. CHOROBY STRUKTURALNE SERCA

Za myka nie u bytk()W STRESZCZENIE

Ubytek w przegrodzie migdzyprzedsionkowej (ASD) stanowi
okoto 10% wszystkich wrodzonych wad serca. Wraz z coraz

m i e d Zy p I'ZE d S i 0 n kOWyc h wiekszg dostepnos$cia narzedzi diagnostycznych rosnie liczba

chorych starszych, u ktérych czesto przypadkowo rozpoznaje

u ChorVCh Sta rszyCh sie obecno$é ubytku miedzyprzedsionkowego. Kluczowym
problemem wydaje sie wiasciwe okreslenie istotnosci wady
w starszym wieku i celowo$ci ewentualnego leczenia. Nierzadko
objawy, jakie podajg chorzy, wynikajg z wielu obciazajacych
chordb towarzyszacych, a nie z nieistotnej czesto wady. Szcze-
gétowe badanie echokardiograficzne, uwzgledniajace obecno$é
cech przecigzenia objetosciowego prawego serca czy cech
nadci$nienia ptucnego, obiektywna ocena wydolnosci chorych
w teScie spiroergometrycznym z uwzglednieniem norm wie-
kowych oraz wnikliwy wywiad moga poméc w identyfikacji
chorych, ktérym zamknigcie ubytku przyniesie realng korzy$¢.
Obecnie przyjety jest poglad, ze hemodynamicznie istotne ubytki
rozpoznane u dorostych powinny by¢ zamykane, o ile tylko opér
w naczyniach ptucnych nie przekracza 6-8 j. w skali Wooda.
Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego przy
okreslaniu wskazan do zamknigcia ubytku nie uwzgledniajg
wieku chorych. Wyniki leczenia sg najkorzystniejsze, jesli
jest ono przeprowadzone przed 25. rokiem zycia. Niemnigj
w kazdym wieku zamknigcie ubytku korzystnie wptywa na
chorobowo$¢ (wydolno$¢ wysitkowa, dusznos$¢, niewydolno$é
prawokomorowa, jako$¢ zycia), szczegdlnie jesli jest mozliwe
zamkniecie przezskérne. U pacjentéw w podesztym wieku z ASD
niekwalifikujgcym sie do zamknigcia przezskérnego nalezy
starannie rozwazy¢ ryzyko operacyjne. Kluczowym problemem
u chorychz ASD w starszym wieku jest wystepowanie licznych
schorzen towarzyszacych, w tym chordb wieku podesziego.
Identyfikacja wszystkich schorzen towarzyszacych, w tym
choroby niedokrwiennej serca jest nieodzowna we wtasciwym
kwalifikowaniu chorych do zamknigcia ASD. Najwazniejsza
w wieku podesztym jest indywidualizacja podejscia do chorego
z uwzglednieniem stanu biologicznego chorego.

—
e~
—
=
1]
=
=1
=T
=
BeS
=
[2-]
=
£
=
(=)
2]
[
~N
=
=
=
=

Stowa kluczowe: ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej,
przezskérne zamknigcie, starsi
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ABSTRACT

Atrial septal defect (ASD) makes up about 10% of all congenital
heart defects. Because of long-term asymptomatic course
atrial septal defects are frequently detected in adults. There
is controversy regarding the usefulness of ASD closure in
elderly patients. Hemodynamically significant ASDs should
be closed in adults if pulmonary vascular resistance (PVR)
does not exceed 6—8 Wood units. Nowadays significant ASD,
according to the ESC Guidelines should undergo ASD closure
regardless of the age. Surgical correction of ASD has been
successfully used for over 50 years resulting in closure of
ASD in 98% of the patients, with mortality rate being 0-3%.
However, the frequency of severe complications is 10—13%,
causing prolongation of rehabilitation and delaying return to
normal activity. An alternative to surgical correction, especially
in elderly patients who are prone to complications related to
open heart surgery, is percutaneous closure of septal defect,
performed under local anesthesia.
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Closure of ASDs in elderly patients resulted in significant
clinical and hemodynamic improvement after percutaneous
treatment, which requires long-term follow-up. Individualized
approach to patients is necessary because of their age and
frequent comorbidities. It was demonstrated significant bene-
fits of percutaneous closure of atrial septal defects in patients
over 60 years of age, which may facilitate patient selection for
correction of the defect, especially in the light of divergence of
opinion about the usefulness of the procedure in the elderly.

