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Streszczenie

Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowej (ASD) sq jednqg z najczestszych wad wrodzonych
serca stwierdzanych u dovoslych (stanowiq 40% wrodzonych wad serca rozpoznawanych
u 0sob > 40. rz). Klasyfikacja ASD opiera si¢ na ich lokalizacji anatomicznej oraz obecnosci
anomalit wspolistniejgcych — mozna wsrod nich wyroznic: ASD typu otworu pierwotnego,
ASD typu otworu wtornego, ASD typu zatoki zylnej ovaz ASD typu zatoki wienicowej. Glow-
nym zaburzeniem hemodynamicznym we wszystkich typach ASD jest obecnosc przecieku krwi
z lewego do prawego przedsionka, prowadzqca do rozwoju przecigzenia objetosciowego jam
prawego serca, wzrostu objetosci przeplywu plucnego, a w konsekwencji — do dysfunkcyi
prawej komory, skurczowego nadcisnienia plucnego orvaz wzrostu naczyniowego oporu pluc.
W diagnostyce ASD podstawowe znaczenie ma badanie echokardiograficzne przezklatkowe
1 przezprzelykowe z uzyciem techniki doplerowskiej oraz kontrastu. Ryzyko rozwoju plucnej
choroby naczyniowej z niewydolnosciq prawokomorowq powyzej 30.—40. roku zycia w duzych,
istotnych hemodynamicznie ASD nakazuje kwalifikacje tych chorych do zabiegu zamkniecia
ubytku. Ma to rowniez zapobiec odleglym powiklaniom, takim jak: nadkomorowe zaburzenia
rytmu, zmniejszenie tolerancji wysitku, rozwoj istotnej hemodynamicznie niedomykalnosci
trojdzielnej, odwrocenie kierunku przecieku na prawo-lewy oraz powiklania zatorowe w czasie
ciqzy. Zgodnie z aktualnymi standardami do zabiegu zamkniecia ASD powinno sie zakwalifi-
kowac pacjenta z istotnym hemodynamicznie ubytkiem z przeciekiem lewo-prawym (z posze-
rzeniem jam prawego przedsionka i prawej komory oraz wartosciq ilovazu przeplywu plucnego
do systemowego > 1,5:1), niezaleznie od wieku, o ile opor naczyniowy pluc nie przekracza
8 jednostek w skali Wooda. Zaleca sie rozwazenie tej metody leczenia rowniez u chorych
z rozpoznanym ASD 1 przebytym incydentem zatorowosci paradoksalne; w wywiadzie. Metode
przezskornego zamkniecia ubytku z uzyciem okludera mozna zastosowac tylko w ASD typu
otworu wtornego 1 jest to mozliwe w 75-80% przypadkow tego typu ubytku.
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Przetrwaly otwor owalny (PFO), pozostalos¢ komunikacji miedzyprzedsionkowej obecnej
w zyciu plodowym, stwierdzany u 25-30% o0sob w badaniu sekcyjnym, polegajqgcy na braku
zrosmiecia przegrody pierwotnej 1 wtornej, stwarza warunki do powstania prawo-lewego prze-
cieku krwi na poziomie przedsionkow w wyniku zmian gradientu cisnien miedzy tymi jama-
mi. Kluczowq role w diagnostyce PFO odgrywa echokardiografia kontrastowa. Dotychczasowe
obserwacje wskazujq na istnienie zwigzku miedzy obecnosciq PFO a wystgpieniem udaru
mozgu kryptogennego, zwlaszcza w populacji pacjentow ponizej 55. roku zycia. Najczestszy
patomechanizm udaru mozgu w tym przypadku polega na wystgpieniu zatorowosci paradok-
salnej do osrodkowego uktadu nerwowego. W aktualnych rekomendacjach zaleca si¢ rozwaze-
nie zabiegowego zamkniecia PFO w przypadku wystgpienia powtornego udaru mozgu krypto-
gennego mimo prowadzenia optymalnej farmakoterapii. Technika przeprowadzenia zabiegu
przezskornego zamkniecia ASD 1 PFO przy uzyciu roznego typu okluderow jest podobna.
Wszczepienia zapinki dokonuje sie pod kontrolg fluoroskopii oraz echokardiografii przezprze-
lykowej lub wewngtrzsercowey. Jesli zabiegi przezskornego zamkniecia ASD sq przeprowadza-
ne w osrvodku o duzym doswiadczeniu, charvakteryzujq sie wysokq skutecznosciq (caltkowite
zamkniecie ASD u > 80% chorych oraz istotne zmmniejszenie odsetka nawrotow incydentow
choroby naczyniowo-mozgowej wskutek zamkniecia PFO) 1 niskim odsetkiem powiklan
(powazne powiklania, takie jak: embolizacja okludera czy perforacja przedsionka zdarzajq sie

u niespetna 1% pacjentow). (Folia Cardiologica Excerpta 2009; 4, 6: 317-329)

Stowa kluczowe: ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, przetrwatly
otwor owalny, udar mozgu kryptogenny, przezskorne zamkniecie ubytku

z uzyciem okludera

Klasyfikacja ubytkow w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej

Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect) sa, po dwuplatkowe;j za-
stawce aortalnej, najczestsza wada wrodzona serca
stwierdzang u dorostych (stanowig 22% wrodzonych
wad serca rozpoznawanych u dorostych 1 40%
stwierdzanych u osob > 40. rz.) [1, 2]. Ubytki
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej nalezg do
wad serca z przeciekiem lewo-prawym, w ktérych
dochodzi do przecieku krwi utlenowanej do krwi
zylnej na skutek obecno$ci nieprawidiowego pota-
czenia wewnatrzsercowego na poziomie przedsion-
kow [1].

Klasyfikacja ASD opiera sie na ich lokalizacji
anatomicznej oraz obecno$ci anomalii wspotistnie-
jacych [1, 3]. Wsrod ASD mozna wyréoznic [1, 3]:
— ASD typu otworu pierwotnego (ASD I, ASD

typu ostium primum), stanowiace 15-20%

wszystkich ASD;

— ASD typu otworu wtornego (ASD II, ASD typu
ostium secundum), stanowiagce 65-75% wszyst-
kich ASD;

— ASD typu zatoki zylnej (ASD, typu sinus veno-
sus), stanowiace 5-10% wszystkich ASD;

— ASD typu zatoki wiencowej (ASD typu sinus
coronarius), wystepujace sporadycznie.
Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowe;]

typu otworu pierwotnego obejmuja dolno-tylng

(pierwotna) czeS¢ przegrody miedzyprzedsionko-

wej, a dolny brzeg ubytku tworza polozone na tym

samym poziomie pierscienie zastawek przedsion-
kowo-komorowych. Dlatego ASD I zwykle towa-
rzysza nieprawidiowoS$ci budowy zastawek przed-
sionkowo-komorowych (najczesciej rozszczep
przedniego platka zastawki mitralnej) i/lub ubytek
przegrody miedzykomorowej, co decyduje o tym, ze
sg one zaliczane do jednej z postaci czeSciowego

kanalu przedsionkowo-komorowego (ryc. 1).
Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowe;j

typu otworu wtérnego sa umiejscowione w okolicy

dolu owalnego lub w Srodkowej czeSci przegrody
miedzyprzedsionkowej. NajczeScie] sa zlokalizowa-
ne centralnie i maja nieregularny badz owalny

ksztalt, czasami sa mnogie (ryc. 2).

Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
typu zatoki zylnej, zlokalizowane najczeSciej w gor-
nej czesci przegrody miedzyprzedsionkowej, wyste-
puja zwykle w poblizu ujScia zyly gtownej gornej
(ASD typu sinus venosus) (ryc. 3). W wystepujacych
10-krotnie rzadziej ubytkach zlokalizowanych
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Rycina 1. Ubytek w przegrodzie migdzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect) typu otworu pierwotnego
(ASD I). Badanie echokardiograficzne przezklatkowe,
projekcja czterojamowa, koniuszkowa; TV (tricuspid
valve) — zastawka tréjdzielna, MV (mitral valve) —
zastawka mitralna, RA (right atrium) — prawy przedsio-
nek, LA (left atrium) — lewy przedsionek

w okolicy ujscia zyly glownej dolnej krew wplywaja-
ca z zyly moze sie wlewac bezposrednio do jamy
lewego przedsionka [1]. Ubytkom typu sinus veno-
sus zwykle towarzyszy czeSciowy nieprawidlowy
splyw zyt ptucnych do prawego przedsionka lub zyt
systemowych (najczeSciej — zyt ptucnych prawych
do zyly gtownej gornej, rzadziej — dolnej lub bez-

posrednio do prawego przedsionka; zyt ptucnych
lewych do przetrwalej lewej zyly gtownej gornej lub
prawidlowej zyly gtownej gornej) (ryc. 3B) [1].
Ubytki w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
typu zatoki wiencowej tworza sie wskutek nieza-
sklepienia zatoki wiencowej, za co odpowiada brak
tkanki oddzielajacej dolna Sciane lewego przedsion-
ka od zatoki wiencowej, uchodzacej do prawego
przedsionka, co powoduje czynnoSciowe wigczenie
zatoki wiencowej do lewego przedsionka [1].

Hemodynamika ubytkow
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

Gloéwnym zaburzeniem hemodynamicznym we
wszystkich typach ASD jest obecno$¢ przecieku
krwi z lewego do prawego przedsionka, ze wzgledu
na wyzsze ci$nienie w lewym przedsionku (Srednie
ci$nienie: 8-10 mm Hg) niz w prawym ($rednie cis-
nienie: 4-6 mm Hg), 5-krotnie nizszy od systemo-
wego naczyniowy opOr plucny oraz wiekszg podat-
no$¢ prawej niz lewej komory [1, 3]. Przy duzej
objetosci przecieku dochodzi do rozwoju przeciaze-
nia objetoSciowego jam prawego serca i wzrostu
objetosci przeplywu plucnego. Wyrazem tych zabu-
rzen jest poszerzenie jam prawego przedsionka
1 prawej komory, a nastepnie rozwoj dysfunkcji pra-
wej komory. Do nasilenia objeto$ci lewo-prawego
przecieku moga prowadzi¢: tachykardia, zwlaszcza

Rycina 2. Ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) typu otworu wtérnego (ASD ll).
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne, projekcja koniuszkowa czterojamowa: wielko$¢ ubytku zlokalizowanego
w $rodkowej czesci przegrody — 22 mm; poszerzone jamy prawego przedsionka i prawej komory; RA (right atrium)
— prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek, RV (right ventricle) — prawa komora, LV (left ventricle)
— lewa komora; ASD Il (A), w badaniu kolorowym doplerem widoczny lewo-prawy przeciek przez ASD Il (B)
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Rycina 3. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne, projekcja podmostkowa — widoczne: ubytek w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) typu sinus venosus; RA (right atrium) — prawy przedsionek,
LA (feft atrium) — lewy przedsionek, SVC (superior caval vein) — zyta gtéwna gorna, RUPV (right upper pulmonary vein)
— zyta ptucna gérna prawa uchodzaca do zyty gtéwnej gérnej (A), w badaniu kolorowym doplerem widoczny
przeptyw z przedsionka lewego poprzez ASD do przedsionka prawego (B)

w przebiegu nadkomorowych zaburzen rytmu ser-
ca (w wyniku skrocenia czasu napelniania rozkur-
czowego lewej komory oraz wzrostu ciSnienia
w lewym przedsionku), oraz wystapienie rozkurczo-
wej dysfunkcji lewej komory w przebiegu niedo-
krwienia, obecno§ci blizny pozawalowe;j i przerostu
mies$nia lewej komory w przebiegu nadciSnienia
tetniczego [3]. Duza objeto$¢ przepltywu plucnego
prowadzi z czasem do przerostu biony Srodkowe]
tetnic plucnych, rozwoju skurczowego nadci$nienia
plucnego oraz wzrostu naczyniowego oporu piuc
[1, 3]. Ze wzgledu na duza podatno$¢ naczyn ptucnych
jest to rzadkie zjawisko. Warto jednak zaznaczy¢,
ze nadci$nienie plucne rozwijajace sie w przebiegu
ASD stanowi najistotniejszy izolowany czynnik ry-
zyka wystapienia powiklan tej wady, w tym plucnej
choroby naczyniowej z postepujacym i nieodwracal-
nym zwiekszeniem oporu plucnego. Sposrod czyn-
niko6w sprzyjajacych rozwojowi ptucnej choroby
naczyniowej, oprocz wielko$§ci ASD, wymienia sie:
osobnicza nadreaktywno$¢ naczyn piucnych, embo-
lizacje naczyn plucnych, wrodzony defekt naczyn
plucnych 1 nawracajace zakazenia uktadu oddecho-
wego [1, 4]. Do wystapienia zespolu Eisenmenge-
ra, z odwroceniem kierunku przecieku na prawo-
lewy, w ASD dochodzi stosunkowo rzadko (w 6-
-10% przypadkow) [4]. Niestety nie ma pewnych
kryteriow pozwalajacych przewidzie¢ czas wysta-
pienia zespotu Eisenmengera w przebiegu ASD [4].

W przypadku ASD typu otworu pierwotnego
zaburzenia czynno$ciowe zaleza rowniez od stop-
nia nasilenia niedomykalno$ci zastawki mitralnej,
rzadziej trojdzielnej [1, 3].

Objawy Kkliniczne w ubytkach
przegrody miedzyprzedsionkowej

W niepowikianych ASD objawy kliniczne wy-
stepuja pozno (> 30.-40. rz.). Jednak tylko kilka
procent chorych powyzej 40. roku zycia nie zglasza
dolegliwoSci. Do najczestszych skarg naleza: ostabie-
nie, kolatania serca, duszno$§¢ wysitkowa, obrzeki,
nietypowe bhole w klatce piersiowej, omdlenia i na-
wracajace zakazenia ukladu oddechowego [1, 2, 5].

