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STRESZCZENIE

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD) typu Il stanowi
jedna z najczestszych wrodzonych wad serca rozpoznawanych
w wieku dorostym. Gtéwnym zaburzeniem hemodynamicznym
u chorych z ASD jest obecno$¢ przecieku krwi ze strony lewej
na prawa, prowadzaca do rozwoju przecigzenia objgtosciowe-
go prawego serca, wzrostu przeptywu ptucnego, a u czesci
chorych nawet do dysfunkcji prawej komory, nadcisnienia
ptucnego oraz wzrostu naczyniowego oporu ptucnego. Obecnie
metoda z wyboru w leczeniu ASD typu Il jest jego przezskérne
zamkniecie przy uzyciu okludera. W pracy przedstawiono
problem leczenia ASD z rozwinigtym nadci$nieniem ptucnym
oraz upo$ledzona funkcja lewej komory towarzyszaca wadzie.
Omdwiono techniki przezskérnego zamknigcia ASD w stadium
nadci$nienia ptucnego przy uzyciu fenestrowanych okluderéw.
Stowa kluczowe: ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej,
nadci$nienie ptucne, fenestrowany okluder
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ABSTRACT

Atrial septal defect (ASD) type Il is one of the most common
congenital heart defects diagnosed in adults. Left to right shunt
is a main hemodynamic disorder in patients with ASD, which
leads to the volume overload, increase in pulmonary flow,
and in some patients is associated with the development of
pulmonary hypertension and increase of pulmonary vascu-
lar resistance. Nowadays, the percutaneous closure is the
treatment of choice of the ASD type Il. In this paper, we have
discussed the treatment options in patients with pulmonary
hypertension following ASD with concomitant impaired left
ventricular function. Techniques of percutaneous closure of
ASD type Il using fenestrated occluders were shown.

Key words: atrial septal defect, pulmonary hypertension,
fenestrated atrial septal defect occluder
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WSTEP

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD,
atrial septal defect) stanowi jedng z najczestszych
wrodzonych wad serca i wystepuje u 56 na 100 000
zywych urodzen [1, 2].

Powstaje w wyniku nieprawidtfowego ptodowego
rozwoju poduszek wsierdziowych lub przegrody
drugiej, w nastepstwie czego dochodzi do wytwo-
rzenia réznego typu trwatych potaczen pomiedzy
przedsionkami. Najczestszym (65-75%) typem ko-
munikacji miedzyprzedsionkowej jest ubytek typu
otworu wtérnego (ASD ll), ktéry powstaje na skutek
nieprawidtowego rozwoju przegrody drugiej i jest
zlokalizowany w srodkowej czesci przegrody mig-
dzyprzedsionkowej w obrebie dotu owalnego lub
w jego okolicy [3].

Ubytek typu otworu wtdrnego czesto przez wiele lat
przebiega bezobjawowo i jest rozpoznawany dopiero
w dorostym wieku. Zwykle objawy pojawiajg sie
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w 4.-5. dekadzie zycia, a najczesciej zgtaszanymi
dolegliwosciami sg: dusznos$¢ wysitkowa, obnizenie
tolerancji wysitku, nietypowe boéle w klatce piersio-
wej, kotatania serca, obwodowe obrzeki, omdlenia,
czy zwiekszona podatnos$¢ na infekcje drog odde-
chowych [4]. Nastepstwa hemodynamiczne ASD I
zalezg gtéwnie od powierzchni ubytku i wielkosci
oporu naczyn ptucnych. W niepowiktanym ASD I
kierunek przecieku krwi jest lewo-prawy. Przeciek
krwi z lewego do prawego przedsionka prowadzi
do wzrostu utlenowania krwi w jamach prawego
serca i w pniu pfucnym oraz zwiekszenia objetosci
krwi w krazeniu ptucnym. Zwiekszona objetosé
krwi przeptywajgca przez prawe serce powoduje
powiekszenie i przecigzenie objeto$ciowe prawego
przedsionka i prawej komory, a w konsekwencji po-
jawienie sie objawéw. Wystepujgce wraz z wiekiem
obnizenie podatnosci rozkurczowej lewej komory
zwieksza przeciek lewo-prawy i prowadzi do nasilenia
objawow. W pdzniejszym okresie moze pojawié sie
prawokomorowa niewydolnos$é krgzenia i nadci-
$nienie ptucne [2].

