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STRESZCZENIE
Ryzyko zdarzeń naczyniowo-mózgowych w ciągu 30 dni od 
zabiegu przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej (TAVI) 
wynosi około 5,5%. W dużym odsetku są one nieme klinicznie. 
Ryzyko zatorowości wiąże się z przejściem cewnikami przez 
zastawkę, predylatacją, pozycjonowaniem zastawki oraz jej 
uwolnieniem. Pociągnęło to za sobą rozwój nowych strategii 
mechanicznej ochrony mózgu przed potencjalnie zatorowym 
materiałem uwalnianym podczas zabiegów TAVI. Większość 
danych wskazuje, że stosowanie neuroprotekcji w zabiegach 
TAVI jest bezpieczne i  znacznie zmniejsza liczbę zgonów lub 
udarów w porównaniu z grupami kontrolnymi bez protekcji 
mózgowej, niemniej aby udowodnić korzystną rolę neuropro-
tekcji podczas TAVI, potrzebne są dalsze, wieloośrodkowe, 
dobrze zaplanowane badania. Ochrona mózgu stanie się jeszcze 
ważniejsza, gdy wskazania do TAVI obejmą grupę pacjentów 
młodszych i/lub o niższym ryzyku zabiegowym.
Słowa kluczowe: przezcewnikowa implantacja zastawki aor-
talnej, zatorowość mózgowa, system ochronny
Kardiol. Inwazyjna 2018; 13 (3): 25–30

ABSTRACT
The risk of cerebro-vascular events within 30 days after tran-
scatheter aortic valvae implantation (TAVI) is approximately 
5.5%. In a large percentage they are clinically silent. The risk 
of cerebral embolism is associated with the passage of the 
catheters through the aortic valve, predilation, valve positioning 
or its release. Those complications stimulate the development 
of new strategies for the mechanical protection of the brain 
against embolic material released during TAVI procedures. 
Current indicate that the use of mechanical neuroprotection 
during TAVI procedure is safe and significantly reduces the 
number of deaths or strokes as compared to controls without 
brain protection. Nevertheless, in order to show the beneficial 
effect of neuroprotection during TAVI, further, multi-center, 
well-controlled studies are needed. Brain protection will become 
even more important when the indications for TAVI include 
a group of younger patients and/or of lower risk.
Key words: transcatheter aortic valvae implantation, cerebral 
embolism, protection devices
Kardiol. Inwazyjna 2018; 13 (3): 25–30

Wstęp

W ostatnich latach podkreśla się znaczenie ryzyka 
udaru niedokrwiennego mózgu jako powikłania 
przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej (TAVI, 
transcatheter aortic valvae implantation). Ryzyko 
zatorowości wiąże się z przejściem cewnikami przez 
zastawkę, predylatacją, pozycjonowaniem zastawki 
oraz jej uwolnieniem, a więc wszystkimi etapami 
zabiegu. Pojawiły się informacje oparte o badania 
magnetycznego rezonansu jądrowego o identyfikacji 
nowych zmian niedokrwiennych w obrębie ośrodko-
wego układu nerwowego w okresie okołozabiego-
wym. Pociągnęło to za sobą rozwój nowych strategii 
mechanicznej ochrony mózgu przed potencjalnie  
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18 zatorowym materiałem uwalnianym podczas zabie-

gów TAVI, które znajdują się na różnych etapach 
oceny klinicznej. Artykuł ten podkreśla znaczenie 
zapobiegania udarowi mózgu podczas TAVI i przed-
stawia wszystkie obecnie dostępne urządzenia słu-
żące do neuroprotekcji.