Key words: atrial septal defect, transcatheter closure, elderly

Kardiol. Inwazyjna 2016; 11 (4): 39-44

Wprowadzenie

Chorzy z komunikacjg miedzyprzedsionkowg sta-
nowig najliczniejszg grupe dorostych pacjentow
zwrodzong wada serca. Ubytek w przegrodzie mig-
dzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) sta-
nowi okoto 10% wszystkich wrodzonych wad serca
rozpoznawanych po urodzeniu i az 30-40% sposréd
wrodzonych wad serca stwierdzanych powyzej 40.
roku zycia [1, 2].

Ubytki przegrody miedzyprzedsionkowej powstajg
na skutek nieprawidtowego ptodowego rozwoju
poduszek wsierdziowych lub przegrody drugie;j,
w nastepstwie tego dochodzi do wytworzenia rézne-
go typu trwatych potaczen pomiedzy przedsionkami.

W zaleznosci od lokalizacji wyrdznia sie pie¢ typow
ubytkow, opisanych ponize;j.

W ASD typu otworu wtérnego (secundum ASD; ASD
[I) — stanowi 80% wszystkich ASD; zlokalizowa-
ny w rejonie dotu owalnego lub w jego poblizu;
jako jedyny stanowi wskazanie do przezskornej
interwenc;ji (ryc. 1).

W ASD typu otworu pierwotnego — stanowi 15%
wszystkich ASD; zlokalizowany w okolicy krzyza
serca (crux); zastawki przedsionkowo-komorowe
sg zazwyczaj nieprawidtowo wyksztatcone, co
skutkuje ich niedomykalnoscig réznego stopnia.

W ASD typu zatoki zylnej — gérny; stanowi 5%
wszystkich ASD; zlokalizowany w okolicy ujscia
zyty gtdbwnej gornej, zwigzany z czesciowym lub
catkowitym nieprawidfowym sptywem prawych
zyt ptucnych.

W ASD typu zatoki zylnej — dolny; stanowi < 1%
wszystkich ASD; zlokalizowany w poblizu ujscia
zyty gtéwnej dolne;j.

B ASD typu zatoki wiencowej stanowi < 1% wszyst-
kich ASD; niepokryta zatoka wiencowa cze$ciowy
lub catkowity brak sklepienia zatoki wiencowej
oddzielajgcego jg od lewego przedsionka.

Obraz kliniczny i przebieg naturalny

Ze wzgledu na mozliwy wieloletni bezobjawowy
przebieg ubytek miedzyprzedsionkowy nadal czesto
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Rycina 1. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe (3D). Widoczny
duzy ubytek migedzyprzedsionkowy typu drugiego

jest rozpoznawany w wieku dorostym. Najczestszymi
objawami, z ktérymi chorzy zgtaszajqg sie do lekarza
sg: dusznos$¢ wysitkowa, ograniczenie wydolnosci
fizycznej, napadowe kofatanie serca. Niekiedy wy-
stepuje réwniez zwiekszona podatno$¢ na infekcje
ptucne, obwodowe obrzeki, niecharakterystyczne
boéle w klatce piersiowej i omdlenia. Nierzadko wade
rozpoznaje sie przypadkowo, podczas diagnozowa-
nia innych schorzen. Objawy kliniczne wady narastajg
powoli i w pierwszej dekadzie zycia u wiekszosci
pacjentéw nie stwierdza sie zadnych objawow kli-
nicznych. Natomiast liczba bezobjawowych doro-
stych powyzej 40. roku zycia wynosi zaledwie kilka
procent [2, 3].