Nadcisnienie ptucne rozwija sie u okoto 8-10%
pacjentow z ASD I, czesciej u kobiet [5, 6]. W prze-
ciwienstwie do innych wrodzonych wad serca, u pa-
cjentow z ASD Il nie wykazano korelacji pomiedzy
wielkoscig ubytku a ryzykiem wystgpienia nadci-
$nienia pfucnego. Wsréd czynnikéw sprzyjajacych
rozwojowi nadci$nienia ptucnego wymienia sie
natomiast: osobniczg nadreaktywnosé tetnic ptu-
cnych, powtarzajacg sie embolizacje i wrodzone
defekty naczyn tozyska ptucnego oraz nawracajace
zakazenia uktadu oddechowego [3].

ASD Il Z ROZWINIETYM NADCISNIENIEM
PLUCNYM

Zgodnie z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Car-
diology) oraz Amerykanskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (AHA, American Heart Association)
przezskérne zamknigcie stanowi metode z wyboru
w leczeniu ASD Il [1, 7]. Korzysci z korekeji ASD |l
obejmujg zmniejszenie przecigzenia prawej komory,
poprawe funkcji skurczowej prawej komory oraz
obnizenie cisnienia w fozysku ptucnym, co wptywa
na redukcje chorobowosci i poprawe jakos¢ zycia
pacjentéw niezaleznie od wieku.

Nalezy jednak doktadnie rozwazyé wskazania do
zamknigcia ASD Il u chorych z rozwinigtym nadci-
$nieniem ptucnym w przebiegu wady, aby unikngé
zaréwno okotooperacyjnej, jak i dtugoterminowej za-
chorowalnosci i $miertelnosci zwigzanej z postepem
nadcis$nienia ptucnego, nasileniem prawokomorowej
lub lewokomorowej niewydolnosci serca.

Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami ESC pacjenci
z istotnym przeciekiem definiowanym jako stosunek

przeptywu pfucnego do przeptywu systemowego
wynoszgcy co najmniej poétftora (Qp/Qs = 1.5) badz
powodujgcym objawy przecigzenia prawej komory
serca, powinni byé poddani zabiegowi zamknigcia
ASD Il bez wzgledu na objawy, jesli opér ptucny wy-
nosi ponizej 5.0 jednostek Wooda [1]. Odpowiednia
strategia terapeutyczna u pacjentéw z ASD Il i rozwi-
nietym nadcisnieniem ptucnym wcigz budzi jednak
kontrowersje, ze wzgledu na ryzyko gwattownego
pogorszenia hemodynamicznego, w wyniku nagtego
wzrostu oporu ptucnego.

Nie ma doktadnego parametru, ktéry wyklucza inter-
wencjeg, gdy wada jest istotna, a op6r ptucny wynosi
co najmniej 5.0 jednostek Wooda. Aktualne rekomen-
dacje wskazujg jednak, ze nadci$nienie ptuche moze
by¢ korygowane przez zamkniegcie defektu, gdy opér
ptucny wynosi powyzej 5.0 jednostek Wooda, przy
zachowanym lewo-prawym kierunku przecieku, ale
nieprzekraczajgcym dwdéch trzecich oporu systemo-
wego lub gdy warto$¢ cisnienia w tetnicy ptucnej
nie przekracza dwaoch trzecich wartosci cisnienia
systemowego (bez doktadnie okreslonych wartosci
odciecia) [1, 7].

