
8.1. Diagnostyczne cewnikowanie 
układu krążenia

Przy dostêpnoœci nowoczesnej echokardiografii z ko-
lorowym dopplerem i echokardiografii przezprze³ykowej
wskazania do cewnikowania serca u pacjentów z wro-
dzonymi i nabytymi wadami uk³adu kr¹¿enia uleg³y
istotnemu ograniczeniu. Echokardiografia sta³a siê nie-
zast¹pion¹ technik¹, s³u¿¹c¹ do precyzyjnej oceny struk-
tur wewn¹trzsercowych, funkcji zastawek, oceny gra-
dientów i ciœnieñ, a nawet przecieków. Cewnikowanie
uk³adu kr¹¿enia w wadach wrodzonych przeprowadza
siê obecnie w celu oceny struktur pozasercowych oraz
oceny ciœnieñ, przep³ywów, przecieków oraz oporów [1]. 

8.1.1. Ocena struktur pozasercowych
Cewnikowanie wykonuje siê m.in. w celu ustalenia

operacyjnoœci wady czy wyboru rodzaju operacji (za-
bieg paliatywny czy korekcja ca³kowita). W tej grupie
znajduj¹ siê: 
1. ocena sp³ywów ¿ylnych przy podejrzeniu ich anoma-

lii: nieprawid³owe ujœcia ¿y³ systemowych, czêœciowe
czy ca³kowite nieprawid³owe ujœcia ¿y³ p³ucnych,
oraz przy podejrzeniu ich zwê¿eñ; 

2. ocena anatomii unaczynienia p³uc. Mówimy tu
o zwê¿eniach pnia p³ucnego i têtnic p³ucnych oraz
wadach serca z pierwotnie zmniejszonym przep³y-
wem p³ucnym z prawo-lewym przeciekiem (z sinic¹
lub bez): tetralogii Fallota, atrezji p³ucnej i ró¿nych
postaciach wspólnego pnia têtniczego; 

3. ocena aorty i jej têtnic. Rozwa¿amy tu zwê¿enie
nadzastawkowe, koarktacjê, zwê¿enia têtnic ³uku; 

4. nieprawid³owe po³¹czenia naczyniowe: przetrwa³y
przewód têtniczy, p³ucne przetoki têtniczo-¿ylne; 

5. anomalie têtnic wieñcowych (ektopowe odejœcie
lewej lub prawej têtnicy z przeciwleg³ej zatoki
wieñcowej, odejœcie lewej têtnicy wieñcowej od
têtnicy p³ucnej, wrodzone wieñcowe przetoki têt-
niczo-¿ylne); 

6. specyficzn¹ grupê stanowi¹ chorzy po wykona-
nych w dzieciñstwie operacjach paliatywnych,
kwalifikowani do ewentualnej korekcji ca³kowitej
wady (np. tetralogia Fallota – ocenie poddaje siê
dro¿noœæ zespolenia systemowo-p³ucnego i têtnicê
p³ucn¹ w miejscu wszycia zespolenia – mo¿liwoœæ
zwê¿enia); 

7. koronarografia wykonywana jest rutynowo przed
operacj¹ kardiochirurgiczn¹ u mê¿czyzn powy¿ej 40.
roku ¿ycia, a u kobiet powy¿ej 50. roku ¿ycia w celu
wykluczenia mia¿d¿ycy. 

8.1.2. Ocena hemodynamiki (ciśnień, 
przepływów i przecieków oraz oporów) 
W tej grupie znajduj¹ siê: 

1. pacjenci z granicznym przeciekiem lewo-prawym

(ubytek miêdzyprzedsionkowy i miêdzykomorowy).

Cewnikowanie wykonuje siê w celu oceny jego istot-
noœci i rozstrzygniêcia wskazañ do zamkniêcia. Za
istotny uznaje siê przeciek, gdy stosunek przep³ywu
p³ucnego do systemowego przekracza 1,5; 

2. pacjenci z lewo-prawym przeciekiem (np. ubytek miê-

dzyprzedsionkowy, ubytek miêdzykomorowy, prze-

trwa³y przewód têtniczy) i nadciœnieniem p³ucnym.

Cewnikowanie wykonuje siê w celu oceny operacyj-
noœci wady. U pacjentów z wysokim oporem p³uc-
nym nale¿y wykonaæ próby czynnoœciowe (z tlenem
czy farmakologiczne z tolazolin¹ lub izoprotereno-
lem) w celu oceny reaktywnoœci kr¹¿enia p³ucnego.
Uwa¿a siê, ¿e pacjenci z reaktywnym ³o¿yskiem p³uc-
nym (tacy, którzy obni¿aj¹ opór p³ucny po podaniu
wazodilatatora) dobrze zareaguj¹ na zamkniêcie
przecieku. Pacjenci ze sztywnym, wysokim oporem
p³ucnym maj¹ du¿e prawdopodobieñstwo dalszego
wzrostu oporu pomimo zamkniêcia przecieku. Ponie-
wa¿ ten postêpuj¹cy wzrost oporu p³ucnego mo¿e
byæ lepiej tolerowany przy obecnoœci komunikacji
wewn¹trz- czy pozasercowych (umo¿liwiaj¹cych de-
kompresjê prawej komory), leczenie chirurgiczne
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mo¿e prowadziæ do skrócenia ¿ycia tych chorych.
Wed³ug kryteriów zaproponowanych przez Rabino-
vitch i zalecanych do stosowania u dzieci [2], za gra-
niczn¹ dla operacyjnoœci uwa¿ana jest wartoœæ
wskaŸnika oporu p³ucnego 10 jedn. Wooda x m2. Pa-
cjenci z wartoœciami w zakresie 8–10 jedn. Wooda x
m2 dla oceny operacyjnoœci wymagaj¹ wykonania
dodatkowych testów (oddychanie tlenem, podanie
tolazoliny). Jeœli wykonanie testu spowoduje spadek
wskaŸnika do wartoœci poni¿ej 6 jedn. Wooda x m2,
uwa¿a siê, ¿e nadciœnienie p³ucne jest odwracalne
i zamkniêcie przecieku poprawi rokowanie; 

3. pacjenci z zespo³em Eisenmengera (wysoki opór
p³ucny z przeciekiem dwukierunkowym lub prawo-
-lewym) maj¹ przeciwwskazania do zabiegu opera-
cyjnego. 

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Wady wrodzone serca u doros³ych. Standardy PTK.

www.ptkardio.pl. 

2. Rabinovitch M. Pulmonary hypertension. In: Adams FH, Em-

manouilides GC (eds). Moss’ heart disease in infant, children

and adolescents. 3rd ed. Wiliams and Wilkins, Baltimore 1983:

669-92. 

8.2. Przeznaczyniowe zamykanie 
przetrwałych przewodów tętniczych

Doros³y pacjent z przetrwa³ym przewodem têtni-
czym (PDA) stanowi odrêbny, w porównaniu z dzieæmi,
problem terapeutyczny. Zdecydowana wiêkszoœæ doro-
s³ych z przewodem têtniczym to pacjenci trudni do le-
czenia zabiegowego lub operacyjnego. U du¿ego odset-
ka tych pacjentów obserwuje siê zwapnienia œcian
przewodu têtniczego czy aorty w okolicy jego ujœcia.
W wyniku zmian mia¿d¿ycowych œciany przewodu
i aorty staj¹ siê kruche i sztywne [1]. W przeciwieñstwie
do operacji wykonywanych u dzieci, zabieg operacyjny
u doros³ych czêsto wymaga sternotomii w kr¹¿eniu po-
zaustrojowym, co powoduje wiêksz¹ czêstoœæ powik³añ
(krwawienia, uszkodzenie nerwu krtaniowego wstecz-
nego, zgon) [2, 3]. Dlatego niektóre oœrodki zalecaj¹
wrêcz, aby operacja u doros³ych wykonywana by³a
w kr¹¿eniu wewn¹trzustrojowym [4]. Dodatkowo inne
schorzenia, niezwi¹zane z uk³adem sercowo-naczynio-
wym, mog¹ zwiêkszaæ ryzyko operacji lub wrêcz powo-
dowaæ niezakwalifikowanie do takiego leczenia. Inn¹,
równie¿ szczególn¹ grupê stanowi¹ pacjenci po wcze-
œniejszym leczeniu kardiochirurgicznym. Grupa ta obej-
muje pacjentów z przewodem rekanalizowanym lub
z przeciekiem rezydualnym po wczeœniejszym podwi¹-
zaniu operacyjnym oraz pacjentów, u których operacja

nie by³a zwi¹zana z PDA (np. wymiana zastawki we-
wn¹trzsercowej). Nie ma publikacji opisuj¹cych wyniki
reoperacji po wczeœniejszym zamkniêciu przewodu, ale
mo¿na przypuszczaæ, ¿e ponowne operacje u tych pa-
cjentów s¹ czasoch³onne, trudne technicznie i bardziej
obci¹¿aj¹ce. 