TAVI a udar mózgu

Przezcewnikowe wszczepienie zastawki aortalnej 
zostało zaakceptowane jako uznana metoda lecze-
nia pacjentów z objawową ciężką stenozą aortalną 
z przewidywanym wysokim lub pośrednim ryzykiem 
operacji [1, 2]. Wskazania do kwalifikacji pacjentów 
pośredniego ryzyka znalazły podstawy w badaniach 
PARTNER II i SURTAVI, wykazujących porównywal-
ną skuteczność do chirurgicznej wymiany zastawki 
aortalnej. Ostatnio obserwuje się trend w kierunku 
rozszerzania wskazań także o grupę niskiego ryzyka 
operacyjnego. Im niższe ryzyko pacjenta kwalifiko-
wanego do TAVI, tym węższy musi być margines 
tolerancji dla powikłań neurologicznych. Uważa się, 
że globalne liczby zabiegów TAVI sięgną w nadcho-
dzących latach nawet 300 000 rocznie, wliczając w to 
grupę chorych niskiego ryzyka zabiegowego [3–5]. 
Pomimo systemów TAVI nowej generacji i większego 
doświadczenia operatorów, ryzyko zdarzeń naczy-
niowo-mózgowych w ciągu 30 dni od zabiegu nadal 
utrzymuje się na poziomie 5,5% [3]. Poważne epizody 
zatorowe mózgu podczas TAVI zostały zidentyfiko-
wane jako niezależny czynnik predykcyjny zachoro-
walności i śmiertelności [6]. Poza tym u większości 
pacjentów poddawanych TAVI wykrywane są nowe 
klinicznie nieme i/lub objawowe zmiany mózgowe 
w dyfuzyjnym obrazowaniu metodą rezonansu ma-
gnetycznego (DW-MRI) [7]. Te ciche zawały mogą 
wiązać się ze zwiększonym ryzykiem demencji i bar-
dziej gwałtownym spadkiem funkcji poznawczych 
wraz z wiekiem [8, 9]. Częstotliwość tych incydentów 
zależy jednak w dużej mierze od definicji, klasyfikacji, 
w końcu od ustalenia progu wykrywalności, dlatego 
nierzadko zdarzenia te pozostają nierozpoznane, a ich 
częstość zaniżona [10]. Przy rutynowej ocenie neu-
rologicznej wykorzystującej obrazowanie DW-MRI 
liczba wykrywanych zdarzeń mózgowych wzrasta 
średnio z 9% do 29% [11, 12]. Zdarzenia naczynio-
wo-mózgowe po TAVI zidentyfikowano nie tylko 
jako niezależny czynnik prognostyczny zwiększonej 
śmiertelności, ale również jako mające silny wpływ 
na jakość życia, upośledzając funkcje poznawcze. 
Dlatego wielu chorych określa los po udarze pro-
wadzącym do inwalidztwa jako „gorszy od śmierci” 
[13, 14]. Wczesne doświadczenia z przezczaszkowym 
badaniem USG-doppler, MRI, jak również badania 
histopatologiczne ujawniły, że niedokrwienne uszko-
dzenie mózgu występuje często podczas walwulo-
plastyki balonowej, pozycjonowania i uwalniania 
zastawki [15, 16]. Źródła zatorowości mózgowej 
podczas TAVI są zróżnicowane i  korespondują  

ściśle z wymienionymi wyżej manipulacjami, obej-
mując aortę, szczególnie jej silnie zwapniały łuk, 
stenotyczną natywną zastawkę czy też materiał obcy 
pochodzący z samego systemu implantowanej za-
stawki [17]. W ciągu ostatnich kilku lat ogół dowo-
dów zebranych z kilku badań klinicznych nad uda-
rem mózgu podczas TAVI sugeruje bezpieczeństwo 
systemów neuroprotekcji oraz poprawę wyników 
klinicznych i badań neuroobrazowych [11, 12, 18].