Nalezy réwniez pamigtaé, ze w grupie starszych
pacjentéw lub pacjentéw z chorobami towarzysza-
cymi, takimi jak nadci$nienie tetnicze lub choroba
niedokrwienna serca, z wspodtistniejgcym ASD Il, nad-
cisnienie ptucne moze wynikaé z braku podatnosci
(rozkurczowej) lub niewydolnosci skurczowej lewej
komory serca. Przebiega ono woéwczas z podwyzsze-
niem ci$nienia w lewym przedsionku (podwyzszo-
ne cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej powyzej
15 mm Hg) — nadcis$nienie ptucne zawtfos$niczkowe.
Zamkniecie ASD Il u tych pacjentéw moze dopro-
wadzi¢ do dodatkowego obcigzenia objetosciowego
lewej komory serca i w niesprzyjajacych okolicz-
nosciach doprowadzi¢ do zaostrzenia objawéw
niewydolnos$ci serca, a nawet obrzeku ptuc. Dlatego
w grupie tej niezwykle istotna wydaje sie staranna
diagnostyka, w tym ocena inwazyjna nadcisnienia
ptucnego oraz wykonanie testu okluzyjnego z balo-
nem z réwnoczesnymi pomiarami cisnienia zaklino-
wania w kapilarach ptucnych i ci$nienia w tetnicy
ptucnej [8].

FENESTROWANE OKLUDERY ASD Il

Wykazano, ze zamkniecie ASD Il moze poprawié¢
jako$¢ zycia nawet u pacjentéow w starszym wieku
z rozwinigtym nadci$nieniem ptucnym [9, 10]. Istnieje
woéwczas obawa, ze nadcisnienie ptfucne moze mieé
juz charakter utrwalony i nieodwracalny. W tej grupie
chorych mozna wykorzysta¢ systemy fenestrowane
umozliwiajgce dekompresje w przypadku gwattow-
nego wzrostu ci$nienia w krgzeniu ptucnym.

Pierwsze dos$wiadczenia z uzyciem fenestrowa-
nych ukfadéw pochodzg juz z 1959 roku. Larios



i wsp. [9] wykonali zabieg chirurgicznego zamknigcia
ASD u dziewieciu pacjentdw przy uzyciu systemu
wtasnego projektu, z wytworzonym wewnetrznym
otworem pokrytym gabka poliwinylowg dziatajgca
na zasadzie zastawki umozliwiajgcej przeptyw krwi
tylko w jednym kierunku ze strony lewej na pra-
wa, z zadowalajgcym efektem klinicznym. O$miu
z dziewigciu pacjentéw przezyto operacje [9]. Z kolei
Cho i wsp. [10] przeprowadzili zabieg chirurgicznej
korekcji ASD Il z zastosowaniem fenstrowanej taty
u 16 pacjentéw z cigzkim nadci$nieniem ptucnym.
Srednie ci$nienie w tetnicy ptucnej w catej grupie
przed zabiegiem wynosito 51,1 £ 10,1 mm Hg,
a $redni opor tozyska ptucnego wynosit 9,8 + 2,9
jednostek Wooda. Zabieg nie spowodowat wzrostu
wczesnej ani péznej $miertelnosci. Po korekeji ASD |l
wykazano istotne zmniejszenie stopnia niedomy-
kalnos$ci zastawki tréjdzielnej oraz poprawe klasy
czynnosciowej NYHA [10].