Przeznaczyniowe zamkniêcie przetrwa³ego przewo-
du têtniczego przez Portsmanna w 1967 r. za pomoc¹
korka iwalonowego by³o pierwszym skutecznym zabie-
giem kardiologii inwazyjnej w leczeniu wad serca [5, 6].
W 1976 r. Ru¿y³³o wykona³ po raz pierwszy taki zabieg
w Polsce [7]. W ci¹gu ostatnich 30 lat skonstruowano
wiele urz¹dzeñ do nieoperacyjnego zamykania przewo-
dów têtniczych, a metoda Portsmanna sta³a siê histori¹.
Tylko niektóre z tych technik znalaz³y powszechne za-
stosowanie kliniczne. W latach 90. stosowano w Polsce
podwójn¹ parasolkê Rashkinda. Od po³owy lat 90. sto-
suje siê odczepiane koile, a od 1999 r. korek Amplatza. 

8.2.1. Techniki zabiegów i okludery
8.2.1.1. Podwójna parasolka Rashkinda 
(Rashkind PDA Occluder System) 
Po wycofaniu korka iwalonowego Portsmanna, po-

dwójna parasolka Rashkinda by³a przez wiele lat jedy-
nym urz¹dzeniem stosowanym do przezskórnego zamy-
kania przewodów têtniczych [8]. Pocz¹wszy od 1976 r.
implantowano j¹ u setek chorych w Europie i USA.
W Polsce okluder stosowany by³ w latach 1993–1999.
Produkowane w dwóch rozmiarach urz¹dzenie wygl¹-
da jak dwie parasolki po³¹czone szczytami. Posiada
ono 3-ramienny (implant 12 mm) lub 4-ramienny (im-
plant 17 mm) stela¿, na którym rozpiête s¹ ³atki z g¹b-
ki poliuretanowej. Podwójna parasolka Rashkinda mo-
g³a byæ stosowana tylko do wybranych pod wzglêdem
anatomii i rozmiarów przewodów têtniczych. Z tego
wzglêdu oraz z powodu czêstych przecieków resztko-
wych po tych zabiegach [9], urz¹dzenie zosta³o wycofa-
ne z u¿ycia w koñcu lat 90. 

8.2.1.2. Koile (Gianturco coils)
i odczepialne koile (Jackson detachable PDA coils) 
Zwiniête spiralnie, cienkie stalowe druciki z wmon-

towanymi w³óknami dakronowymi s¹ urz¹dzeniami
stosowanymi od 1975 r. przez radiologów i kardiologów
do zamykania ró¿nych nieprawid³owych po³¹czeñ na-
czyniowych. W 1992 r. Cambier i Moore opisali zastoso-
wanie koili do zamykania przetrwa³ych przewodów têt-
niczych [10]. Od 1996 r. stosowane s¹ odczepialne koile,
skonstruowane specjalnie do zamykania przewodów
têtniczych [11–13]. 

Koile mog¹ mieæ ró¿ne œrednice i liczby zwojów. Im-
plant dobiera siê tak, aby œrednica zwojów po rozwiniê-
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ciu by³a 1,5–2 razy wiêksza ni¿ minimalna œrednica
przewodu, a ich liczba nie mniejsza ni¿ 3. Rozci¹gniêty
koil nakrêcony na koñcu prowadnika, wprowadzany
jest przez cewnik wsuniêty wstecznie od têtnicy udo-
wej, przez aortê i przewód do têtnicy p³ucnej. Po
umieszczeniu 1,5–2 zwojów w têtnicy p³ucnej i podci¹-
gniêciu ca³oœci kolejne pêtle spirali umieszczane s¹ po
stronie aortalnej przewodu. Zabiegi wykonuje siê rów-
nie¿ z dojœcia przez¿ylnego [14], podobnie jak w przy-
padku korka Amplatza. W³ókna dakronu powoduj¹ wy-
krzepienie krwi i uszczelnienie przecieku. Po stwierdze-
niu prawid³owej pozycji implantu w przewodzie
i szczelnego zamkniêcia przewodu urz¹dzenie jest od-
czepiane przez odkrêcenie prowadnika. 

Do szczelnego zamkniêcia ma³ych (do 2–3 mm)
przewodów têtniczych zwykle wystarczaj¹cy jest poje-
dynczy koil. Wiêksze przewody (nawet do 7 mm) mo¿-
na zamykaæ za pomoc¹ dwóch lub wiêcej koili [14–17].
Zastosowanie wielu koili do zamykania umiarkowa-
nych i du¿ych przewodów têtniczych wi¹¿e siê z ryzy-
kiem przemieszczenia (embolizacji) implantu, wiêksz¹
czêstoœci¹ przecieków rezydualnych czy z mo¿liwoœci¹
spowodowania zaburzeñ przep³ywu w s¹siaduj¹cych
têtnicach [14, 16–19]. Koil jest urz¹dzeniem z wyboru
do zamykania ma³ych przecieków resztkowych i reka-
nalizacji po wczeœniejszych zabiegach przeznaczynio-
wych i operacjach na przewodzie. 

8.2.1.3. Korek Amplatza 
(the Amplatzer duct occluder) 
Stosowany od 1997 r. [20], a w Polsce od 1999 r. [21]

korek Amplatza jest samorozprê¿aj¹cym siê urz¹dze-
niem, wykonanym z siatki drutu nitinolowego z wmon-
towanymi w³óknami poliestrowymi. Po rozprê¿eniu
urz¹dzenie przybiera kszta³t korka z cienkim, 2 mm
szerszym ko³nierzem po jednej stronie. Po przeciwnej
stronie znajduje siê œrubka, w któr¹ zostaje wkrêcony
prowadnik dostarczaj¹cy. Od strony ko³nierza korek
jest o 2 mm szerszy ni¿ po stronie przeciwnej. Urz¹dze-
nia maj¹ od 7 do 8 mm d³ugoœci i produkowane s¹
w kilku œrednicach. Wymiar okludera dobierany jest
tak, aby œrednica jego wê¿szego koñca by³a o co naj-
mniej 2 mm wiêksza od minimalnego wymiaru PDA. 

Zabieg wykonywany jest z dojœcia od ¿y³y udowej,
za pomoc¹ d³ugiej koszulki wsuniêtej przez prawe ser-
ce, têtnicê p³ucn¹ i przewód do aorty zstêpuj¹cej. Urz¹-
dzenie nakrêcone na prowadnik zostaje przesuniête do
koñca tej koszulki, aby jego ko³nierz zosta³ uwolniony
w aorcie. Nastêpnie ca³oœæ zostaje podci¹gniêta, a ko³-
nierz oparty o aortalne wrota przewodu. Podci¹gniêcie
koszulki uwalniaj¹cej powoduje rozprê¿enie pozosta³ej,
cylindrycznej czêœci korka wewn¹trz przewodu. Po po-

twierdzeniu prawid³owej pozycji okludera w aortogra-
fii, urz¹dzenie uwalniane jest przez odkrêcenie pro-
wadnika. Mechanizm eliminacji przecieku polega na
wype³nieniu (stentowaniu) przewodu przez implant
i wykrzepieniu krwi w jego wnêtrzu. 

Du¿a skutecznoœæ prawid³owego wszczepienia im-
plantu (98–100%), bardzo wysoka czêstoœæ szczelnych
zamkniêæ (97–100%) oraz niska liczba powik³añ
(0–1,5% przemieszczeñ czy embolizacji okludera) [22,
23] sprawi³y, ¿e jest on metod¹ z wyboru do zamykania
umiarkowanych i du¿ych przewodów têtniczych. 