Nadkomorowe zaburzenia rytmu, takie jak mi-
gotanie i trzepotanie przedsionkow oraz zespotl
chorego wezla zatokowego, sa konsekwencja dtu-
gotrwalego przecigzenia objetoSciowego prawego
przedsionka i prawej komory, a nastepnie ci$nie-
niowego prawej komory [1, 6]. Migotanie przed-
sionkow, wystepujace u okoto 50% chorych powy-
zej 40.-50. roku zycia, moze zapoczatkowac poste-
pujaca objawowa niewydolno$§é prawokomorowsa
serca.

Do rozwoju plucnej choroby naczyniowe;j i ze-
spolu Eisenmengera (z wystapieniem sinicy)
w przebiegu ASD dochodzi u okoto 10% pacjentow
(czesciej u kobiet 1 zwykle wskutek duzych prze-
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ciekow lewo-prawych), jednak znacznie rzadziej
1 pozniej niz w wadach wrodzonych przeciekowych
wysokoci$nieniowych, takich jak: ubytek w przegro-
dzie miedzykomorowej czy przetrwaly przewod tet-
niczy [1, 6]. Rokowanie w tej grupie osob jest nie-
pomys$lne — czas przezycia wynosi okoto 30 lat [1].
Nalezy pamietac, ze w ubytkach typu zatoki wien-
cowej 1 zatoki zylnej moze wystepowaé sinica, za
ktora odpowiada desaturacja krwi tetniczej wynika-
jaca z morfologii i lokalizacji tych ubytkow, a nie wy-
sokiego naczyniowego oporu ptucnego [1, 3].

W ASD typu otworu pierwotnego dolegliwosci
wystepuja wezesniej 1 s3 bardziej nasilone — czesto
juz w dziecinstwie dochodzi do rozwoju nadci$nie-
nia plucnego, prawokomorowej niewydolnoSci ser-
ca i nadkomorowych zaburzen rytmu. W tym typie
ubytku moga rowniez wystapi¢ objawy lewokomo-
rowej niewydolno$ci serca, wynikajace z obecnoSci
istotnej niedomykalno$ci mitralnej [1, 3, 6].

Poza ASD typu otworu pierwotnego, ktorym
towarzysza nieprawidlowos$ci budowy zastawek
przedsionkowo-komorowych, infekcyjne zapalenie
wsierdzia w ubytkach przegrody miedzyprzedsion-
kowej zdarza sie rzadko [1, 6].

W przebiegu ASD opisywano rowniez przypad-
ki paradoksalnej zatorowosci obwodowej [2, 6, 7].

Diagnostyka echokardiograficzna
ubytkow w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej

Celem diagnostyki echokardiograficznej u cho-
rych z podejrzeniem ubytku w przegrodzie miedzy-
przedsionkowej jest ocena anatomicznych niepra-
widlowoS$ci w obrebie przegrody miedzyprzedsion-
kowej, nastepstw hemodynamicznych bedacych
skutkiem przecieku krwi na poziomie przedsionkow
oraz stwierdzenie wspolistniejacych wad serca (np.
czeSciowego nieprawidiowego sptywu zy! plucnych
w ASD II, niedomykalno§ci mitralnej w ASD I) [2, 5].

W diagnostyce ASD podstawowe znaczenie ma
przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE,
transthoracic echocardiography) [2, 5]. Pozwala ono
uwidocznic praktycznie wszystkie przypadki ASD I,
prawie 70% ASD 1I i tylko 25% ASD typu zatoki
zylnej [2, 5, 8]. Badanie TTE zwykle nie umozliwia
zobrazowania ASD typu zatoki wiencowej [8]. Naj-
bardziej przydatng projekcja wykorzystywana do
oceny przegrody miedzyprzedsionkowe] uzyski-
wang przy uzyciu dwuwymiarowego TTE jest pro-
jekcja czterojamowa podmostkowa (ryc. 1, 3, 4) [2].
Ze wzgledu na czeste wyniki falszywie dodatnie
(Scienczenie Srodkowej czesci przegrody miedzy-
przedsionkowe]j w obrebie dotu owalnego, imitujace

Rycina 4. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe,
projekcja podmostkowa. W érodkowej czesci przegro-
dy miedzyprzedsionkowej widoczny ubytek (ASD, atrial
septal defect) typu otworu wtérnego (ASD Il) o $redni-
cy 22,4 mm; RA (right atrium) — prawy przedsionek,
LA (/eft atrium) — lewy przedsionek

obecno$§¢ ubytku) projekcja koniuszkowa czteroja-
mowa jest niewiarygodna. Dodatkowych informacji
dotyczacych morfologii przegrody miedzyprzed-
sionkowej moga dostarczy¢ projekcje przymostko-
we: w osi krotkiej oraz prawostronne. Ubytek typu
ASD II charakteryzuje sie obecno$cig wyraznego
wzmocnienia echa na brzegach ubytku (tzw. arte-
fakt T). Po uwidocznieniu ubytku nalezy dokonaé
doktadnych pomiarow wielkoSci ASD oraz otacza-
jacych go rabkow w roznych plaszczyznach, a takze
oceni¢ jego rozmiary i lokalizacje wzgledem calej
przegrody miedzyprzedsionkowej [2, 5]. Echokar-
diografia dwuwymiarowa moze dostarczy¢ w po-
Sredni sposob danych Swiadczacych o istotnym
przecieku w obrebie przegrody miedzyprzedsion-
kowej (czyli sytuacji, gdy stosunek przeptywu ptuc-
nego do systemowego wynosi > 1,5:1), do ktorych
naleza: powiekszenie jam prawego przedsionka
1 prawej komory, poszerzenie pnia tetnicy plucne;j
1 paradoksalny ruch przegrody miedzykomorowe;.

