierdziu)



Objawy przedmiotowe

ÅZjawiska osğuchowe pochodzenia mitralnego:

Å szmer (turkot) rozkurczowy 

Å wzmocnienie I tonu ï I ton ĂkğapiŃcyò

Å trzask otwarcia zastawki mitralnej

Å szmer przedskurczowy (przy rytmie zatokowym)

Å szmer skurczowy towarzyszŃcej niedomykalnoŜci 
mitralnej

Å spoza zastawki mitralnej:

Å szmer skurczowy niedomykalnoŜci tr·jdzielnej

Å szmer rozkurczowy niedomykalnoŜci pğucnej 



Postňpowanie



Kwalifikacja do przezsk·rnej komisurotomii mitralnej 
(PMC)

StopieńRuchomoścʢ płatków Pogrubienie  płatków Zwapnienia  
Zajęcie aparatu  

podzastawkowego

1
Znaczna ruchomoŜĺ pğatk·w, 
restrykcja jedynie brzeg·w 
pğatk·w 

Praktycznie prawidğowa gruboŜĺ 
pğatk·w (4ï5 mm) 

Pojedyncze pola zwiňkszonej 
echogenicznoŜci 

Minimalne pogrubienie strun 
Ŝciň- gnistych tuŨ przy 
brzegach pğatk·w

2
Prawidğowa ruchomoŜĺ 
podstawnej i Ŝrodkowej czňŜci 
pğatk·w 

Pogrubienie jedynie brze- g·w 
pğatk·w (5ï8 mm) 

Rozsiane pola zwiňkszonej 
echo- genicznoŜci gğ·wnie 
brzeg·w pğatk·w 

Pogrubienie strun 
Ŝciňgnistych obejmujŃce 
jednŃ trzeciŃ dğugoŜci

3
Rozkurczowy ruch jedynie 
przypodstawnej czňŜci pğatk·w 

Pogrubienie cağoŜci pğatk·w (5ï8 
mm) 

Pola zwiňkszonej 
echogeniczno- Ŝci obejmujŃce 
Ŝrodkowe czňŜci pğatk·w 

Pogrubienie strun 
Ŝciňgnistych obejmujŃce 
ponad dwie trzecie dğugoŜci 

4
Brak lub minimalna rucho- moŜĺ 
pğatk·w w rozkurczu 

Masywne pogrubienie cağo- Ŝci 
pğatk·w (> 8ï10 mm)

Pola zwiňkszonej 
echogenicznoŜci obejmujŃce 
wiňkszŃ czňŜĺ pğatk·w 

Masywne pogrubienie i 
skr·cenie strun Ŝciňgnistych 
obejmujŃce miňŜnie 
brodawkowate

LƳ ƳƴƛŜƧǎȊŀ ǎǳƳŀ ǇǳƴƪǘƽǿΣ ǘȅƳ ǿƛťƪǎȊŜ ǇǊŀǿŘƻǇƻŘƻōƛŜƵǎǘǿƻ 
ŜŦŜƪǘȅǿƴŜƎƻ ȊŀōƛŜƎǳΦ tƻǿȅȍŜƧ у Ǉǳƴǘƽǿ - ƴƛǎƪƛŜ ǇǊŀǿŘƻǇƻŘƻōƛŜƵǎǘǿƻΦ



Opcje terapii zabiegowej



NiedomykalnoŜĺ aortalna



Epidemiologia

ω>70 roku Ũycia umiarkowanŃ/duŨŃ AR stwierdza siň 
u 2,2-2,3% populacji

Stenoza 
aortalna

34%

Niedomykaln
oŜĺ aortalna

10%

NiedomykalnoŜ
ĺ  mitralna

25%

Stenoza 
mitralna

10%

Wady wielu 
zastawek

20%

ZT
1%



ωNiedomykalnoŜĺ aortalna powstaje 

wyniku jednego lub obu nastňpujŃcych 

element·w:

ωuszkodzenia pğatk·w zastawki aortalnej,

ωposzerzenia pierŜcienia aortalnego z lub 

bez poszerzenia aorty wstňpujŃcej

Etiologia



1. Zmiany strukturalne : kalcyfikacja/zwyrodnienie ze zwapnieniami 

pğatk·w aortalnych; degeneracyjne poszerzenie aorty 

2. Wrodzona : zastawka dwupğatkowa 

3. Infekcyjne zapalenie wsierdzia

4. Choroby tkanki ğŃcznej: zwyrodnienie Ŝluzakowate zastawki 

aorty, zesp·ğ Marfana, wrodzona ğamliwoŜĺ koŜci, zesp·ğ Ehlersa i 

Danlosa

4. Choroby zapalne : choroba reumatyczna, RZS, ZZSK, zesp·ğ 

Reitera, ĞZS, nieswoiste zapalenia jelit

6. Inne : tňtniak aorty wstňpujŃcej, nadciŜnienie tňtnicze, 

idiopatyczne rozszerzenie ujŜcia aorty, leki hamujŃce ğaknienie, 

uraz klatki piersiowej

Etiologia



Patogeneza



1. Umiarkowana/ğagodna wada przez wiele lat 

moŨe pozostawaĺ bezobjawowa

2. Objawy ciňŨkiej wady

1. DusznoŜĺ wysiğkowa 

2. Dğawica wysiğkowa

Objawy podmiotowe



1. Szmer  holodiastoliczny  typu  decrescendo , 

najgğoŜniejszy przy prawym brzegu mostka

a. z nasileniem wady najlepiej koreluje czas trwania 

szmeru a nie jego natňŨenie

b. I ton dobrze sğyszalny, skğadowa aortalna II tonu 

zmienna (wzmoŨenie w przypadku patologii aorty, 

Ŝciszenie w przypadku patologii pğatk·w)

2. Szmer Austina Flinta - turkot  rozkurczowy powstağy 

wskutek wzglňdnego zwňŨenia zastawki mitralnej 

przez strumieŒ niedomykalnoŜci

Objawy przedmiotowe



1. W przypadku ciňŨkiej niedomykalnoŜci:

a.koğysanie gğowy w rytm serca - objaw de Musseta

b.tňtno wysokie i chybkie (mğota wodnego) objaw Corrigana

c. objaw Traubego  (objaw strzağu z pistoletu) skurczowy i 

rozkurczowy dŦwiňk nad tňtnicŃ udowŃ

d. objaw Mullera  - pulsowanie jňzyczka

e. objaw Durozieza  - szmery skurczowy i rozkurczowy 

sğyszalne dystalnie od miejsca kompresji tňtnicy

2. Przesuniňcie uderzenia koniuszkowego  w lewo i do doğu

3. Objaw Hila Patologicznie duŨa r·Ũnica ciŜnieŒ pomiňdzy 

pomiarem na tňtnicy udowej i ramiennej  (60-100 mmHg vs 

norma 10-20 mmHg)

Objawy przedmiotowe



Diagnostyka niedomykalnoŜci aortalnej

ωEchokardiografia - podstawowa technika 

diagnostyczna pozwalajŃca na jakoŜciowŃ i 

iloŜciowŃ ocenň wady i jej powikğaŒ

ωRezonans magnetyczny/tomografia 

komputerowa - w wiňkszoŜci przypadk·w 

znaczenie pomocnicze w diagnostyce samej wady, 

ale duŨe dla oceny jej powikğaŒ sercowych i 

naczyniowych



Echokardiografia przezklatkowa