Oprócz wymienionych 3 typów okluderów, które by-
³y lub s¹ powszechnie stosowane, bardziej ograniczone
zastosowanie kliniczne znalaz³o kilka innych: 
– folding plug buttoned device [20]; 
– duct occluder [21]; 
– Gianturko-Grifka device [26]. 

8.2.2. Opisywane powikłania
8.2.2.1. Przeciek resztkowy po zabiegu 
Czêstoœæ przecieków rezydualnych po 24 godz. od za-

biegu waha siê w szerokich granicach (0–42%) [27].
W trakcie obserwacji nastêpuje spontaniczne uszczelnia-
nie siê przewodów nawet do 2 lat po zabiegu [20], a nie-
którzy pacjenci wymagaj¹ dodatkowego zabiegu, zwykle
uszczelnienia ma³ego przecieku za pomoc¹ koila [14].
Opisywana czêstoœæ przecieków rezydualnych jest ró¿na
dla ró¿nych typów okluderów, lecz w du¿ym stopniu za-
le¿y równie¿ od rozmiaru i typu przewodów têtniczych. 

8.2.2.2. Przemieszczenie implantu 
Nieprawid³owe wszczepienie, przemieszczenie lub

embolizacja urz¹dzenia do têtnicy p³ucnej czy aorty s¹
najpowa¿niejszymi powik³aniami zabiegów. Czêstoœæ
tych powik³añ w przypadku ró¿nych typów okluderów
wynosi 0–9% [27]. Wiêkszoœæ okluderów mo¿e byæ bez-
piecznie usuniêta za pomoc¹ technik przeznaczynio-
wych. W pozosta³ych sytuacjach wykonywane jest usu-
niêcie operacyjne, zwykle ³¹cznie z zamkniêciem prze-
cieku [14, 18]. 

8.2.3. Wskazania i przeciwwskazania 
do zamknięcia przecieku 
przez przewód tętniczy
8.2.3.1. Wskazania
Stwierdzenie obecnoœci przetrwa³ego przewodu têt-

niczego jest wskazaniem do jego zamkniêcia, niezale¿-
nie od istotnoœci hemodynamicznej przecieku [28, 29].
Zalecenie zamykania przewodów równie¿ bez istotnego
przecieku wynika z pogl¹du, ¿e ka¿dy nieprawid³owy
przeciek jest zwi¹zany ze zwiêkszonym ryzykiem infek-
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cyjnego zapalenia b³ony wewnêtrznej przewodu (endar-

teritis). Zmniejszona odpornoœæ na infekcje jest prawdo-
podobnie zwi¹zana z nielaminarnym przep³ywem oraz
odmienn¹ w porównaniu do s¹siaduj¹cych du¿ych na-
czyñ têtniczych budow¹ œcian przewodu (du¿a iloœæ spi-
ralnie skrêconych w³ókien miêœni g³adkich, stosunkowo
gruba warstwa mukopolisacharydów oraz sieæ suben-
dotelialnych naczyñ krwionoœnych) [30]. Ryzyko wyst¹-
pienia tych powik³añ waha siê miêdzy 0 a 4,5% rocznie
[31] i jest tym wiêksze, im wiêkszy jest przeciek [32]. 

Istnieje zgodnoœæ co do tego, ¿e do zamykania ma-
³ych przewodów têtniczych powinny byæ stosowane ko-
ile. Zabieg prowadzi do szczelnego zamkniêcia przecie-
ku bez powik³añ, zwykle za pomoc¹ pojedynczego ko-
ila, a urz¹dzenie jest najtañszym ze stosowanych. Do
zamykania umiarkowanych i du¿ych przewodów (po-
wy¿ej 3 mm) wykonywane s¹ zabiegi z zastosowaniem
wielu koili (przy zastrze¿eniach opisanych powy¿ej) lub
innych urz¹dzeñ. Wybór zale¿y od minimalnego wy-
miaru i – do pewnego stopnia – od kszta³tu przewodu
oraz od doœwiadczenia danego oœrodka i dostêpnoœci
danej techniki w danym czasie. Dostêpnoœæ koili i kor-
ka Amplatza pozwala na szczelne zamkniêcie bez powi-
k³añ praktycznie ka¿dego typu przewodu, niezale¿nie
od jego anatomii i wymiarów, w tym równie¿ dro¿nych
przewodów têtniczych po wczeœniejszych próbach le-
czenia operacyjnego. 

8.2.3.2. Niemy przewód tętniczy
Efektem powszechnego zastosowania kolorowego

dopplera w ostatnich latach by³a identyfikacja nowej
grupy pacjentów ze œladowym, niemym os³uchowo prze-
wodem têtniczym (silent ductus). U prawie 1% dzieci ba-
danych w ten sposób stwierdza siê przetrwa³y przewód
têtniczy [33]. Niektórzy zalecaj¹ zamykanie takich prze-
cieków [34], inni [35], w tym autor, s¹ temu przeciwni. 

8.2.3.3. Przeciwwskazania
Przeciwwskazaniem do zamkniêcia przewodu jest

nieodwracalne, zaawansowane nadciœnienie p³ucne
oraz aktywny proces infekcyjny [36]. 

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Deanfield J, Thaulow E, Warnes C, et al. Management of grown

up congenital heart disease. Eur Heart J 2003; 24: 1035-84. 

2. Kirklin JW, Barratt-Boyes BG. Patent ductus arteriosus In: Car-

diac Surgery (2nd ed.). Churchill Livingstone, Edinburgh 1993. 

3. Najczêstsze wady aorty. W: Noszczyk W (ed.). Chirurgia têtnic

i ¿y³ obwodowych. PZWL, Warszawa 1998: 310- 4. 

4. Cohn LH, Edmunds Jr. LH. Adult congenital heart disease. In:

Cardiac Surgery in the Adults (2nd ed.). McGraw-Hill, New York

2003: 1335-8. 

5. Porstmann W, Wierny L, Warnke H. The closure of the patent

ductus arteriosus without thoractomy. (preliminary report)

[German]. Thoraxchir Vask Chir 1967; 15: 199-203. 

6. Wierny L, Plass R, Porstmann W. Transluminal closure of pa-

tent ductus arteriosus: long-term results of 208 cases treated

without thoracotomy. Cardiovasc Intervent Radiol 1986; 9:

279-85. 

7. Hoffman M, Rydlewska-Sadowska W, Ru¿y³³o W. Wady serca.

PZWL, Warszawa, 1980: 551. 

8. Rashkind WJ, Mullins CE, Hellenbrand WE, et al. Nonsurgical

closure of patent ductus arteriosus: clinical application of the

Rashkind PDA Occluder System. Circulation 1987; 75: 583-92. 

9. Hosking MC, Benson LN, Musewe N, et al. Transcatheter occ-

lusion of the persistently patent ductus arteriosus. Forty-

-month follow-up and prevalence of residual shunting. Circu-

lation 1991; 84: 2313-7. 

10. Cambier PA, Kirby WC, Wortham DC, et al. Percutaneous clo-

sure of the small (less than 2.5 mm) patent ductus arteriosus

using coil embolization. Am J Cardiol 1992; 69: 815-6. 

11. Uzun O, Hancock S, Parsons JM, et al. Transcatheter occlusion

of the arterial duct with Cook detachable coils: early experien-

ce. Heart 1996; 76: 269-73. 

12. Brzeziñska-Rajszys G, Ksi¹¿ek J, Zubrzycka M, et al. Przezskór-

ne zamykanie przetrwa³ego przewodu têtniczego odczepialny-

mi sprê¿ynkami wewn¹trznaczyniowymi. Kardiol Pol 1997; 47:

217-22. 

13. Bermudez-Canete R., Santoro G., Bia³kowsky J, et al. Patent

ductus arteriosus occlusion using detachable coils. Am J Car-

diol 1998; 82: 1547-9. 

14. Hijazi ZM, Geggel RL. Transcatheter closure of patent ductus

arteriosus using coils. Am J Cardiol 1997; 79: 1279-80. 

15. Santoro G, Bigazzi MC, Palladino MT, et al. Comparison of per-

cutaneous closure of large patent ductus arteriosus by multi-

ple coils versus the Amplatzer duct occluder device. Am J Car-

diol 2004; 94: 252-5. 