Ze wzgledu na brak dostepnosci do gotowych fene-
strowanych uktadéw do zamknigcia ASD I, kolejni
badacze stosowali rozne modyfikacje metod korekcji
chirurgicznej ASD I, jako systeméw przezskornych
[11-16]. Pierwszy opis zastosowania fenestrowanego
okludera ASD Il przedstawili Amina i wsp. [17], ktorzy
uzyli zmodyfikowanego okludera Amplatza (AGA
Medical Corp.) zsamodzielnie wytworzonym (z wy-
korzystaniem zestawu poszerzaczy) wewnetrznym
otworem o $rednicy 4 mm dla zapewnienia drozno-
$ci komunikacji miedzyprzedsionkowej, u czworki
dzieci po operacji Fontana. W ciggu 12-miesiecznej
obserwaciji klinicznej we wszystkich przypadkach
stwierdzono poprawe stanu klinicznego, a komuni-
kacja miedzyprzedsionkowa pozostata zachowana.
Z kolei Kretschmar i wsp. [18] przeprowadzili zabieg
zamknigcia ubytku u trzech pacjentéow z ASD Il nad-
cisnieniem ptucnym i/lub niepodatng lewg komorg
z wykorzystaniem okludera Amplatza (AGA Medical
Corp) z samodzielnie wytworzonym centralnym
otworem [18]. W obserwaciji odlegtej u wszystkich
trzech chorych stwierdzono istotng poprawe wydol-
nosci fizycznej, niemniej jednak w ciggu pierwszych
czterech miesiecy po zabiegu w kazdym przypadku

Rycina 1. Fenesterowany okluder ASD Il Occlutech

doszto do spontanicznego zamknigcia komunika-
cji miedzyprzedsionkowej. Podobnie Abdelakrim
iwsp. [18] wykonali zabieg zamkniecia ASD u o$miu
pacjentéw przy uzyciu okludera ASD (St. Jude Medi-
cal Corp.) wiasnorecznie zmodyfikowanego poprzez
wytworzenie od dwoéch do pieciu otworéw 3 mm
$rednicy kazdy. U wszystkich pacjentéw w obser-
wacji klinicznej stwierdzono zmniejszenie objawéw
i poprawe wydolnosci fizycznej, aczkolwiek jedynie
u czterech chorych potwierdzono drozno$¢ komuni-
kacji miedzyprzedsionkowej w ocenie odlegtej [19].

W koncu zespdét Bruch i wsp. [13] jako pierwszy
przeprowadzili badanie z wykorzystaniem fenestro-
wanego okludera Amplatza (AGA Medical Corp.)
wytwarzanego przez producenta indywidualnie dla
kazdego z 15 pacjentdéw uczestniczagcych w bada-
niu. Badacze wykorzystali okludery z wewnetrznym
otworem o $rednicy 8 mm, 6 mm i 5 mm. W ciggu
12-miesigcznej obserwaciji klinicznej u zadnego pa-
cjenta nie wystgpito gwattowne pogorszenie funkcji
prawej ani lewej komory serca, ani samoczynne
zamknigcie komunikacji miedzyprzedsionkowej, na-
tomiast u wszystkich chorych stwierdzono poprawe
wydolnosci fizycznej do | lub Il klasy czynnos$ciowej
New York Heart Association (NYHA).

Na podstawie przedstawionych doswiadczen opra-
cowano nowoczesne urzgdzenie do przezskdérnego
zamykania ASD Il — Occlutech® Fenestrated Atrial
Septal Defect Device (FASD) [5]. Zbudowano go
z plecionki drutu nitynolowego (stopu niklu i tytanu),
w ktérym dwa dyski pofaczone sa krétkim elementem
faczacym (talig). Umieszczone wewnatrz dwie bardzo
cienkie faty z politereftalanu etylenu zapewniajg szyb-
sze uszczelnienie ASD i przyspieszajg endotelizacje,
w celu zapewnienia trwatej komunikacji przedsion-
kowej. W konstrukcji zestawu istnieje dodatkowo
wewnetrzny otwor, ktéry zapewnia komunikacje
miedzyprzedsionkowa. Dostepne sg okludery w réz-
nych rozmiarach zaleznie od wielkosci ubytku (10-48
mm) oraz srednicy wewnetrznego otworu (3-8 mm).
W zaleznosci od rozmiaru mogg by¢ dostarczane
przez koszulki o srednicy od 8F az do 16F. Podobnie
jak w przypadku innych systemoéw, wiasciwy rozmiar
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okludera i $rednice fenestracji okresla sie na podsta-
wie wynikéw cewnikowania prawostronnego serca
oraz testu okluzyjnego z balonem pomiarowym [5].