Systemy neuroprotekcji

Opracowano kilka metod ochrony naczyń kieru-
jących krew z łuku aorty do ośrodkowego układu 
nerwowego. Ich konstrukcja opiera się na częściowej 
(dwunaczyniowej) lub całkowitej (trójnaczyniowej) 
protekcji, wykorzystując koszyki z filtrami (cechujące 
się zatrzymywaniem i wydobywaniem potencjalnie 
zatorowych cząstek uwolnionych podczas proce-
dury) lub inne mechanizmy blokujące ich drogę 
w kierunku dogłowowym. Najbardziej pożądane 
cechy systemu neuroprotekcji to: pełne pokrycie 
trzech dużych gałęzi łuku aorty (pnia ramienno-gło-
wowego, lewej tętnicy szyjnej wspólnej oraz lewej 
tętnicy podobojczykowej), stabilność proceduralna 
urządzenia, pełna możliwość filtrowania krwi przy 
zdolności wyłapywania cząsteczek o jak najmniejszej 
wielkości oraz brak interakcji ze zwapniałą i delikatną 
ścianą łuku aorty.

Sentinel Cerebral Protection System 
(Claret Medical)

Sentinel Cerebral Protection System (CPS) składa 
się z dwóch filtrów/koszyków w obrębie pojedyn-
czego cewnika (6-F) dostarczanego przezskórnie 
z prawej tętnicy promieniowej lub ramiennej na 
0,014-calowym prowadniku. Filtry są umieszczane 
w pniu ramienno-głowowym i lewej tętnicy szyjnej 
wspólnej przed implantacją i wycofywane zaraz po 
odzyskaniu systemu wprowadzającego TAVI. Sen-
tinel trzeciej generacji otrzymał znak CE w 2013 r. 
i został zatwierdzony przez Food and Drug Admini-
stration w 2017 r. Mimo niewielkiego wzrostu czasu 
fluoroskopii, umiejscowienie urządzenia zajmuje 
mniej niż 10 minut w 91% przypadków [19]. Sentinel 
CPS jest najlepiej zbadanym urządzeniem służą-
cym do neuroprotekcji podczas TAVI, które zostało 
ocenione w wielu badaniach klinicznych (w  tym 
trzech randomizowanych) z udziałem ponad 1000 
pacjentów. Początkowe próby systemu pierwszej 
generacji przeprowadzono i opublikowano w 2012 r., 
wykazując znaczną redukcję liczby nowych zmian 
w DW-MRI [20]. Od tego czasu system udoskonalano 
i systematycznie oceniano w nowych badaniach 
klinicznych, które zgodnie dostarczały kolejnych 
dowodów na możliwość redukcji ryzyka zdarzeń 
naczyniowo-mózgowych w TAVI [12, 18, 21, 22]. Ba-
dania te udowodniły korzystny profil bezpieczeństwa  
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tecznie zgromadził on cząsteczki potencjalnie od-
powiedzialne za incydenty zatorowe w  mózgu. 
Co najbardziej istotne, udowodniono skuteczność 
w zmniejszaniu liczby nowych zmian niedokrwien-
nych w tkance mózgowej ocenianych za pomocą 
DW-MRI, a  także w redukcji objawowych udarów 
mózgu (po 30 dniach 9,1% w grupie kontrolnej 
i 5,6% w grupie z neuroprotekcją, p = 0,25) [19]. 
Fakt, że żadne z tych badań nie osiągnęło pierwszo-
rzędowego punktu końcowego w postaci istotnej 
statystycznie redukcji udarów mózgu i śmiertelności 
nie jest zaskakujący, biorąc pod uwagę rozmiar ba-
danej grupy i brak odpowiedniej siły statystycznej. 
Z powodu tych wyzwań badacze skupili się na nie-
prawidłowościach wykazywanych w DW-MRI (nowa 
liczba/objętość zmian) jako zastępczym punkcie koń-
cowym. Badanie SENTINEL ujawniło znaczące (42%) 
zmniejszenie objętości nowych zmian chorobowych 
w chronionych obszarach mózgu (w przeciwieństwie 
do zmniejszenia o 5%, gdy zbadane były wszystkie 
obszary mózgu) [19, 23]. System Sentinel obecnej 
generacji oferuje ochronę trzech z czterech głów-
nych naczyń tętniczych doprowadzających krew do 
ośrodkowego układu nerwowego. Pozostawiona 
bez zabezpieczenia jest lewa tętnica kręgowa, która 
uchodzi za bardziej dominującą od lewej i posia-
dającą większy obszar naczyniowy w mózgu [24]. 
W niewielkim badaniu przeprowadzonym na jede-
nastu pacjentach, dodatkowy filtr — podobny do 
tych w systemie Sentinel — umieszczono w lewej 
tętnicy kręgowej w celu uzyskania potencjalnie pełnej 
protekcji naczyń odchodzących od łuku aorty. Bada-
nie to wykazało podobną wielkość wychwyconych 
cząstek między wszystkimi filtrami, co wskazuje, że 
ochrona lewej tętnicy kręgowej jest ważną strate-
gią neuroprotekcji podczas TAVI [25, 26]. Oprócz 
kwestii częściowej dwunaczyniowej protekcji warto 
wspomnieć, że dostępny jest tylko jeden rozmiar 
systemu Sentinel. Dlatego całkowite uszczelnienie 
naczyń odchodzących od łuku aorty po umiesz-
czeniu proksymalnego i dystalnego koszyka może 
nie zostać osiągnięte we wszystkich anatomiach 
[23]. Wyzwania te dały początek systemom nowej 
generacji, z których większość na razie pozostaje 
w stadium badań. Do tej pory ponad 5500 pacjentów 
skorzystało z systemów neuroprotekcji firmy Claret 
Medical podczas procedur sercowo-naczyniowych.