16. Fu YC, Hwang B, Jan SL, et al. Influence of ductal size on the

results of transcatheter closure of patent ductus arteriosus

with coils. Jpn Heart J 2003; 44: 395-401. 

17. Magee AG, Huggon IC, Seed PT, et al. Transcatheter coil occlu-

sion of the arterial duct; results of the European Registry. Eur

Heart J 2001; 22: 1817-21. 

18. Goyal VS, Fulwani MC, Ramakantan R, et al. Follow-up after

coil closure of patent ductus arteriosus. Am J Cardiol 1999; 83:

463-6. 

19. Lloyd TR, Beekman 3rd  RH, Moore JW, et al. for the PDA coil in-

vestigators: The PDA Coil Registry: 250 patient-years follow-

up. J Am Coll Cardiol 1996; 27: 34A. 

20. Masura J, Walsh KP, Thanopoulous B, et al. Catheter closure of

moderate- to large-sized patent ductus arteriosus using the

new Amplatzer duct occluder: immediate and short-term re-

sults. J Am Coll Cardiol 1998; 31: 878-82. 

21. Demkow M, Ru¿y³³o W, Kêpka C, et al. Przez¿ylne zamykanie

umiarkowanych i du¿ych przetrwa³ych przewodów têtniczych

z zastosowaniem korka Amplatza. Polski Przegl¹d Chirurgiczny

2000; 72: 791-8. 

22. Bilkis AA, Alwi M, Hasri S, et al. The Amplatzer duct occluder:

experience in 209 patients. J Am Coll Cardiol 2001; 37: 258-61.

Kardiologia Polska 2005; 63: 5 (supl. 3)

Marcin Demkow, Witold Ru¿y³³o, Zbigniew ChmielakS 562



23. Waight DJ, Cao Q, Hijazi ZM. Transcatheter Closure of Patent
Ductus Arteriosus Using the Amplatzer Duct Occluder. Curr

Interv Cardiol Rep 2001; 3: 263-7. 
24. Rao PS, Kim SA, Choi JY. Follow-up results of transvenous occ-

lusion of patent ductus arteriosus with the buttoned device. 
J Am Coll Cardiol 1999; 33: 820-6. 

25. Le TP, Moore JW, Neuss MB, et al. Duct-Occlud for Occlusion
of Patent Ductus Arteriosus. Curr Interv Cardiol Rep 2001; 3:
165-73. 

26. Grifka RG. Transcatheter PDA Closure Using the Gianturco-
-Grifka Vascular Occlusion Device. Curr Interv Cardiol Rep

2001; 3: 174-82. 
27. Rao PS. Summary and Comparison of Patent Ductus Arterio-

sus Closure Devices. Curr Interv Cardiol Rep 2001; 3: 268-74. 
28. Moss AJ, Adams FH, et al. Heart Disease in Infant, Children

and Adolescent. Williams and Wilkins, Baltimore 2001. 
29. Standardy PTK w wadach wrodzonych. www.ptkardio.pl. 
30. Heymann MA. Patent Ductus Arteriosus. In: Moss AJ, Adams

FH, et al. Heart Disease in Infant, Children and Adolescent.
Williams and Wilkins, Baltimore, 1989: 158. 

31. Thilen U, Astrom-Olsson K. Does the risk of infective endarte-
ritis justify routine patent ductus arteriosus closure? Eur Heart

J 1997; 18: 503-6. 
32. Latson LA, McManus BM, Doer C, et al. Endocarditis risk of the

USCI PDA umbrella for transcatheter closure of patent ductus
arteriosus. Circulation 1994; 90: 2525-8. 

33. Houston AB, Gnanapragasam JP, Lim MK, et al. Doppler ultraso-
und and the silent ductus arteriosus. Br Heart J 1991; 65: 97-9.

34. Balzer DT, Spray TL, McMullin D, et al. Endarteritis associated
with a clinically silent patent ductus arteriosus. Am Heart J

1993; 125: 1192-3. 
35. Rao PS. Coil occlusion of patent ductus arteriosus. J Invasive

Cardiol 2001; 13: 36-8. 
36. Connelly MS, Webb GD, Somerville J, et al. Canadian Consen-

sus Conference on Adult Congenital Heart Disease 1996. Can

J Cardiol 1998; 14: 395-452. 

8.3. Przeznaczyniowe zamykanie 
drożnego otworu owalnego

8.3.1. Drożny otwór owalny i tętniak 
przegrody międzyprzedsionkowej
U ok. 1/4 populacji nie dochodzi do zaroœniêcia

otworu owalnego i pozostaje on dro¿ny, stanowi¹c po-
tencjaln¹ drogê dla przecieku z prawego do lewego
przedsionka [1]. Nadmiernie ruchoma, wiotka przegro-
da, zwana potocznie têtniakiem, jest wynikiem nad-
miaru tkanki w okolicy otworu owalnego. Czêstoœæ wy-
stêpowania têtniaka ocenia siê na ok. 2% populacji [1],
a 50–80% ludzi z têtniakiem ma nieszczeln¹ przegrodê
[2]. U osób z dro¿nym otworem owalnym obecnoœæ têt-
niakowatej przegrody miêdzyprzedsionkowej wi¹¿e siê
z mo¿liwoœci¹ szerszego otwierania siê otworu, bar-
dziej rozwiniêt¹ zastawk¹ Eustachiusza i mo¿liwoœci¹
wiêkszego prawo-lewego przecieku [3–5]. 

Nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e dro¿ny otwór owalny jest
wariantem anatomicznym zdrowego serca, a pierwot-
na prewencja mo¿liwych problemów klinicznych z nim
zwi¹zanych nie jest uzasadniona. 

8.3.2. Zator skrzyżowany
Dro¿ny otwór owalny mo¿e w pewnych sytuacjach

staæ siê wrotami do przedostawania siê materia³u za-
torowego z systemowego kr¹¿enia ¿ylnego do du¿ego
kr¹¿enia têtniczego (zator skrzy¿owany). Przejœcie ma-
teria³u zatorowego mo¿e nast¹piæ tylko wtedy, gdy ci-
œnienie po prawej stronie przekroczy ciœnienie w lewym
przedsionku. U pacjentów bez wspó³istniej¹cej choroby
serca czy p³uc sytuacja taka jest wynikiem wzmo¿one-
go powrotu ¿ylnego po zwolnieniu napiêcia w czasie
próby Valsalvy (np. kaszel, defekacja). U niektórych lu-
dzi przeciek prawo-lewy mo¿e nast¹piæ równie¿ w cza-
sie normalnego wdechu. W niektórych przypadkach
strumieñ krwi sp³ywaj¹cej z ¿y³y g³ównej dolnej kiero-
wany przez zastawkê Eustachiusza mo¿e otwieraæ
otwór owalny, jak w kr¹¿eniu p³odowym. 

Zatorowoœæ skrzy¿owana jest praktycznie pewna,
gdy istnieje droga dla prawo-lewego przecieku oraz zi-
dentyfikowano Ÿród³o zatorów w ¿ylnym kr¹¿eniu sys-
temowym lub prawym przedsionku, przy braku takiego
Ÿród³a w lewym sercu (np. nawracaj¹ce mózgowe epi-
zody niedokrwienne czy zatory systemowe u chorych
z zakrzepowym zapaleniem ¿y³ lub stwierdzanymi
skrzeplinami w systemowym kr¹¿eniu ¿ylnym, zatoro-
woœæ p³ucna). Zatorowoœæ skrzy¿owana jest mo¿liwym
mechanizmem udaru kryptogennego u pacjentów
z dro¿nym otworem owalnym [6–9]. 