Echokardiografia doplerowska (metoda fali
pulsacyjnej i kolorowego doplera) moze potwierdzi¢
obecno$¢ miedzyprzedsionkowego przeplywu krwi
w miejscu podejrzewanego ubytku. Dopoki wartoSci
ciS$nienia w jamach prawego serca sg prawidlowe,
przeplyw nastepuje w okresie p6znoskurczowym
z akcentacjg w okresie rozkurczu. Wzrost ciSnienia
W jamach prawego serca powoduje zmniejszenie
transseptalnego gradientu ci$nien, utrudniajac od-
roznienie strumienia przecieku od innych przepty-
wOw o niskiej predko$ci w obrebie przedsionkow.
Wykazano wysoka czuto$¢ (93%) i specyficzno$c
(94%) rozpoznania ASD przy uzyciu echokardiografii
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Rycina 5. Ocena ilo$ciowa wielkos$ci przecieku miedzyprzedsionkowego przy uzyciu metody doplera pulsacyjnego
z obliczeniem wartoséci ilorazu przeptywu ptucnego do systemowego. Pomiar $rednicy pnia ptucnego (A), aorty (B),
pola powierzchni spektrum przeptywu przez pien ptucny (C) oraz aorte (D). Wyliczone QP: QS = 3,6:1

doplerowskiej w projekcji czterojamowej podmostko-
wej, gdzie kierunek przeptywu krwi przez przegrode
miedzyprzedsionkowa jest rownolegly do plaszczy-
zny wiazki ultradzwiekowej (ryc. 1, 3) [2, 9].
Echokardiografia kontrastowa odgrywa istotna
role diagnostyczna w przypadku, gdy echokardio-
grafia dwuwymiarowa i doplerowska nie sg rozstrzy-
gajace [2]. U pacjentow z ASD po szybkim dozyl-
nym podaniu 5 ml wstrza$nietej soli fizjologiczne]
mozna uwidocznié przechodzenie pecherzykow
kontrastu do jamy lewego przedsionka i lewej ko-
mory w czasie 3-5 cykli pracy serca. Nawet w wa-
runkach dominujacego przecieku lewo-prawego
zawsze istnieje komponent przecieku prawo-lewe-
go umozliwiajacy przechodzenie pecherzykow kon-
trastu do lewego przedsionka. Prawo-lewy gradient
ci$nien mozna zwiekszy¢, polecajac pacjentowi
wykonanie proby Valsalvy. Zjawisko ,,negatywne-
go kontrastowania” powstajace w jamie zakontra-
stowanego prawego przedsionka wskutek obecno-
§ci przecieku lewo-prawego ma mniejsza moc dia-
gnostyczng, gdyz podobny efekt moze wywoltaé
naplyw z zyly giéwnej dolnej lub z zatoki wienco-
wej. Czuto§¢ TTE z uzyciem kontrastu w wykry-
waniu ASD, oceniang na 92-100%, mozna zwiek-
szy¢, podajac kontrast do zyly koficzyny dolnej, gdyz
zastawka Eustachiusza ukierunkowuje naplyw
z zyly glownej dolnej na okolice dolu owalnego [2].
TloSciowej oceny wielkoSci przecieku wewnatrz-
sercowego dokonuje sie, wykorzystujac metode do-

plera pulsacyjnego, przez obliczenie wielko$ci po-
jemno$ci minutowe] serca oddzielnie dla prawe;j
1lewej komory, otrzymujac warto$¢ ilorazu przeply-
wu plucnego do systemowego [10]. W obliczeniach
tych stosuje sie pomiar nastepujacych parametrow
echokardiograficznych: maksymalnej predkosSci
przeplywu w pniu tetnicy plucnej 1 wewnetrznej
Srednicy pnia tetnicy plucnej oraz maksymalnej
predkoSci przeplywu w aorcie wstepujacej 1 Sred-
nicy pierScienia aortalnego. Przydatno$¢ tej meto-
dy jest ograniczona giownie w przypadku zaburzen
hemodynamicznych innych niz przeciek miedzy-
przedsionkowy (np. zwezenia i niedomykalno$ci
zastawek, zwezenia podzastawkowego) oraz w wy-
niku trudnoSci z uzyskaniem dokladnego pomiaru
Srednicy pnia plucnego u dorostych (ryc. 5).
Waznym elementem oceny istotno$ci hemody-
namiczne] przecieku miedzyprzedsionkowego jest
okreslenie ciSnienia w tetnicy plucnej przy uzyciu
echokardiografii dwuwymiarowe;j 1 doplerowskiej [2, 5].
Dokonujac pomiaru maksymalnej predkosci niedomy-
kalno$ci trojdzielnej przy uzyciu uproszczonego row-
nania Bernoulliego, mozna wyliczy¢ warto$¢ maksy-
malnego ciSnienia skurczowego w tetnicy plucne;.
W przypadku nieobecnosci niedomykalnos$ci trojdziel-
nej o podwyzszeniu tego ciSnienia moze Swiadczyc¢ pa-
radoksalny ,,plaski” ruch przegrody miedzykomoro-
wej w skurczu (wystepuje, gdy warto$c ciSnienia skur-
czowego w prawej komorze przekracza polowe
warto$ci systemowego ciSnienia skurczowego) (ryc. 6).
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Rycina 6. Ocena ci$nienia skurczowego w tetnicy ptuc-
nej w ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowe;j
(ASD, atrial septal defect). Projekcja czterojamowa, ko-
niuszkowa. Pomiar maksymalnej predkosci niedomy-
kalnosci tréjdzielnej przy uzyciu metody doplera ciggte-
go (3,59 m/s). Gradient skurczowy ci$nien miedzy ko-
morg prawag a prawym przedsionkiem — 51 mm Hg

Przeprowadzajac TTE u chorego z rozpozna-
niem ASD, nalezy wykluczy¢ obecno$¢ nieprawidlo-
wego splywu zyt ptucnych, co stwarza niejednokrot-
nie duze trudno$ci techniczne u dorostych. W wiek-
szo$ci przypadkow ASD typu sinus venosus oraz
rzadko w ASD typu ostium secundum wystepuje
czeSciowy nieprawidlowy splyw zyt ptucnych, zwy-
kle polegajacy na ujsciu zyly plucnej gornej prawe;j
do zyly gtownej gornej (ryc. 3) [1].

Przezprzelykowe badanie echokardiograficzne
(TEE, transesophageal echocardiography) charakte-
ryzuje sie istotng przewaga nad TTE w uwidacznia-
niu malych ASD II, ASD typu sinus venosus oraz
nieprawidlowego sptywu zyt plucnych u dorostych
(ryc. 7) [2, 5].

Postepowanie w ubytkach
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

Postepowanie w nieistotnych
hemodynamicznie ubytkach
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

W przypadku ASD z matym objetoSciowo prze-
ciekiem lewo-prawym i prawidlowa wielkoS§cig pra-
wej komory u pacjentow zwykle nie stwierdza sie
objaw6w 1 nie wymagaja oni leczenia. Nalezy moni-
torowac wystepowanie objawow, zwlaszcza nadko-
morowych zaburzen rytmu oraz zatorowo§ci para-
doksalnej. Co 2-3 lata zaleca sie kontrole echokar-
diograficzng w celu oceny wielkoS$ci 1 funkcji prawej
komory oraz wartos$ci skurczowego ci$nienia
w tetnicy plucnej [6]. Zmniejszenie podatnosci

lewej komory w przebiegu nadci$nienia tetniczego,
choroby niedokrwiennej serca lub wady zastawko-
wej nabytej moze spowodowaé zwiekszenie stop-
nia przecieku lewo-prawego w obrebie ASD [3]. Na-
lezy dazy¢ do przywrocenia i utrzymania rytmu za-
tokowego, a jesli jest to niemozliwe, w przypadku
obecnos$ci migotania przedsionkow, zaleca sie kon-
trole czesto§ci rytmu komor oraz zastosowanie sku-
tecznego leczenia przeciwkrzepliwego [6].