WSsrdd przyczyn stopniowego pogarszania sig stanu
klinicznego pacjentow z ASD wymienia sie zalezne
od wieku obnizanie sie podatnosci rozkurczowej
lewej komory, co nasila przeciek lewo-prawy, rozwaj
nadci$nienia pfucnego oraz pojawienie sie migo-
tania przedsionkéw, ktére czesto zapoczgtkowuje
prawokomorowa niewydolnos$é krazenia. Migotanie
przedsionkow jest najczestszg forma przedsionkowej
tachyarytmii u pacjentéw z ubytkiem w przegro-
dzie miedzyprzedsionkowej. Rzadziej obserwuje sie
trzepotanie przedsionkéw lub tachykardie nadko-
morowg. Wystepowanie migotania przedsionkdéw
wyraznie wzrasta wraz z wiekiem chorych.

Z przeprowadzonych badan doswiadczalnych i kli-
nicznych wynika, ze migotanie/trzepotanie przed-
sionkéw w wadach serca (w tym réwniez w wadach
przeciekowych) powstaje na podtozu przebudowy
$ciany przedsionkéw rozumianej nie tylko jako zmia-
na ksztattu i wielkosci, ale réwniez zmiany struktury
i proporcji tkanki migsniowej i fgcznej oraz zmiany
metabolizmu i wiasciwosci elektrofizjologicznych
miocytow [3, 4]. Utrzymywanie sig zaburzen rytmu,
pomimo zamknigcia ubytku, zwtaszcza u chorych
w podesztym wieku, moze wynika¢ zatem z remode-
lingu przedsionkéw na skutek wieloletniego wzrostu
ci$nienia wewnatrzprzedsionkowego [4].



Wraz z coraz wiekszg dostepnos$cig narzedzi diagno-
stycznych i echokardiografii rosnie liczba chorych
starszych, u ktérych czesto przypadkowo podczas
diagnozowania innych choréb towarzyszacych roz-
poznaje sie obecnos$¢ ubytku migedzyprzedsionko-
wego. Kluczowym problemem wydaje sie wtasciwe
okreslenie istotnosci wady w starszym wieku i ce-
lowosci ewentualnego leczenia. Nierzadko objawy,
jakie podaja chorzy, wynikajg z wielu obcigzajagcych
choréb towarzyszacych, a nie z nieistotnej czesto
wady. Szczegdétowe badanie echokardiograficzne,
uwzgledniajgce obecnosé cech przecigzenia obje-
tosciowego prawego serca czy cech nadci$nienia
ptucnego, obiektywna ocena wydolnosci chorych
w tescie spiroergometrycznym z uwzglednieniem
norm wiekowych i wnikliwy wywiad mogg pomaoc
w identyfikacji chorych, ktérym zamkniecie ubytku
przyniesie realng korzysé.

Postepowanie terapeutyczne

Obecnie przyjety jest poglad, ze hemodynamicznie
istotne ubytki rozpoznane u dorostych powinny byé
zamykane, o ile tylko opdr w naczyniach ptucnych
nie przekracza 6-8 j. w skali Wooda. W razie stwier-
dzenia wyzszych wartosci korekcje wady uzasadnia
stwierdzenie istothego spadku naczyniowego oporu
ptucnego pod wptywem tlenu, tolazoliny lub tlenku
azotu. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego przy okreslaniu wskazan do zamknigcia
ubytku nie uwzgledniajg wieku chorych [5].