8.3.3. Udar kryptogenny
Istnieje udowodniony zwi¹zek pomiêdzy dro¿nym

otworem owalnym a niedokrwiennymi udarami mózgu
o nieustalonej etiologii [6–9]. Udary te nazywane s¹
kryptogennymi. Rozpoznanie udaru kryptogennego
stawia siê po wykluczeniu m.in. ewentualnych przyczyn
udaru pochodz¹cych z lewego serca (migotanie przed-
sionków, sztuczna zastawka, stenoza mitralna, zawa³
serca przebyty w ci¹gu ostatnich 4 mies., akineza seg-
mentu lewej komory, kardiomiopatia rozstrzeniowa,
skrzeplina, œluzak, infekcyjne zapalenie wsierdzia), aor-
ty i naczyñ szyjnych czy mózgowych (mia¿d¿yca, roz-
warstweienie têtnic, anomalie naczyniowe, krwawienie
œródczaszkowe, zmiany zapalne, dysplazja, kurcze na-
czyñ). U niektórych pacjentów, którzy przebyli taki epi-
zod i maj¹ dro¿ny otwór owalny, mechanizmem udaru
mo¿e byæ zator skrzy¿owany przez przegrodê do naczy-
nia mózgowego. Materia³ zatorowy mog¹ stanowiæ na-
wet ma³e, kilkumilimetrowe skrzepliny. 
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Rozpoznanie zatorowoœci skrzy¿owanej w tej gru-
pie daje jednak ró¿ny stopieñ prawdopodobieñstwa,
a nie pewnoœæ, poniewa¿ udar kryptogenny u pacjenta
z dro¿nym otworem owalnym nie musi byæ zwi¹zany
z zatorem skrzy¿owanym. Prawdopodobieñstwo to,
i jednoczeœnie ryzyko nawrotu epizodu niedokrwienne-
go, wi¹¿e siê z powszechnie uznanymi klinicznymi
i anatomicznymi czynnikami ryzyka: wiek poni¿ej 55
lat, nawracaj¹ce epizody mózgowe w ró¿nych obsza-
rach unaczynienia, mnogie ogniska niedokrwienne mó-
zgu w badaniach obrazowych, udar mózgu zwi¹zany
z prób¹ Valsalvy, dro¿ny otwór owalny z du¿ym prawo-
-lewym przeciekiem kontrastu pêcherzykowego w trak-
cie prób czynnoœciowych, dro¿ny otwór owalny z têt-
niakiem przegrody miêdzyprzedsionkowej, spoczynko-
wy prawo-lewy przeciek przez otwór [3, 10–12]. 

8.3.4. Zabiegi przeznaczyniowe
Mechaniczne zamkniêcie dro¿nego otworu owalne-

go u pacjentów po udarze mózgowym w mechanizmie
zatoru skrzy¿owanego mo¿e byæ najbardziej skutecz-
nym sposobem zapobiegania nawrotom udarów. Zabie-
gi przeznaczyniowe zast¹pi³y obecnie leczenie opera-
cyjne. Urz¹dzenia, którymi mo¿na skutecznie zamykaæ
otwory miêdzyprzedsionkowe, znalaz³y szersze zasto-
sowanie kliniczne w koñcu lat 90. Du¿y postêp techno-
logiczny w ostatnich latach spowodowa³, ¿e metoda ta
zwi¹zana jest z niskim ryzykiem du¿ych powik³añ
(<1%) i wysok¹ skutecznoœci¹ (ponad 90% szczelnych
zamkniêæ). Zabieg jest ma³o obci¹¿aj¹cy i zwi¹zany
z krótk¹, 2–3-dniow¹ hospitalizacj¹ [13, 14]. 

Obecnie dostêpnych jest kilka urz¹dzeñ (Amplatzer

PFO occluder, STARFlex, PFO Star, Helex Septal Occluder,

Cardia PFO, Buttoned Device i inne), które mog¹ byæ
wszczepione w przegrodê serca za pomoc¹ cewnika
wprowadzonego przez ¿y³ê udow¹ w pachwinie. W nie-
których oœrodkach zabiegi s¹ wykonywane w znieczu-
leniu ogólnym, w innych w znieczuleniu miejscowym,
pod kontrol¹ echokardiografii przezprze³ykowej. Oklu-
der zamontowany na prowadniku wsuwany jest przez
d³ug¹ koszulkê dostarczaj¹c¹, wprowadzon¹ przez ¿y³ê
udow¹, prawy przedsionek i otwór owalny do lewego
przedsionka. Po rozprê¿eniu dalszego dysku (czy para-
solki) w lewym przedsionku ca³oœæ zostaje podci¹gniê-
ta tak, aby zosta³ on przyparty do przegrody. Podci¹-
gniêcie koszulki powoduje rozprê¿enie bli¿szego dysku
w prawym przedsionku. Po potwierdzeniu w³aœciwej lo-
kalizacji okludera w echokardiografii i fluoroskopii
urz¹dzenie jest uwalniane. 

Po zamkniêciu przeznaczyniowym zalecane jest sto-
sowanie przeciwp³ytkowej dawki aspiryny przez co naj-
mniej 6 mies. (przez niektórych zalecane bezterminowo),

ewentualnie z klopidogrelem (1 x 75 mg) przez 6 mies.
lub warfaryn¹. U takich chorych zalecana jest profilakty-
ka infekcyjnego zapalenia wsierdzia przez 6–12 mies. 

8.3.5. Wskazania do zabiegów
Po udarze kryptogennym, w celu prewencji wtórnej,

jedynym uznanym obecnie wskazaniem do przeznaczy-
niowego uszczelnienia przegrody s¹ nawracaj¹ce epizo-
dy mózgowe u pacjentów z dro¿nym otworem owalnym
z towarzysz¹cym têtniakiem przegrody [15]. W Stanach
Zjednoczonych przeznaczyniowe zamkniêcie dro¿nego
otworu owalnego uzyska³o status humanitarian device

exempition by the US Food and Drug Administration i za-
lecane jest u pacjentów z nawracaj¹cym pomimo lecze-
nia konwencjonalnego, kryptogennym udarem mózgo-
wym w przypuszczalnym mechanizmie zatoru skrzy¿o-
wanego przez dro¿ny otwór owalny [16]. 

Nale¿y pamiêtaæ, ¿e udar kryptogenny u pacjenta
z dro¿nym otworem owalnym nie musi byæ zwi¹zany
z zatorem skrzy¿owanym. Przyczyn¹ mo¿e byæ np. miej-
scowe powstawanie skrzepliny w lewym przedsionku
czy niewykryte arytmie przedsionkowe. Uszczelnienie
przegrody miêdzyprzedsionkowej nie jest celowe w ta-
kich sytuacjach. Planowane czy prowadzone obecnie
badania wielooœrodkowe powinny pomóc zidentyfiko-
waæ grupê pacjentów po kryptogennym udarze mózgu,
którzy odnios¹ korzyœæ z uszczelnienia przegrody. 

W sytuacjach, kiedy mózgowa zatorowoœæ skrzy¿o-
wana jest praktycznie pewna (np. nawracaj¹ce mózgo-
we epizody niedokrwienne czy zatory systemowe u cho-
rych z zakrzepowym zapaleniem ¿y³ lub zatorowoœci¹
p³ucn¹), nie ma w¹tpliwoœci, ¿e uszczelnienie przegrody
zabezpiecza przed nawrotami epizodów zatorowych. 

Inne mo¿liwe wskazania do przeznaczyniowego
uszczelnienia przegrody miêdzyprzedsionkowej to nie-
reaguj¹ca na tlen desaturacja systemowa w sytuacjach
sta³ego wzrostu ciœnienia w prawym przedsionku (za-
wa³ prawej komory, wady zastawki trójdzielnej, za-
tor/zatorowoœæ p³ucna) czy choroba dekompresyjna
(nurkowie, astronauci). 
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8.4. Przeznaczyniowe zamykanie ubytków
międzyprzedsionkowych typu drugiego

8.4.1. Wstęp
W grupie doros³ych z wrodzon¹ wad¹ serca 22% ma

ubytek miêdzyprzedsionkowy typu drugiego i jest on
drug¹, po dwup³atkowej zastawce aorty, najczêœciej

wystêpuj¹c¹ wad¹ [1, 2]. Ubytek ten jest najczêœciej
operowan¹ wrodzon¹ wad¹ serca u doros³ych [3]. 