Mate ASD (o Srednicy ubytku < 5 mm) bez
cech przecigzenia obhjetoSciowego prawej komory
w echokardiografii zwykle nie wplywajg niekorzyst-
nie na rokowanie chorych 1 nie wymagaja zamknie-
cia (z wyjatkiem przypadkow wystapienia objawow
zatorowo$ci paradoksalnej) [6, 7].

Postepowanie w istotnych
hemodynamicznie ubytkach
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
Ryzyko rozwoju ptucnej choroby naczyniowej
z niewydolnoS§cig prawokomorowa u osob powyzej
30.-40. roku zycia w wiekszych, istotnych hemo-
dynamicznie ASD (nawet bezobjawowych, ale z po-
wiekszeniem jam prawego przedsionka i prawej
komory) nakazuje kwalifikacje tych chorych do za-
biegu zamkniecia ubytku [1, 6, 7]. Celem takiego
postepowania jest rowniez zapobieganie odlegtym
powiklaniom, takim jak: nadkomorowe zaburzenia
rytmu, zmniejszenie tolerancji wysilku, rozwo;j
istotnej hemodynamicznie niedomykalnoSci troj-
dzielnej, odwrocenie kierunku przecieku na prawo-
lewy oraz powiklania zatorowe w czasie cigzy. Nie-
jednokrotnie nalezy rowniez rozwazy¢ decyzje
o zabiegowym zamknieciu ASD w przypadku mniej-
szych ubytkow ze wzgledu na tendencje do zwiek-
szenia rozmiaru ubytku wraz z wiekiem (wynika-
jaca glownie z progresywnego zmniejszania sie po-
datnoSci lewej komory) oraz utrzymujacego sie
ryzyka zatorowoSci paradoksalnej. Po przeprowa-
dzeniu zabiegu zamkniecia ASD u os6b ponizej
25. roku zycia stwierdza sie w obserwacji diugoter-
minowe] zlagodzenie objawoOw, zmniejszenie lub
stabilizacje nadci$nienia plucnego oraz przezycie
podobne jak u osob zdrowych przy niskiej Smier-
telno$ci okolooperacyjnej. Z cala pewnoScia za-
mkniecie ASD nie jest zalecane przy stwierdzeniu
naczyniowego oporu ptuc powyzej 15j./m*[6, 7, 11].
Problem zamykania ASD u starszych dorostych
nadal wzbudza dyskusje [12]. Wyniki diugotermi-
nowej obserwacji, ktore przedstawili w swojej pra-
cy Shah 1 wsp. [13], nie potwierdzily obecnoS§ci roz-
nic w przezyciu i progresji objawow oraz czestoSci
nowych przypadkow zaburzen rytmu serca, udaru
mozgu, zatorowosci, niewydolnoS§ci serca lub
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Rycina 7. Przebieg zabiegu przezskérnego zamkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej (ASD, atrial
septal defect) typu otworu wtérnego (ASD Il) we fluoroskopii i echokardiografii przezprzetykowej. Badanie przezprze-
tykowe: na kolejnych rycinach widoczny ASD Il (A), lewo-prawy przeciek przez ASD Il w badaniu doplerowskim
kodowanym kolorem (B), wymiarowanie ubytku cewnikiem balonowym (C), otwarcie pierwszego dysku okludera
w lewym przedsionku (D), otwarcie drugiego dysku okludera w prawym przedsionku (E), sprawdzenie funkcji zastaw-
ki mitralnej po implantacji okludera do ASD Il (F). Fluoroskopia: pierwszy dysk okludera otwarty w lewym przedsion-
ku, otwieranie czesci srodkowej okludera (G), okluder w obrebie ASD Il, sprawdzenie poprawnosci implantacji
okludera w badaniu echokardiograficznym (H), stan po implantacji okludera do ASD I (I)
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rozwoju plucnej choroby naczyniowej miedzy gru-
pami chorych z ASD powyzej 25. roku zycia leczo-
nych zachowawczo 1 operacyjnie. Jednak Konstan-
tinides 1 wsp. [14] donosza w swojej pracy o zna-
miennym zmniejszeniu Smiertelno$ci 1 istotnej
poprawie klinicznej u chorych z ASD leczonych
operacyjnie powyzej 40. roku zycia w porownaniu
z grupa pacjentow leczonych zachowawczo. Nie od-
notowano jedynie roznicy w zakresie wystepowa-
nia arytmii nadkomorowych 1 powiktan zatorowych.

Definicja i diagnostyka
przetrwalego otworu owalnego

Przetrwaty otwor owalny (PFO, patent foramen
ovale), bedacy pozostaloScig komunikacji miedzy-
przedsionkowej obecnej w zyciu plodowym, stwier-
dza sie u 10-18% dorostych przy uzyciu echokar-
diografii kontrastowej w czasie proby Valsalvy,
u 24,3% pacjentow powyzej 45. roku zycia za po-
moca TEE z kontrastem oraz u 25-30% o0s6b w ba-
daniu sekcyjnym [15-17]. Brak zro$niecia przegro-
dy pierwotnej 1 wtornej stwarza warunki do powsta-
nia przecieku krwi przez otwor owalny w wyniku
zmian gradientu ci$nien miedzy przedsionkami.
Przetrwalemu otworowi owalnemu moga towarzy-
szy¢, czesto wystepujace, male perforacje niezro-
Snietej przegrody pierwotnej oraz tetniaki przegro-
dy miedzyprzedsionkowej (w 4,3% przypadkow
w badaniu Meissnera) [15].

Diagnostyke echokardiograficzna PFO rozpo-
czyna sie od wykonania TTE [2, 5]. Wykorzystuje
sie projekcje przydatne w obrazowaniu ASD, wy-
mienione w czeSci artykulu dotyczacej diagnostyki
ASD. Zwiekszona ruchomos$¢ przegrody pierwotnej
(przegroda pierwotna pokrywajaca okolice dotu
owalnego jest ciensza od pozostalej tkanki gornej
czeSci przegrody miedzyprzedsionkowej) oraz tet-
niakowate uwypuklenie wiotkiej przegrody miedzy-
przedsionkowej (> 1 cm od plaszczyzny podstawy
przegrody) wskazuja na wyzsze prawdopodobien-
stwo obecnos$ci PFO [2]. Rozpoznanie PFO umoz-
liwia przeprowadzenie TTE z uzyciem kontrastu,
w ktorym po uzyskaniu pelnego zakontrastowania
jamy prawego przedsionka nalezy wykazaé obec-
no$¢ komunikacji miedzyprzedsionkowe;j z przecho-
dzeniem pecherzykow kontrastu ze strony prawej
na lewa w czasie 3—4 cykli pracy serca [18]. W przy-
padku watpliwoSci diagnostycznych wskazane jest
wykonanie TEE z uzyciem kontrastu, ktore charak-
teryzuje sie znacznie wyzsza czutosciag od TTE (94%
v. 80%) w wykrywaniu przecieku prawo-lewego
w obrebie przegrody miedzyprzedsionkowej,
zwlaszcza po podaniu kontrastu do zyly udowe;j [2, 19].