Operacja chirurgicznego zamkniecia izolowanego
ubytku w przegrodzie migedzyprzedsionkowej u do-
rostych jest w chwili obecnej uwazana za zabieg bez-
pieczny, u pacjentéw bez wspdtistniejagcych chordb
obarczony niskg $miertelnoscig 0-1,3%. Leczenie
chirurgiczne charakteryzuje sie takze dobrym roko-
waniem odlegtym (normalna oczekiwana dfugosé
zycia oraz dtugoterminowa chorobowos¢), jesli jest
przeprowadzone w mtodym wieku (dziecinstwo,
okres dorastania) i jesli nie wystepuje nadci$nienie
ptucne [6, 7]. Niemniej $miertelno$¢ w przypadku
operacji klasycznej moze byé wyzsza u pacjentéw
w podesztym wieku i pacjentéw obcigzonych cho-
robami towarzyszacymi [7].

Od lat 70. XX wieku korekcja ubytkéw miedzyprzed-
sionkowych mozliwa jest na drodze przezskérnej. Od
1976 roku, kiedy King i Mills przeprowadzili pierwszy
zabieg przezskornego zamknigcia ASD Il, znacznie
udoskonalono zaréwno urzadzenia stuzace do za-
mykania ubytkéw, jak i technike zabiegu. Wyniki
przezskérnego zamykania ASD |l sg bardzo obiecujace
a metoda przezskornej korekcji ASD Il jest leczeniem
zwyboru wedtug zalecen Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, jesli tylko pozwala na to morfolo-
gia ubytku (w tym maksymalna $rednica < 38 mm
i brzeg o szerokosci 5 mm na catym obwodzie z wy-
jatkiem czesci okotoaortalnej) (ryc. 2). Takie warunki

Rycina 2. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe (2D). Ocena
rabkéw wokét ubytku miedzyprzedsionkowego typu drugiego. Morfologia
korzystna do przezskoérnej korekeji wady

spetnia okoto 80% pacjentow. Na podstawie licznych
doniesien zabieg uznano za efektywny i bezpieczny
u zdecydowanej wiekszosci chorych (ryc. 3). Choé
nie mozna zatozy¢ zerowej $miertelnosci, w kilku
najnowszych badaniach nie obserwowano zgonow.
Powazne powiktania wystepuja u nie wiecej niz 1%
pacjentow [8, 9]. Najczestszymi powiktaniami sg
przemijajgce tachyarytmie przedsionkowe wyste-
pujgce we wczesnym okresie okofozabiegowym.
Uszkodzenie sciany przedsionka lub aorty, jak rowniez
incydenty zakrzepowo-zatorowe wystepujg bardzo
rzadko [10, 11]. W doniesieniach poréwnujgcych
leczenie chirurgiczne z interwencjami przezskérnymi
obserwowano podobng skutecznos¢ i $miertelnosé,
jednak chorobowos¢ byta nizsza, a okres hospitalizacji
krétszy w przypadku zabiegéw przezskérnych [8, 12].

Kontrowersje leczenia ubytkéw u osob
w wieku starszym

W literaturze istniejg rozbieznosci co do celowo-
$ci zamykania ubytkdw miedzyprzedsionkowych

Rycina 3. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe (3D). Widoczna
zapinka Amplatza zamykajaca ubytek miedzyprzedsionkowy typu
drugiego
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u chorych z granicznym przeciekiem lewo-prawym,
czy tez chorych bez nadcisnienia ptucnego, jednak
najwieksze kontrowersje dotyczg leczenia chorych
starszych powyzej 40.-60. roku zycia. Poszukuje sie
potencjalnych markeréw warunkujgcych koniecznosé
interwencji w tej grupie chorych.

Wyniki leczenia sg najkorzystniejsze, jesli jest ono
przeprowadzone przed 25. rokiem zycia [6, 7]. Wyda-
je sig, ze zamkniegcie ASD po uptywie 40. roku zycia
nie wptywa na czesto$é wystepowania zaburzen
rytmu serca [13]. Niemniej w kazdym wieku za-
mkniecie ubytku korzystnie wptywa na chorobowo$¢
(wydolnos$é wysitkowg, dusznos$é, niewydolnosé
prawokomorowg), szczegédlnie jesli jest mozliwe
zamkniecie przezskérne [13, 14]. Udowodniono
korzystny wptyw zamkniecia ubytku na jakos¢ zycia
chorych, zwtaszcza w wieku starszym [14].