W 1974 r. King i Mills po raz pierwszy opisali sku-
teczne nieoperacyjne zamkniêcie ASDII za pomoc¹ po-

dwójnej parasolki, wprowadzonej przez¿ylnie przez bar-
dzo grub¹ koszulkê naczyniow¹ [4]. Do tej pory opraco-
wano wiele urz¹dzeñ, a tylko niektóre z nich sta³y siê
ogólnie dostêpne do zastosowania klinicznego.
W zwi¹zku z tym, ¿e leczenie chirurgiczne jest metod¹
bezpieczn¹ i skuteczn¹, wprowadzane nowe techniki
musz¹ dawaæ porównywalne wyniki, aby ich u¿ycie by-
³o uzasadnione. Ich zastosowanie powinno prowadziæ
do ca³kowitego zamkniêcia przecieku przy minimalnym
ryzyku wczesnych i póŸnych powik³añ. Techniki te po-
winny byæ wzglêdnie nieskomplikowane i ³atwe do
opanowania. Wiêkszoœæ z kilkunastu opracowanych
urz¹dzeñ nie znalaz³a praktycznego zastosowania, ze
wzglêdu na skomplikowan¹ procedurê, rezydualne
przecieki i opisywane powik³ania. Czêstoœæ powik³añ,
a szczególnie embolizacji, wzrasta³a wraz ze wzrostem
wielkoœci ubytku. Aby przezwyciê¿yæ te ograniczenia
opracowano bardziej skomplikowane urz¹dzenia, które
mog³y byæ u¿ywane tylko przez bardzo doœwiadczo-
nych kardiologów. Cztery okludery znalaz³y szersze za-
stosowanie kliniczne (Cardioseal oraz jego wersja sa-
mocentruj¹ca Starflex, Amplatzer septal occluder, He-

lex). Wiêkszoœæ oparta jest na koncepcji dwóch prze-
ciwstawnych parasolek o ró¿nej konstrukcji [5, 6]. 

Powszechne zastosowanie kliniczne u doros³ych
z du¿ymi ubytkami znalaz³ wprowadzony w 1997 r. Am-

platzer septal occluder [7]. Okluder ten uzyska³ 24 lute-
go1998 r. certyfikat CE (CE approval), a 5 grudnia 2001 r.
certyfikat FDA (FDA approval for general use). 

8.4.2. Zapinka Amplatza 
(Amplatzer septal occluder) 
Urz¹dzenie zbudowane jest z siatki drutu nitinolo-

wego, uformowanej w kszta³cie dwóch kr¹¿ków od-
dzielonych od siebie czêœci¹ cylindryczn¹ gruboœci 3 lub
4 mm, zale¿nie od jego wymiarów [7, 8]. Wewn¹trz
wmontowane s¹ ³atki z materia³u poliestrowego.
O wielkoœci nominalnej okludera stanowi œrednica czê-
œci œrodkowej, której zadaniem jest wype³nienie (sten-
towanie) ubytku. Urz¹dzenie dostêpne jest obecnie
w œrednicach od 4 do 20 mm co 1 mm, a nastêpnie co
2 mm a¿ do wielkoœci 40 mm. Œrednica kr¹¿ka lewo-
przedsionkowego przekracza œrednicê czêœci œrodkowej
o 10 lub 14 mm. Kr¹¿ek prawoprzedsionkowy ma œred-
nicê o 8 mm wiêksz¹ od czêœci œrodkowej we wszyst-
kich urz¹dzeniach. Urz¹dzenie to zaczepiane jest na
cewniku uwalniaj¹cym przez nakrêcenie. Zasada dzia-
³ania urz¹dzenia polega na wype³nieniu ubytku przez
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jego czêœæ œrodkow¹, co powoduje umocowanie
w przegrodzie i zamkniêcie przecieku poprzez wykrze-
pienie krwi na wmontowanych ³atkach poliestru z na-
stêpow¹ endotelializacj¹. 

8.4.3. Zabieg
Zabiegi wykonywane s¹ w niektórych oœrodkach

w znieczuleniu ogólnym, w innych w znieczuleniu miej-
scowym, pod kontrol¹ echokardiografii przezprze³yko-
wej. Rozmiar okludera dobiera siê na podstawie pomia-
ru œrednicy balonu, któr¹ zamyka on szczelnie ubytek
w badaniu kolorowym dopplerem. Okluder zamonto-
wany na prowadniku wsuwany jest przez d³ug¹ koszul-
kê dostarczaj¹c¹, wprowadzon¹ przez ¿y³ê udow¹, pra-
wy przedsionek i ubytek do lewego przedsionka. Po
rozprê¿eniu dalszego dysku w lewym przedsionku ca-
³oœæ zostaje podci¹gniêta tak, aby zosta³ on przyparty
do przegrody. Podci¹gniecie koszulki powoduje rozprê-
¿enie bli¿szego dysku w prawym przedsionku. Po po-
twierdzeniu w³aœciwej lokalizacji okludera w echokar-
diografii i fluoroskopii urz¹dzenie jest uwalniane. 

Nale¿y podkreœliæ szczególn¹ rolê echokardiografii
przezprze³ykowej z kolorowym dopplerem. Dostêpnoœæ
i obecnoœæ tego badania jest nieodzowna do prawid³o-
wej kwalifikacji i bezpiecznego wykonania zabiegu [9]. 

8.4.4. Wskazania do zabiegu
Wskazania do rutynowego zamykania ASDII u doro-

s³ych s¹ przedmiotem dyskusji [10, 11]. Sugeruje siê, ¿e
rutynowe póŸne zamykanie przecieków u doros³ych nie
jest uzasadnione, poniewa¿ nie zmienia naturalnego
przebiegu choroby oraz nie ma wp³ywu na póŸniejsz¹
chorobowoœæ. Inne doniesienia dowodz¹ jednak, ¿e le-
czenie chirurgiczne ASDII u doros³ych poprawia prze¿y-
cie oraz prowadzi do poprawy jakoœci ¿ycia nawet
u chorych bezobjawowych przed operacj¹ [12–14].
W rezultacie zaleca siê zamykanie ubytków u doros³ych
objawowych lub z istotnym przeciekiem lewo-prawym.
Wed³ug zaleceñ ESC [15] wskazaniem do zabiegu za-
mkniêcia u doros³ych jest du¿y ubytek (>10 mm). Do
przeznaczyniowego zamkniêcia kwalifikuj¹ siê chorzy
z istotnym hemodynamicznie przeciekiem i odpowied-
ni¹ do wszczepienia okludera anatomi¹ ubytku: 
– stosunek przep³ywu p³ucnego do systemowego >1,5; 
– pojedynczy ubytek typu drugiego o wielkoœci nieprze-

kraczaj¹cej 38 mm; 
– obecne odpowiednie (co najmniej 5 mm) brzegi ubyt-

ku (warunek ten nie dotyczy przedniogórnego r¹bka
ubytku przy aorcie). 

Zabiegi przeznaczyniowe stosowane s¹ równie¿ do
zamykania ubytków ze z³o¿on¹ anatomi¹: przednio-
-górnych bez r¹bka aortalnego, z têtniakowat¹ przegro-

d¹ miêdzyprzedsionkow¹ oraz niektórych ubytków
mnogich. Ubytki przednio-górne z czêœciowym lub ca³-
kowitym brakiem r¹bka aortalnego spotykane s¹ czê-
sto u doros³ych i stanowi¹ ok. po³owê ubytków nadaj¹-
cych siê do zamkniêcia t¹ technik¹. 

8.4.5. Przeciwwskazania do zabiegów
Przeciwwskazaniem do zamkniêcia ubytku jest za-

awansowana choroba naczyñ p³ucnych: wskaŸnik oporu
p³ucnego >8 U/m2, przeciek <1,5 i brak odpowiedzi hemo-
dynamicznej kr¹¿enia p³ucnego na wazodilatacjê [15]. Do
zamkniêcia przeznaczyniowego nie kwalifikuj¹ siê ubytki
typu zatoki wieñcowej oraz ubytki typu pierwszego. 

Dotychczasowe doœwiadczenia kliniczne przema-
wiaj¹ za wysok¹ skutecznoœci¹ i niskiem ryzykiem tego
zabiegu. Ca³kowite zamkniêcie przecieku w rok po za-
biegu stwierdza siê u 92,5–100% pacjentów [16–18].
Znakomita skutecznoœæ oraz bezpieczeñstwo sprawia-
j¹, ¿e zamkniêcie przeznaczyniowe jest zabiegiem al-
ternatywnym do chirurgicznego, a w niektórych oœrod-
kach leczeniem z wyboru u wybranych doros³ych
z ubytkiem miêdzyprzedsionkowym typu drugiego. 
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8.5. Przezskórna komisurotomia mitralna
8.5.1. Wstęp
Najczêstsz¹ przyczyn¹ zwê¿enia zastawki dwudziel-

nej jest choroba reumatyczna [1]. Wzrost zamo¿noœci
spo³eczeñstwa oraz stosowanie coraz skuteczniejszych
antybiotyków spowodowa³y istotny spadek zachoro-
wañ na gor¹czkê reumatyczn¹. Liczba chorych z poreu-
matycznym zwê¿eniem zastawki dwudzielnej jest jed-
nak nadal stosunkowo wysoka, co wynika z faktu, ¿e
antybiotyki zaczêto szeroko stosowaæ dopiero w latach
50. i 60. XX w. 