POINT-GUARD™ Dynamic Cerebral 
Embolic Protection (Transverse Medical, 
Inc.)

Point-Guard to rozwiązanie dla kompletnej ochro-
ny zatorowej mózgu z maksymalnym pokryciem 
wszystkich wielkich naczyń odchodzących od łuku 
aorty. Wyróżnia się elastyczną nitinolową konstrukcją, 
która dostosowuje się do anatomii aorty zgodnie 
z cyklem serca. Elastyczna siatka filtracyjna zapewnia 

zrównoważone przesączanie przy jednoczesnym 
maksymalizowaniu przepływu krwi do mózgu. Dzięki 
zdolności dopasowania się i uszczelnienia w więk-
szości rodzajów łuku aorty, system adresuje problem 
dwunaczyniowej protekcji, jak również innych syste-
mów trójnaczyniowych, w których brak jest dostoso-
wującej się konstrukcji do różnych układów naczyń 
mogących powodować ich niepełne uszczelnienie. 
Transverse Medical rozpocznie badania kliniczne sys-
temu PointGuard pod nazwą CENTER Trial w drugim 
kwartale 2018 r. w Niemczech i Polsce, z punktami 
końcowymi skoncentrowanymi na bezpieczeństwie 
i wydajności systemu. Obecnie Point-Guard dostęp-
ny jest wyłącznie do celów badawczych.

TriGuard 3™ Embolic Deflection Device 
(Keystone Heart, Inc.)

TriGuard 3 to system protekcji mózgowej następnej 
generacji, który zapewnia lepsze pokrycie łuku aorty 
w większości spotykanych anatomii, przy mniejszej 
ingerencji w samą procedurę implantacji zastawki 
aortalnej czy innych lewostronnych procedur kardio-
logicznych, w porównaniu z poprzednią generacją 
TriGuard. Nowe urządzenie zostało zaprojektowane 
do uniwersalnego stosowania przez pacjenta, po-
nieważ jest anatomicznie niezależne i nie oddziałuje 
bezpośrednio z żadnym z naczyń łuku aorty. System 
będzie charakteryzować większy obszar filtrujący 
o mniejszych rozmiarach porów. TriGuard 3 wyko-
rzystuje konstrukcję 6-F, przez co eliminuje potrzebę 
dodatkowego dostępu naczyniowego podczas TAVI. 