Po zamknigciu ASD u chorych starszych stwierdzo-
no istotng poprawe stanu klinicznego oraz istotne
zmniejszenie czestosci wystepowania objawow su-
biektywnych: dusznosci oraz kotatan serca [14-16].
Stwierdzono takze ustepowanie cech przecigzenia
objetosciowego prawego serca wyrazajgcego sie
zmniejszeniem jam prawego przedsionka i prawej
komory [14, 16]. Zamkniecie ASD u chorych po 60.
roku zycia powoduje znamienng poprawe wydol-
nosci chorych wyrazang miedzy innymi poprzez
wydfuzenie czasu trwania wysitku oraz zwiekszenie
szczytowego zuzycia tlenu. Stwierdzono istotne
wydfuzenie czasu osiggniecia progu beztlenowego
oraz zuzycia tlenu w progu beztlenowym [14].

Leczenie chirurgiczne ubytku przegrody miedzy-
przedsionkowej stosowane od ponad 50 lat jest
bardzo skuteczne, powodujgc trwate zamkniecie
ubytku u 98% chorych. Jednak czestos$¢ istotnych
powiktan zwigzanych z urazem operacyjnym wy-
nosi 10-13%, co wydtuza czas rehabilitacji chorych
i powrotu do normalnej aktywnosci [17]. Korzystng
alternatywgq korekcji wady, zwtaszcza u chorych
starszych, szczegdlnie narazonych na powiktfania
zZwigzane z operacjg na otwartym sercu, jest prze-
zskérne zamkniecie ubytku [18-27]. Duzo prostszg
decyzjg u chorych starszych jest kierowanie chorych
na zabieg przezskérny — nieobcigzajacy, w znieczu-
leniu miejscowym niz na duzy zabieg operacyjny.
Z tego powodu obecnie coraz czesciej chorzy starsi,
powyzej 50.-75. roku zycia sg poddawani korekcji
wady [25-27]. Wtasnie dla chorych starszych moz-
liwos$¢ przezskérnej mniej obcigzajgcej korekcji jest
kluczowa.

U pacjentéw w podesztym wieku z ASD niekwali-
fikujagcym sie do zamknigcia przezskérnego nalezy
starannie rozwazy¢ ryzyko operacyjne wynikajace
z choréb wspdfistniejgcych w odniesieniu do po-
tencjalnych korzysci z zamkniecia ubytku.

Istotnym problemem u chorych w podesztym wie-
ku jest wiasciwa echokardiograficzna kwalifikacja
do zabiegu. Obok rutynowych parametréw oceny
istotnosci wady nalezy wnikliwie ocenié¢ funkcje
lewej komory. Uposledzona funkcja lewej komory
(skurczowa i rozkurczowa) moze po zamknigciu
ASD prowadzi¢ do wystgpienia zastoju ptucnego.
Kazdorazowo u chorego w podesztym wieku kie-
rowanego do zamkniecia ASD, przed ostatecznym
zamknigciem ubytku, nalezy ocenié funkcje lewej
komory i wykonaé prébe polegajgcg na zamknieciu
ubytku za pomocg balonu wraz z ponowng oce-
ng parametrow hemodynamicznych i ewentualnie
wdrozy¢ odpowiednie leczenie.

Kluczowym problemem u chorych z ASD w star-
szym wieku jest wystepowanie licznych schorzen
towarzyszacych, w tym choréb wieku podesztego.
Choroby towarzyszace z jednej strony mogg ma-
skowaé objawy przecieku lewo-prawego, z drugiej
zas$ strony fatszywie symulowaé¢ niewydolno$é wy-
nikajgca z ubytku miedzyprzedsionkowego. ldenty-
fikacja wszystkich schorzen towarzyszgcych, w tym
cukrzycy typu ll, nadci$nienia tetniczego, choroby
reumatycznej, osteoporozy z oceng ich istotnosci
i ewentualng konsultacjg specjalistyczng jest nie-
odzowna we wtasciwym kwalifikowaniu chorych
do zamkniecia ASD.