U doros³ego, zdrowego cz³owieka pole powierzchni
zastawki dwudzielnej wynosi od 4,0 cm2 do 5,0 cm2.
Zmiany, bêd¹ce nastêpstwem przebytej gor¹czki reu-
matycznej obejmuj¹ najczêœciej ca³y kompleks mitral-
ny, czyli zastawkê oraz aparat podzastawkowy, prowa-
dz¹c do zmniejszenia pola powierzchni zastawki
i w efekcie do spadku przep³ywu krwi z lewego przed-
sionka do lewej komory, ze wszystkimi niekorzystnymi
nastêpstwami hemodynamicznymi [2]. 

W zale¿noœci od lokalizacji zmian patologicznych
istnieje kilka typów zwê¿enia zastawki dwudzielnej.
Typ spoid³owy charakteryzuje siê zroœniêciem p³atków
w miejscu spoide³. W typie nici œciêgnistych dochodzi
do pogrubienia, skrócenia i zlepienia nici œciêgnistych,
co w konsekwencji prowadzi do powstania na pozio-
mie aparatu podzastawkowego przeszkody, która mo-
¿e powodowaæ wiêksze utrudnienie dla przep³ywaj¹cej
krwi ni¿ zwê¿enie samej zastawki. W zwê¿eniu p³atko-

wym zmiany patologiczne umiejscowione s¹ na obu
p³atkach zastawki dwudzielnej, a w szczególnoœci na
p³atku przednim. W ka¿dym z wy¿ej wymienionych ty-
pów mog¹ dodatkowo pojawiaæ siê zwapnienia, które
zwykle pog³êbiaj¹ dysfunkcjê zastawki. W praktyce kli-
nicznej najczêœciej stwierdzamy zwê¿enie typu nici
œciêgnistych lub te¿ tzw. zwê¿enie mieszane, charakte-
ryzuj¹ce siê wystêpowaniem wszystkich ww. zmian pa-
tologicznych [3]. 

Wykonanie w 1984 r. przez Inoue komisurotomii mi-
tralnej przy u¿yciu specjalnego cewnika z balonem
wprowadzanego przezskórnie poprzez nak³ucie ¿y³y
udowej, zapocz¹tkowa³o now¹ erê w leczeniu zwê¿enia
zastawki mitralnej [4]. Od tego czasu zabieg w wiêk-
szoœci oœrodków kardiologicznych zast¹pi³ komisuroto-
miê chirurgiczn¹ metod¹ zamkniêt¹ i jest obecnie stan-
dardow¹ metod¹ postêpowania u wiêkszoœci chorych
z izolowanym zwê¿eniem lewego ujœcia ¿ylnego [5–11]. 

8.5.2. Techniki zabiegów
Najczêœciej stosowan¹ obecnie metod¹ nieoperacyj-

nego poszerzania zastawki dwudzielnej jest metoda za-
proponowana przez Inoue [4]. Cech¹ szczególn¹ cewni-
ka Inoue jest specjalna konstrukcja, umo¿liwiaj¹ca
stopniow¹ zmianê œrednicy balonu w zale¿noœci od ilo-
œci wype³niaj¹cego go p³ynu. Ten sposób poszerzania
zastawki pozwala uzyskaæ optymalny efekt, przy mniej-
szym ryzyku spowodowania niedomykalnoœci mitralnej.
Po uprzednim nak³uciu przegrody miêdzyprzedsionko-
wej, cewnik balonowy wprowadzany jest przez ¿y³ê
udow¹ do prawego przedsionka i przez przegrodê do le-
wego przedsionka, a balon cewnika umieszczany jest
na wysokoœci zastawki mitralnej. Zabieg rozpoczyna siê,
wype³niaj¹c balon do stosunkowo ma³ej œrednicy,
mniejszej ni¿ obliczona œrednica pierœcienia zastawki.
Przy ka¿dym kolejnym wype³nieniu œrednica balonu jest
zwiêkszana o jeden mm poprzez wype³nianie go wiêk-
sz¹ iloœci¹ p³ynu. Decyzja o kolejnym wype³nieniu balo-
nu podejmowana jest po ocenie stopnia zwê¿enia
i szczelnoœci zastawki. Zabieg koñczony jest w momen-
cie osi¹gniêcia optymalnego poszerzenia zastawki lub
powstania istotnej nieszczelnoœci. Mo¿liwoœæ stopnio-
wej zmiany œrednicy balonu ma szczególne znaczenie
u chorych z du¿ymi zmianami w zastawce i/lub w apa-
racie podzastawkowym, kiedy istnieje zwiêkszone ryzy-
ko wyst¹pienia lub nasilenia niedomykalnoœci mitralnej. 

Drug¹ najczêœciej stosowan¹ metod¹ poszerzania
zastawki dwudzielnej drog¹ przezskórn¹ jest technika
z u¿yciem dwóch balonów, z których ka¿dy po rozprê-
¿eniu ma jedn¹, sta³¹ œrednicê [12]. 

Ostatnio do poszerzenia zastawki mitralnej zastoso-
wano specjalny mechaniczny rozszerzacz, który zosta³
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wymyœlony przez Cribiera [13]. Urz¹dzenie wprowadza-
ne jest drog¹ ¿yln¹ do prawego przedsionka, nastêpnie
przez miejsce nak³ucia przegrody miêdzyprzedsionko-
wej do lewego przedsionka i dalej w ujœcie zastawki
dwudzielnej. Urz¹dzenie, znajduj¹ce siê obecnie w fazie
eksperymentów klinicznych, wydaje siê byæ pewn¹ al-
ternatyw¹ dla cewnika z balonem, ze wzglêdu na mo¿-
liwoœæ ponownego u¿ycia po przeprowadzeniu resteryli-
zacji, co pozwala ma obni¿enie kosztów zabiegu. 

Ograniczone zastosowanie maj¹ techniki przezna-
czyniowe z wprowadzaniem balonu w ujœcie zastawki
dwudzielnej drog¹ têtnicz¹. W bardzo skomplikowanej
technicznie metodzie, zaproponowanej przez Babica,
dwa cewniki balonowe wprowadzane s¹ drog¹ wstêpu-
j¹c¹ przez obie têtnice udowe, aortê i lew¹ komorê, po
prowadnikach wsuniêtych wczeœniej od strony ¿ylnej
[14]. Metoda Stefanidisa jako jedyna nie wymaga na-
k³ucia przegrody miêdzyprzedsionkowej i polega na
wprowadzeniu przez têtnicê udow¹ do lewej komory,
a nastêpnie do lewego przedsionka specjalnie ukszta³-
towanego cewnika, przez œwiat³o którego zostaje wsu-
niêty prowadnik [15]. Po wycofaniu cewnika prowadnik
s³u¿y do wprowadzenia cewnika balonowego w ujœcie
zastawki dwudzielnej. 

8.5.3. Wskazania do wykonywania zabiegów
przezskórnej komisurotomii mitralnej 
Do zabiegu przezskórnej walwuloplastyki balonowej

kieruje siê chorych, u których g³ówn¹ przyczyn¹ zwê¿e-
nia zastawki dwudzielnej jest zroœniêcie p³atków
w miejscu spoide³. Je¿eli zwê¿enie spowodowane zosta-
³o sztywnoœci¹ p³atków lub zmianami w aparacie pod-
zastawkowym, pacjent powinien byæ operowany [16]. 

Wskazaniem do wykonania walwuloplastyki balo-
nowej jest stwierdzenie w badaniu echograficznym po-
la powierzchni zastawki dwudzielnej <1,5 cm2, u chore-
go z niewydolnoœci¹ serca ocenian¹ co najmniej na II
klasê wg klasyfikacji NYHA [16]. 