W celu oceny bezpieczeństwa i skuteczności systemu 
poprzedniej generacji, TriGuard przeszedł trzy pro-
spektywne badania kliniczne u pacjentów poddawa-
nych TAVI w Stanach Zjednoczonych i Europie, które 
wykazały zmniejszone (nieistotnie statystycznie) 
wskaźniki częstości udarów mózgu, a także zmniej-
szoną całkowitą objętość zmian w tkance mózgowej 
u pacjentów z neuroprotekcją, w porównaniu do 
grupy bez ochrony mózgowej [11, 27, 28]. Wyniki 
te są oparte na zbiorczej analizie badań z łącznie 142 
pacjentami poddanymi TAVI z systemem TriGuard 
w wieloośrodkowym, randomizowanym badaniu 
klinicznym REFELCT Trial [29]. Badanie to nie bę-
dzie rekrutować dodatkowych pacjentów z powodu 
zainicjowania badania TRIFLECT, które oceni nową 
generację TriGuard 3.

ProtEmbo® Cerebral Protection System 
(Protembis GmbH)

Urządzenie to jest przeznaczone do ochrony wszyst-
kich trzech naczyń łuku aorty poprzez filtrowanie 
potencjalnie zatorowych cząsteczek. Niskoprofilowa 
konstrukcja umożliwia dostarczenie systemu przez 
dostęp promieniowy i  jest jedynym dostępnym 
urządzeniem do neuroprotekcji dla TAVI możliwym 
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pracuje nad urządzeniem chroniącym przed cząstecz-
kami zaporowymi typu „full body”, zbudowanym 
z pokrytej filtrem, składanej ramy i dużej filtrującej 
kieszeni. Jego struktura ma za zadanie zapewnić 
ochronę zatorową zarówno ośrodkowego układu 
nerwowego, jak i narządów poniżej. Podczas zabiegu 
cząsteczki wyłapywane są i pozostają w kieszeni, 
a następnie są ekstrahowane za pomocą urządzenia 
zaraz po wykonanej procedurze. 

Dyskusja

Percepcja i oczekiwania pacjenta

Głównym oczekiwaniem wśród osób z ciężkim zwę-
żeniem zastawki aortalnej — z wyjątkiem zmniejsze-
nia objawów niewydolności serca i utrzymania przy 
życiu — jest zdolność do wykonywania określonych 
czynności i pozostawania niezależnym, w tym przy-
padku uniknięcie udaru mózgu podczas TAVI. Ta 
upośledzająca życie niepełnosprawność jest szcze-
gólnie wyczerpująca u starszych pacjentów, podczas 
gdy młodsza grupa bardziej priorytetyzuje wskaźniki 
śmiertelności, ostrość umysłu i szybki powrót do 
normalnej jakości życia [30]. Zredukowana rezerwa 
mózgowa zwiększa ryzyko depresji, otępienia, cho-
roby Parkinsona, choroby Alzheimera i ogólnego po-
gorszenia neuropoznawczego. Niepełnosprawność 
po udarze jest powszechna i może wynieść nawet 
40% u osób, które przeżyły, powodując ich trwałe 
ubezwłasnowolnienie, a dalsze 80% doświadcza 
pewnej izolacji społecznej i znacznego obciążenia 
finansowego [31].

Na czym stoimy?

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badań 
klinicznych, w których wzięło udział łącznie 625 osób 
poddanych TAVI [11, 12, 18, 19, 32]. Ze względu na 
mały rozmiar grupy badanej, żadne z nich nie wy-
kazało istotnego statystycznie zmniejszenia udaru 
po 30 dniach, jednak zgodnie ukazały one ilościowo 
mniejszą liczbę udarów w grupie z neuroprotekcją. 
Wyzwania mające na celu ustalenie jednoznacznej 
skuteczności w  tych badaniach wynikają głównie 
z ogromnej zmienności definicji udarów i zrozumiałej 
niepewności co do tego, który punkt końcowy jest 
istotny klinicznie (patrz proponowane standardo-
we neurologiczne punkty końcowe w badaniach 
klinicznych z udziałem układu sercowo-naczynio-
wego NeuroARC) [10]. Podobnie Guistino i wsp. 
przeprowadzili metaanalizę obejmującą ogół ran-
domizowanych badań klinicznych (CLEAN-TAVI, 
DEFLECT-III, EMBOL X, MISTRAL C, SENTINEL), 
w których stosowanie systemów do neuroprotekcji 
wydawało się wiązać ze znaczącą (ale nieistotną 
statystycznie) tendencją do zmniejszenia zgonu 
lub udaru (6,1% w porównaniu z 9,6%, RR: 0,61, 