Jednym z gtéwnych probleméw u chorych starszych
z ASD jest wykluczenie choroby niedokrwiennej ser-
ca. Wedtug wytycznych przed korekcja chirurgiczng
u chorych powyzej 40. roku zycia obligatoryjne jest
wykonanie badania koronarograficznego. Wydaje
sie wiasciwe wykonanie koronarografii u wszystkich
chorych starszych takze przed procedurg przezskérng
korekcji ASD IlI.

U pacjentow z trzepotaniem/migotaniem przedsion-
kéw nalezy rozwazy¢ mozliwosé wykonania ablacji
prgdem o czestotliwosci radiowej lub krioablacji
(zmodyfikowana procedura Maze) w czasie zabiegu
operacyjnego.

Wraz ze starzeniem sie spoteczenstwa staneliSmy
przed wyzwaniem diagnozowania i leczenia co-
raz starszej populacji pacjentow. Problemem nie
wydaje sie bezwzgledny wiek chorych, ale przede
wszystkim okreslenie indywidualnego biologicznego
i mentalnego stanu pacjenta niezaleznie od wieku.
Kluczowe jest indywidualne, catosciowe podejscie
do chorego z okresleniem i oceng zaawansowania
choréb towarzyszacych oraz kompleksowo stanu
klinicznego pacjenta. Wtasciwe wydaje sie wpro-
wadzenie jednolitego protokotu kwalifikacji chorych
starszych do korekcji wady (ryc. 4).

Podsumowanie

U prawidfowo zakwalifikowanych chorych w wieku
podesztym przezskérne zamykanie ubytkéw prze-



Chory z ubytkiem miedzyprzedsionkowym

v

Etap 1. Okreslenie istotnosci wady.

1. Ocena kliniczna i doktadny wywiad — objawy su-
biektywne i obiektywne wady przeciekowej serca,
podstawowe badanie neurologiczne, cechy ewen-
tualnej zatorowosci skrzyzowanej.

2. Badanie przezklatkowe echokardiograficzne (TTE,
transthoracic echocardiography) — cechy przecia-
zenia objeto$ciowego prawego serca, cechy nadci-
$nienia pfucnego.

3. Test spiroergometryczny — obiektywna ocena wy-
dolnosci chorego.

4. 24-godzinne monitorowanie EKG: ocena zaburzen
rytmu serca.

W

Etap 2. Okreslenie stanu biologicznego chorego
i schorzen towarzyszacych.

v

Etap 3. Okreslenie mozliwosci korekcji przezskoérnej.

Badanie przezprzetykowe echokardiograficzne (TEE,
transesophageal echocardiography) — kwalifikacja do
przezskornej korekcji ewentualne rozwazenie mozliwosci
i korzysci z korekgeji chirurgiczne;j.

v

Etap 4. Indywidualna decyzja co do dalszego poste-
powania (obserwacja vs. leczenie przezskérne wady
vs. leczenie chirurgiczne).

Rycina 4. Algorytm kwalifikacji chorych z ASD do korekcji wady

grody miedzyprzedsionkowej powoduje istotng
poprawe parametrow hemodynamicznych, stanu
klinicznego oraz jakosci zycia chorych. Przy odpo-
wiednim doborze przypadkow i starannej kwalifikacji
chorych zabieg moze by¢ przeprowadzony w sposéb
skuteczny i bezpieczny. Nie jest wtasciwa dyskwali-
fikacja od korekcji ubytku miedzyprzedsionkowego
pacjenta tylko wyfgcznie z uwagi na wiek. Najwaz-
niejsza w wieku podesztym jest indywidualizacja
podejscia do chorego z uwzglednieniem schorzen
wspotistniejgcych oraz stanu biologicznego chorego.
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