Bezpieczenstwo i skuteczno$¢ zastosowania okludera
FASD oceniono u 42 pacjentéw z nadci$nieniem
ptucnym w przebiegu ASD Il opornych na stosowa-
ne leczenie specyficzne z 29 o$rodkéw w Ameryce
Potnocnej i Potudniowej, Europie oraz Azji. Petne
dane kliniczne uzyskano jednak tylko dla 25 pacjen-
toéw z 18 osrodkdéw. W okresie obserwacji klinicznej
u jednego pacjenta doszto do pogorszenia objawow
w wyniku samoistnego zamknigcia otworu FASD,
ktéry ponownie otwarto i zaopatrzono stentem z do-
brym efektem klinicznym. W ciggu 12-miesieczne;j
obserwacji klinicznej wykazano istotng poprawe
klasy czynnosciowej NYHA (o co najmniej jednag
klase), wzrost dystansu w tescie 6-minutowego
marszu (wyj$ciowo $rednia 228 = 183 metry, a po
12 miesigcach obserwacji 456 +83 metry), wzrost
saturacji krwi tetniczej (wyjsciowo $rednia SaO,
wynosita 93 = 4%, a po 12 miesigcach obserwacji
wzrosta do 97 = 2%) oraz zmniejszenie wymiaréw
prawej komory w badaniu echokardiograficznym [5].

PODSUMOWANIE

Koncepcja czesciowego zamkniecia ASD stanowi
forme terapii dla pacjentow z ASD Il z rozwinietym
nadcisnieniem ptucnym w przebiegu wady, ktorej
wyniki sg bardzo zachecajgce. U pacjentéw w po-
desztym wieku z uposledzeniem funkcji skurczo-
wej, jak réwniez rozkurczowej zarowno lewej, jak
i prawej komory oraz podwyzszonym ci$nieniem
i zwiekszonymi oporami w krazeniu ptucnym, cat-
kowite zamknigcie ASD Il moze doprowadzi¢ do
gwattownego pogorszenia hemodynamicznego. Po
implantacji fenestrowanego systemu zachowana
pozostaje resztkowa komunikacja miedzyprzedsion-
kowa. W sytuacji, gdy zamkniecie ASD Il nie skut-
kowatoby obnizeniem ci$nienia w tozysku ptucnym,
wzrost obcigzenia objetosciowego niepodatnej lewej
komory doprowadzitby do dalszego jego gwattow-
nego wzrostu, a wytworzona komunikacja moze
stanowié ,wentyl bezpieczenstwa”, przez ktéry krew
z prawego przedsionka przeptywataby do przed-
sionka lewego, zapewniajac odpowiednig objetosé
wyrzutowg, podobnie jak to ma miejsce u pacjentow,
ktorzy rozwijajg zespot Eisenmengera [19, 20].

W wiekszos$ci dostepne doniesienia wskazujg na
pozytywne zmiany zachodzgce w uktadzie krgzenia
po implantacji fenestrowanych okluderéw ASD, takie
jak spadek cisnienia w tetnicy ptucnej oraz zmniej-
szenie obcigzenia objetosciowego prawej komory,
ktére prowadza do redukc;ji ci$nienia oraz wymiaréow
prawej komory, jak réwniez wzrostu pojemnosci
minutowej oraz zmniejszenia wymiaréw lewej ko-
mory, przy zachowanym stabilnym ci$nieniu w le-
wym przedsionku. Zastosowanie fenestrowanych

okluderéw moze w odlegtej obserwacji przyczynié
sie do poprawy jakosci zycia i wzrostu przezywal-
nosci chorych z ASD Il z rozwinigtym nadci$nieniem
ptucnym oraz uposledzong funkcjg lewej komory
towarzyszacg wadzie.
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