Do przezskórnej komisurotomii mitralnej nie po-
winno siê kwalifikowaæ pacjentów bez istotnej niewy-
dolnoœci serca (tj. znajduj¹cych siê w I klasie wg kla-
syfikacji NYHA), pomimo stwierdzenia w badaniu
echograficznym pola powierzchni zastawki dwudziel-
nej mniejszego ni¿ 1,5 cm2. W tym przypadku do wal-
wuloplastyki balonowej nale¿y kierowaæ tylko cho-
rych, u których zwê¿enie doprowadzi³o do powstania
nadciœnienia p³ucnego (ponad 50 mmHg w spoczynku
lub ponad 60 mmHg w trakcie wysi³ku) [16]. Wskaza-
niem do wykonania walwuloplastyki balonowej u ko-
biet z dobr¹ wydolnoœci¹ fizyczn¹, ale z polem po-
wierzchni zastawki mitralnej <1,5 cm2 jest planowana
ci¹¿a [17, 18]. 

Przy kwalifikacji do zabiegu istotne znaczenie od-
grywa stopieñ zaawansowania zmian patologicznych
w obrêbie zastawki i aparatu podzastawkowego,
wspó³istnienie niedomykalnoœci mitralnej oraz obec-
noœæ skrzepliny w lewym przedsionku. Wielkoœæ gra-
dientu ciœnieñ przez zastawkê dwudzieln¹ jest czynni-
kiem drugorzêdnym, poniewa¿ w tej grupie chorych
czêsto dochodzi do zani¿enia gradientu na skutek upo-
œledzenia si³y skurczu lewego przedsionka. 

Ocena zmian patologicznych w obrêbie zastawki
i aparatu podzastawkowego pozwala okreœliæ szansê
powodzenia komisurotomii balonowej, oceniæ ryzyko
wyst¹pienia powik³añ oraz przewidzieæ wyniki odleg³e.
Wilkins zaproponowa³ 16-punktow¹ klasyfikacjê, opie-
raj¹c¹ siê na wynikach badania echokardiograficznego,
która w skali od 1 do 4 ocenia ka¿dy z nastêpuj¹cych
parametrów [19]: 
– ruchomoœæ p³atków; 
– sztywnoœæ p³atków; 
– zmiany aparatu podzastawkowego; 
– obecnoœæ zwapnieñ. 

Na podstawie ³¹cznej sumy punktów okreœla siê
³¹czny stopieñ uszkodzenia zastawki i aparatu podza-
stawkowego. Klasyfikacja Wilkinsa pozwala przewi-
dzieæ szansê powodzenia zabiegu i ryzyko wyst¹pienia
powik³añ. Uwa¿a siê, ¿e najlepsze wyniki mo¿na uzy-
skaæ, jeœli obliczona suma nie przekracza 8 punktów
[20]. Wad¹ klasyfikacji Wilkinsa jest nieuwzglêdnienie
niedomykalnoœci mitralnej. 

Wed³ug Ru¿y³³y, w badaniu echograficznym przy
kwalifikacji do walwuloplastyki balonowej szczególn¹
uwagê nale¿y zwróciæ na zachowan¹ ruchomoœæ przed-
niego p³atka zastawki, która wp³ywa na wynik zabiegu
w znacznie wiêkszym stopniu ni¿ ruchomoœæ p³atka tyl-
nego [21]. 

8.5.4. Przeciwwskazania do wykonywania 
zabiegów przezskórnej komisurotomii mitralnej
Do zabiegów powinno siê kwalifikowaæ chorych bez

istotnej niedomykalnoœci mitralnej. Niedomykalnoœæ
oceniona >2+ wg czterostopniowej skali w badaniu
echograficznym stanowi przeciwwskazanie do wyko-
nania walwuloplastyki balonowej i jest wskazaniem do
leczenia operacyjnego. 

Do niedawna uwa¿ano, ¿e skrzeplina w lewym
przedsionku stanowi bezwzglêdne przeciwwskazanie
do wykonania komisurotomii przezskórnej. Ostatnio
pogl¹d ten uleg³ zmianie i wg czêœci autorów stwier-
dzenie w badaniu echograficznym niewielkiej skrzepli-
ny widocznej tylko w uszku lewego przedsionka, która
nie wystaje do jamy przedsionka, nie stanowi przeciw-
wskazania bezwzglêdnego do wykonania zabiegu
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przez doœwiadczony zespó³ hemodynamiczny [22, 23].
Skrzeplina wystaj¹ca do jamy lewego przedsionka jest
natomiast bezwzglêdnym przeciwwskazaniem do wy-
konania zabiegu przeznaczyniowego. 

8.5.5. Możliwe powikłania zabiegu
Przez¿ylna komisurotomia mitralna z zastosowa-

niem cewnika Inoue jest metod¹ bezpieczn¹. Œmiertel-
noœæ wewn¹trzszpitalna wynosi poni¿ej 1%. Powik³a-
niem zabiegu mo¿e byæ istotna (>2+) niedomykalnoœæ
zastawki, która wystêpuje u 7,6% pacjentów, a 2,7%
z nich wymaga wymiany zastawki przed opuszczeniem
szpitala. Z opisywanych powik³añ nale¿y wymieniæ:
uszkodzenie œciany serca z tamponad¹ (0,9%) oraz epi-
zody neurologiczne (0,9%) [24]. 

8.5.6. Wyniki bezpośrednie i odległe
Zabieg uwa¿a siê za skuteczny, gdy w jego wyniku

pole powierzchni zastawki zostaje zwiêkszone co naj-
mniej do 1,5 cm2 i niedomykalnoœæ nie przekracza 2+.
Seryjne badania echokardiograficzne w obserwacjach
odleg³ych wskazuj¹, ¿e po zabiegu dochodzi do stop-
niowego zmniejszania siê powierzchni zastawki. W ci¹-
gu 6 lat po skutecznym poszerzeniu zastawki do echo-
graficznej restenozy (pole zastawki <1,5 cm2) dochodzi
u 60% pacjentów [25]. Pomimo ¿e powierzchnia za-
stawki po zabiegu ulega stopniowemu zmniejszaniu, 5-
letnie prze¿ycie wolne od epizodów sercowych jest bar-
dzo dobre i wynosi 81% [25]. 

Najczêstsze powik³anie to powstanie lub zwiêksze-
nie siê niedomykalnoœci mitralnej. Niedomykalnoœæ
mitralna oceniana echokardiograficznie na >2+ po-
wstaje u 2–10% chorych, przy czym nale¿y podkreœliæ,
¿e wiêkszoœæ z nich nie wymaga leczenia operacyjne-
go. Inne opisywane powik³ania to perforacja lewej ko-
mory (0,5–4,0%), tamponada osierdzia (do 2%) i zgon
(<1%) [16]. 

Wyniki odleg³e zabiegu zale¿¹ od wielu czynników,
z których najwa¿niejsze to stopieñ zaawansowania
zmian patologicznych zastawki i aparatu podzastawko-
wego oraz bezpoœredni wynik walwuloplastyki balono-
wej. Dziesiêcioletnie prze¿ycie bez wyst¹pienia zdarze-
nia niepo¿¹danego (operacja zastawki, ponowny zabieg
walwuloplastyki balonowej, zgon) wynosi œrednio 56%.
Dla chorych z polem powierzchni zastawki po zabiegu
≥1,5cm2 i z niedomykalnoœci¹ mitraln¹ ≤2+10-letnie prze-
¿ycie bez wyst¹pienia zdarzenia niepo¿¹danego wynosi
67%, natomiast wœród chorych z polem powierzchni <1,5
cm? lub niedomykalnoœci¹ mitraln¹ >2+ 5-letnie prze¿y-
cie bez zdarzenia niepo¿¹danego wynosi 19% [26]. 

Wyniki odleg³e walwuloplastyki balonowej s¹ po-
równywalne z wynikami komisurotomii chirurgicznej

metod¹ zamkniêt¹ i otwart¹ [27]. Przeprowadzone ba-
dania obejmuj¹ chorych w œrednim wieku. Brakuje na-
tomiast porównania wyników odleg³ych komisuroto-
mii chirurgicznej i walwuloplastyki balonowej u pa-
cjentów starszych, poniewa¿ operacja chorego w star-
szym wieku wi¹¿e siê najczêœciej z wymian¹ zastawki
dwudzielnej. 
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