Na podstawie liczby pecherzykow kontrastu prze-
chodzacych do lewego przedsionka w spoczynku lub
po wykonaniu proby Valsalvy w trakcie 3 kolejnych
cykli pracy serca wyr6zniono 3 stopnie nasilenia
przecieku przez PFO: maly (3-5 pecherzykow), Sred-
ni (6-25) 1duzy (> 25) [5, 20]. Prawdopodobnie jed-
nak warto$¢ TEE polega glownie na zdiagnozowa-
niu obecnos$ci ubytku, natomiast o istnieniu ,,goto-
woSci zatorowe]” w tej sytuacji lepiej Swiadczy
zarejestrowanie Srodka kontrastowego w tetnicach
mozgowych podczas przezczaszkowego badania ul-
trasonograficznego z uzyciem doplera pulsacyjne-
g0 [20]. Postugujac sie tg metoda, wérod osob z roz-
poznanym PFO mozna zidentyfikowaé grupe z obec-
nym duzym natezeniem sygnalow zatorowych
w tetnicy Srodkowej mozgu (> 25 gazowych sygna-
tow zatorowych), szczegoblnie zagrozonych wysta-
pieniem incydentu niedokrwienia mozgu, zwlaszcza
przy wspolwystepowaniu wieloperforowanego tet-
niaka przegrody miedzyprzedsionkowej lub nad-
krzepliwoSci.

Znaczenie Kkliniczne
przetrwalego otworu owalnego

W populacji oséb dorostych udar mozgu jest
jedng z glownych przyczyn zgonu oraz trwalej nie-
zdolnoSci do pracy (dotyczy ona 15-30% pacjentow
po przebytym udarze), a czesto$¢ jego wystepowa-
nia stale ro$nie [21]. Podstawowe znaczenie
W zmniejszeniu skali tego zjawiska ma stosowanie
wlaSciwe] prewencji pierwotnej [19]. Jednak ze
wzgledu na duzy odsetek nawrotow udaru mozgu
lub przemijajacego niedokrwienia mozgu (TIA, tran-
sient ischemic attack) niezwykle istotne jest wdro-
zenie u chorych po przebytym incydencie naczynio-
wo-mozgowym rowniez odpowiedniej prewencji
wtornej [19]. Wedtug statystyk amerykanskich oko-
to 23% wszystkich udarow moézgu to udary kolej-
ne, a 90-dniowe ryzyko wystgpienia udaru mozgu
po przebytym TIA wynosi 3-17% 1 jest najwyzsze
w czasie pierwszych 30 dni po incydencie [21].
Wiekszo$¢ udarow mozgu stanowiag udary niedo-
krwienne, wérod ktorych 25-40% przypadkow to
tak zwane udary kryptogenne, gdzie mimo doktad-
nej diagnostyki nie udaje sie ustali¢ ich bezposred-
niej przyczyny [22].

Coraz doskonalsze techniki obrazowania, po-
mocne w wykrywaniu ubytkoéw przegrody miedzy-
przedsionkowej, oraz wnikliwa 1 wszechstronna
ocena pacjentow po przebytych incydentach naczy-
niowo-mozgowych doprowadzily do zwrocenia uwa-
gi na zwiagzek miedzy obecnoscig PFO 1 tetniaka
przegrody miedzyprzedsionkowe] (zwlaszcza przy

www.fce.viamedica.pl 325



Folia Cardiologica Excerpta 2009, tom 4, nr 6

ich wspolistnieniu) a wystapieniem udaru mozgu
kryptogennego [23-25]. Obecnos¢ PFO stwierdza
sie u 44-66% pacjentow z udarem kryptogennym
1jedynie u 9-27% chorych, u ktorych przyczyna uda-
ru jest znana [26]. Istniejg bardziej przekonujace do-
wody na istnienie takiego zwigzku w populacji pa-
cjentoOw ponizej 55. roku zycia (np. w badaniu
PFO-ASA Study rozpoznano PFO przy uzyciu TEE
z kontrastem u 45,9% miodych oséb z udarem kryp-
togennym) [27]. Najczestszy patomechanizm uda-
ru mozgu w tej sytuacji polega na wystapieniu za-
torowoSci paradoksalnej wskutek obecnoSci prze-
cieku miedzyprzedsionkowego prawo-lewego oraz
materiatu zatorowego (najczesciej skrzeplin) w pra-
wym sercu lub obwodowym ukiadzie zylnym [26].
Dodatkowym warunkiem koniecznym do zaistnie-
nia zatorowo$ci skrzyzowanej jest wzrost ciS$nienia
W jamie prawego przedsionka, na przyklad w wa-
runkach fizjologicznych w czasie proby Valsalvy
(kaszel, podnoszenie ciezkich przedmiotow, defe-
kacja, nurkowanie). Inne mechanizmy, ktére moga
odpowiada¢ za udar kryptogenny u osob z PFO,
obejmuja: wystapienie napadu migotania przedsion-
kow, utworzenie skrzepliny na brzegu ubytku,
zwlaszcza w obecnoSci tetniaka przegrody miedzy-
przedsionkowej z uwolnieniem materiatu zatorowe-
go, oraz przechodzenie przez ubytek do krazenia
ogoblnoustrojowego substancji wazoaktywnych z po-
minieciem procesow ich degradacji w krazeniu pluc-
nym [28]. Roczna nawrotowo$¢ udaru mozgu u cho-
rych z rozpoznanym PFO wynosi 1,5-12% i zalezy
od wielu czynnikow — przede wszystkim wieku ba-
danej populacji oraz rodzaju prowadzonej terapii
[29]. Dlatego u chorych z objawami TIA, zwlaszcza
0 nieznanej przyczynie, zaleca sie wykonanie bada-
nia echokardiograficznego (przynajmniej TTE lub,
jesli to mozliwe, TEE) w celu wykluczenia PFO
(klasa Ila zalecen) [19].

Zgodnie z obecnie obowigzujacymi standarda-
mi PFO wykryte przypadkowo w czasie badania
echokardiograficznego u osoby bez objawow TIA lub
udaru mozgu nie wymaga interwencji [22].

Wedtug rekomendacji American Heart Associa-
tion/American Stroke Association (AHA/ASA) u pa-
cjentow z niedokrwiennym udarem mozgu lub TTA
1rozpoznanym PFO w celu zapobiegania nawrotom
nalezy stosowacé dltugotrwala terapie przeciwplyt-
kowg (klasa Ila zalecen) [29]. W wybranych przypad-
kach, u chorych wysokiego ryzyka, z obecnos$cig in-
nych wskazan do wigczenia doustnego leczenia prze-
ciwkrzepliwego (takich jak nadkrzepliwo$é czy
zakrzepica zylna), nalezy zastosowac warfaryne we-
diug ogolnie przyjetych zasad (klasa Ila zalecen) [29].
Niestety, terapia ta wiaze sie z wysokim ryzykiem

wystapienia powiklan krwotocznych (9-15% rocznie,
w tym 2,5% powaznych krwawien) [26].