do wprowadzenia przez lewą tętnicę promieniową. 
Pozwala to uniknąć interferencji z systemami TAVI 
i manewrowania w obrębie tętnic szyjnych, które 
u osób starszych mogą być silnie zwapniałe [29]. Jej 
polimerowy, pokryty heparyną filtr charakteryzuje 
się 60 mikronowymi porami, umożliwiając zatrzy-
mywanie wyjątkowo drobnych cząsteczek.

Emblok™ Embolic Protection System 
(Innovative Cardiovascular Solutions, 
LLC.)

Emblok EPS ma zapewniać pełną ochronę mózgu, 
a  także obwodowych naczyń podczas implantacji 
zastawki i  innych lewostronnych procedur serco-
wych. System umożliwia jednoczesne wysunięcie 
zarówno siatki filtrującej, jak i cewnika pigtail przez 
jeden dostęp udowy. Urządzenie zawiera zintegro-
wany 4-F cewnik typu pigtail, który zapewnia stałą 
kontrolę wizualną przez operatora, eliminując po-
trzebę ciągłych iniekcji kontrastu w celu weryfika-
cji położenia, ułatwiając precyzyjne wszczepienie 
zastawki. Po wprowadzeniu konstrukcja otwiera 
się w aorcie, prezentując materiał filtrujący o po-
rach wielkości 125 μm, umożliwiając przepływ krwi 
i  jednocześnie wyłapując potencjalnie zaporowe 
cząsteczki uwalniane podczas procedury. Elastyczna 
nitynolowa konstrukcja umożliwia dostosowanie 
się do większości anatomii aorty o średnicy do 35 
mm. System Emblok jest obecnie dostępny tylko 
do celów badawczych (NCT03130491).

Emboliner™ Embolic Protection Catheter 
(Emboline, Inc.)

Emboliner prezentuje inne podejście do ochrony 
zatorowej. Urządzenie ma zapewniać skuteczniejsze 
pokrycie wszystkich gałęzi mózgu z mniejszymi ogra-
niczeniami anatomicznymi niż rozwiązania poprzed-
niej generacji. Jego celem jest bardziej niezawodna 
ochrona układu mózgowego, a także innych naczyń 
odchodzących od aorty w tym aorty zstępującej. Jest 
on wprowadzany przy użyciu istniejącego już w TAVI 
miejsca dostępu udowego. Zintegrowane światło 
6-F cewnika Emboliner umożliwia wprowadzenie 
mniejszych urządzeń proceduralnych, takich jak 
cewnik diagnostyczny typu pigtail i zapewnia drogę 
przez rozszerzalny port dostępu filtru Emboliner dla 
większych urządzeń proceduralnych, w tym syste-
mów TAVI. System utrzymuje aktywną kontrolę, 
zapewniając repozycjonowanie okołoproceduralne. 
Firma rozpocznie badania w obrębie SafePass Clinical 
Trial dla Emboliner Protection w 2018 r.

Inne systemy neuroprotekcji

Po skupieniu w ostatnich latach uwagi na okołopro-
ceduralnych udarach mózgu podczas TAVI, wiele firm 
medycznych skupia się na ochronie mózgu przed 
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mózgowej, ich wyniki należy interpretować z dużą 
ostrożnością. By udowodnić korzystną rolę neuropro-
tekcji podczas TAVI, potrzebne są dalsze większe, 
wieloośrodkowe randomizowane badania, skoncen-
trowane na klinicznie istotnych punktach końcowych, 
takich jak udar czy liczba zgonów. Ochrona mózgu 
staje się jeszcze ważniejsza, gdy wskazania do TAVI 
obejmą grupę pacjentów młodszych i/lub o niższym 
ryzyku zabiegowym.
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