Zgodnie z obecnie obowigzujacymi standarda-
mi u pacjentow z rozpoznanym PFO oraz pierwszym
w zyciu udarem mozgu nie ma wskazan do kwalifi-
kacji do zabiegu zamkniecia PFO [29].

W niektorych doniesieniach epidemiologicz-
nych opisano zwiazek miedzy obecno$cig PFO 1 mi-
grenowych bolow glowy, co sugeruje wystepowa-
nie w tej sytuacji podobnego patomechanizmu jak
w udarach kryptogennych [30, 31]. Przetrwaly
otwor owalny wystepuje 2-3-krotnie czeSciej
w grupie chorych z przebytym incydentem niedo-
krwienia mézgu i migrenowymi bolami glowy,
a migrena zdarza sie 2-krotnie czeSciej u 0sob
z rozpoznanym PFO [27, 32]. Hipotetycznie jest
mozliwe, ze obecno$¢ prawo-lewego przecieku na
poziomie przedsionkow pozwala na przenikanie do
krazenia systemowego z pominieciem filtra ptucne-
go mediatorow wyzwalajacych migrene, takich jak
aktywowane plytki krwi oraz serotonina [33].

Wskazania do przezskornego
zamkniecia ubytkow w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej

Obecnie, zgodnie ze standardami European
Society of Cardiology, do zabiegowego zamkniecia
ASD powinno sie kwalifikowaé pacjentow z istot-
nym hemodynamicznie ubytkiem o $rednicy powy-
zej 10 mm 1 wartoScig ilorazu przeplywu plucnego
do systemowego powyzej 1,5:1, niezaleznie od wie-
ku, o ile op6r naczyniowy pluc nie przekracza 8 jed-
nostek w skali Wooda, oraz chorych z rozpoznanym
ASD 1 przebytym incydentem zatorowos$ci paradok-
salnej w wywiadzie [7, 12]. Rekomendacje Ameri-
can College of Cardiology/American Heart Associa-
tion z 2008 roku zalecaja zabiegowe zamkniecie
ASD przy obecno$ci przecieku miedzyprzedsionko-
wego lewo-prawego wspolistniejgcego z poszerze-
niem jam prawego przedsionka i prawej komory
przy braku innej przyczyny, niezaleznie od obecnos-
ci objawow (klasa I zalecen) [6]. Nalezy rowniez
rozwazy¢ kwalifikacje do zabiegowego zamkniecia
ASD u pacjentow z wywiadem zatorowosSci paradok-
salnej (klasa Ila zalecen) [6, 7].

Metode przezskornego zamkniecia ubytku
z uzyciem okludera mozna zastosowac tylko w ASD
typu ostium secundum 1 jest to mozliwe w 75-80%
przypadkow tego typu ubytku [6, 7, 34]. Przed pla-
nowanym zabiegiem nalezy wykonaé podstawowe
badania laboratoryjne, szczepienia przeciw wiruso-
wemu zapaleniu watroby, u kobiet test cigzowy,
a takze oceni¢ u pacjenta obecno$¢ przeciwwskazan
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do polrocznej terapii przeciwplytkowej/przeciwkrze-
pliwej oraz ryzyko choroby wiencowej w celu kwali-
fikacji do koronarografii przed zabiegiem zamknie-
cia ASD. Szczegolnie dokiadnej oceny przedzabiego-
wej co do mozliwosci skutecznej 1 bezpiecznej
implantacji okludera wymagaja chorzy ze stwierdza-
nym duzym tetniakiem przegrody miedzyprzedsion-
kowej oraz obecnoScig licznych perforacji w jej ob-
rebie [2, 5, 6]. Kluczowa role we wlaSciwej kwalifi-
kacji oraz monitorowaniu w czasie i po zabiegu
odgrywa echokardiografia w postaci TTE 1 TEE
z uzyciem metody doplerowskiej [5, 7, 35]. Echo-
kardiograficzne przeciwwskazania do przezskorne-
go zamkniecia ASD sg nastepujace: iloraz przeply-
wu plucnego do systemowego ponizej 1,5:1; stwierdze-
nie ubytku innego typu niz ASD Il lub towarzyszacych
wad serca, wymagajacych korekcji operacyjnej;
wielko§¢ ubytku w badaniu echokardiograficznym
powyzej 32 mm; obecno§¢ skrzeplin w jamach
przedsionkow; aktywne infekcyjne zapalenie wsier-
dzia; obecno$¢ mnogich ubytkow o niekorzystnej
lokalizacji w stosunku do otaczajacych struktur,
ktore moga wywolac ich dysfunkcje po wszczepie-
niu okludera [5]. Obecnie dostepnych jest wiele
implantow do zamykania ASD [36, 37]. NajczeSciej
stosuje sie nastepujace: Amplatzer Septal Occluder
(AGA) dostepne w wymiarach 5-40 mm, STARFlex
(23-43 mm), Helex (15-35 mm), Cardia (10-34)
1 Occlutech (6—40 mm) [37]. Wszystkie implanty za-
pewniaja kontrolowang implantacje zapinki 1 mozli-
woSC przezskornego usuniecia w przypadku proble-
mow z wlaSciwym umiejscowieniem okludera
w ubytku. Rodzaj implantu, ktory jest stosowany
w danej pracowni, zalezy od doSwiadczenia oraz pre-
ferencji zespotu wykonujacego zabieg. Najbardziej
uniwersalna jest prawdopodobnie zapinka Amplat-
zer Septal Occluder, ktora jest dostepna w wersji
samocentrujacej (zapewniajacej centralne ulozenie
implantu w ubytku), umozliwiajacej zamykanie
ubytkow o Srednicy do 38—40 mm, oraz w wersji bez
mechanizmu samocentrujacego (cribriformis) do
zamykania drobnych ubytk6w mnogich. Podobne
zalety ma Occlutech Figulla ASD Occluder o podob-
nej konstrukeji, wymagajacy jednak zastosowania do
implantacji koszulek o wiekszej Srednicy. Zestawy
STARFlex, Helex oraz Cardia umozliwiajg zamyka-
nie ubytkow o maksymalnej Srednicy do okoto
20 mm. Aby wybraé odpowiedni implant, dokonuje
sie pomiaru wielkoSci ASD, najczeSciej poprzez po-
miar Srednicy cewnika balonowego zamykajacego
przeplyw przez ubytek (technika stop flow) [3, 37].
Wszczepienia zapinki dokonuje sie pod kontrolg flu-
oroskopii oraz dwuwymiarowej echokardiografii
przezprzetykowej. Od niedawna dostepne sg glowice

przezprzelykowe do echokardiografii trojwymiaro-
wej oraz echokardiograficzne glowice wewnatrzser-
cowe, ktorych przydatno$¢ jest obecnie testowana
[35]. Po zalozeniu zapinki konieczne jest sprawdze-
nie jej wlaSciwego ustawienia w ubytku, gwarantu-
jacego brak przecieku miedzyprzedsionkowego, oraz
kontrola splywu z zatoki wiencowe;j i funkcji zasta-
wek przedsionkowo-komorowych (ryc. 7).

Jesli zabiegi przezskornego zamkniecia ASD sg
przeprowadzane w oSrodku o duzym do$wiadcze-
niu, charakteryzuja sie wysoka skuteczno$cig (cat-
kowite zamkniecie ubytku uzyskuje sie u > 80%
chorych) 1 niskim odsetkiem powiklan (powazne
powiklania, takie jak embolizacja okludera czy per-
foracja przedsionka, zdarzajg sie u niespeina 1%
pacjentow) [7, 20, 33, 36].

W okresie po wykonaniu zabiegu konieczna jest
rutynowa kontrola echokardiograficzna po 3 miesia-
cach i 1 roku [6]. Wykonujac badanie echokardio-
graficzne, nalezy oceni¢ pozycje okludera, resztko-
wy przeciek w jego obrebie, obecno$é skrzeplin
W jamach serca oraz ptynu w jamie osierdzia. W ob-
serwacji diugoterminowej u pacjentéw po zabiegu
przezskornego zamkniecia ASD nalezy zwrocicé
uwage na wystepowanie objawow zaburzen rytmu
serca, bolow w klatce piersiowej, omdlen oraz po-
wiklan zatorowych [6].

Opublikowane w 2006 roku rekomendacje
AHA/ASA zalecaja rozwazenie zabiegowego zamknie-
cia PFO w przypadku wystgpienia powtornego uda-
ru mozgu kryptogennego mimo zastosowania opty-
malnej farmakoterapii (klasa IIb zalecen) [29].

Dotychczas brakuje danych jednoznacznie po-
twierdzajacych wyzszo$¢ zahiegowego zamykania
PFO nad leczeniem zachowawczym w zapobieganiu
nawrotom incydentéw zatorowych ze wzgledu na
brak wynikow randomizowanych badan [26, 29].
Chirurgiczne zamykanie PFO, podobnie jak ASD,
jest stosunkowo bezpieczng metoda leczenia
($miertelno$c¢ ok. 0,5%, udar moézgu ok. 1-2%), jed-
nak cechujaca sie niepewng skutecznos$ciag — odse-
tek nawrotow TIA i udarow mozgu wynosit 0-19,5%
w czasie 13-24 miesiecy obserwacji [26, 29]. Z me-
taanalizy 16 nierandomizowanych badan klinicznych
wynika, ze w porownaniu z farmakoterapia prze-
zskorne zabiegi zamykania PFO cechujg sie wyzsza
skuteczno$cig (roczny odsetek nawrotéw incy-
dentéw choroby naczyniowo-moézgowe] wynosit
3,8-12% v. 0-4,9%) 1 mniejsza czestoScig powiklan
(7,9% v. 1,45%) [25, 38]. Obecnie trwa 5 randomi-
zowanych badan klinicznych, majacych na celu oce-
ne bezpieczenstwa i skuteczno$ci tej metody lecze-
nia w zapobieganiu nawrotom udarow mozgu [22].
Ze wzgledu na nizsza od przewidywanej szybko§é
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rekrutacji, wynikajacg gléwnie z niecheci chorych
wlaczanych do grupy farmakoterapii do przyjetej
strategii postepowania (polegajacej na oczekiwaniu
na kolejny udar, ktorego wystapienie warunkuje kwa-
lifikacje do przezskornego zamkniecia PFO), wyniki
wszystkich badan beda dostepne prawdopodobnie
dopiero w 2014 roku [20, 26]. Nalezy miec nadzieje,
ze rozstrzygna one, jakie postepowanie jest najwlasciw-
sze u 0sob z przebytym incydentem niedokrwienia
moézgu 1 rozpoznanym PFO, 1 pozwola uniknaé ko-
nieczno$ci podejmowania bardzo trudnych decyzji
terapeutycznych w wybranych przypadkach, zwlasz-
cza umiodych pacjentow po przebytym udarze mozgu.

W piSmiennictwie mozna spotkac prace dotycza-
ce korzystnego wplywu przezskornego zamkniecia
PFO na stopien nasilenia migrenowych holow glowy,
zwlaszcza w wyselekcjonowanej grupie chorych z mi-
grena, rozpoznanym PFO i1 stwierdzanymi w rezonan-
sie magnetycznym typowymi objawami niedokrwien-
nego uszkodzenia mozgu, wsrod ktorych u 80% po za-
biegu obserwowano ustapienie lub istotne zmniejszenie
nasilenia migrenowych bolow glowy [32, 33].

Technika przeprowadzenia zabiegu przezskor-
nego zamkniecia PFO nie ro6zni sie zasadniczo od
przebiegu zamkniecia ASD, cho¢ uzywa sie oklude-
row o nieco innej konstrukcji, specjalnie przysto-
sowanych do optymalnego zamykania PFO [25, 39,
40]. Na podstawie danych z piSmiennictwa mozna
stwierdzié, ze powiklania zwigzane z zabiegiem
przezskornego zamkniecia PFO s3 rzadkie (2-3%)
1fagodne (cho¢ sporadycznie wystepujg powiklania
powazne, takie jak embolizacja okludera i tampona-
da osierdzia) [25, 26, 39, 40]. Zasadniczo nie stwier-
dzono istotnych roznic w tym wzgledzie miedzy
zastosowaniem poszczego6lnych typow okluderow,
choc¢ niektore rodzaje powikian s prawdopodobnie
czestsze przy implantacji konkretnych typow oklu-
derow, zwlaszcza starszej generacji, na przykiad:
tamponada osierdzia 1 uszkodzenia mechaniczne
okludera sg czestsze przy zastosowaniu PFO-Star
(nie wystepujg przy uzyciu CardioSEAL-STARflex
1 Amplatzer), utworzenie skrzepliny wystepuje
w 2-7% przypadkow implantacji CardioSEAL-
-STARflex i PFO-Star (praktycznie nigdy przy uzy-
ciu Amplatzer i Cardia PFO) [25, 26]. Wszystkie do-
stepne typy okluderow charakteryzuja sie podobna
skutecznoS$cia w zakresie uzyskania caltkowitego
zamkniecia ubytku (do 96% PFO w czasie 2 lat ob-
serwacji przy uzyciu okluderow typu Amplatzer)
oraz obnizenia czesto$ci nawrotow incydentoéw na-
czyniowo-mobzgowych o okoto 35% [40], szczegol-
nie istotng w grupie chorych ze wspolistniejacym
PFO itetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowe;j
(0,7% nawrotow rocznie) [25].
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