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STRESZCZENIE

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD) jest najczestszg wrodzong wada serca u dorostych. Chociaz
zamkniecie ubytku zaleca sie u 0séb z powiekszeniem prawego serca lub zatorowoscig paradoksalng,
to dane dotyczace takich wskazan u 0séb dorostych sg dos¢ ograniczone. Populacje te cechujg pewne
zasadnicze odrebnosci. W ostatnich latach dokonat sie znaczacy postep w zakresie metod diagnostycznych
utatwiajacych diagnostyke tej grupy pacjentéw. Jednak proces decyzyjny, zwtaszcza w wybranych grupach
chorych (zawansowany wiek, rézne choroby wspétistniejace, uposledzona funkcja lewej komory [LV];
zaréwno skurczowa, jak i rozkurczowa, nadcisnienie ptucne [PH], wspétistniejace zaburzenia rytmu,
obecnos¢ mnogich ubytkéw czy brak odowiednich rabkéw) nadal nie jest fatwy. Dostepne dane koncentruja
sie gtdwnie na punktach koficowych zwigzanych z obrazowaniem oraz krétkoterminowej chorobowosci
i Smiertelnosci, a nie na obserwacjach dtugoterminowych. Co wiecej, wyniki pochodza czesto z réznych
badan, w ktérych poréwnywano chorych z zamknieciem lub bez zamkniecia ubytku z réznymi czasami
obserwacji. Ponadto doswiadczenie kliniczne w rozpoznawaniu i leczeniu jest niejednorodne miedzy
poszczegdInymilekarzami (kardiologami, specjalistami obrazowania, operatorami) oraz miedzy osrodkami
z matym i duzym doswiadczeniem w leczeniu tej grupy pacjentéw. W Swietle powyzszych stwierdze,
powotana wspdlna grupa ekspertow z Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczyniowych oraz Sekcji Wad
Wrodzonych Serca u Mtodocianych i Dorostych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego opracowata
wsp6Ing opinie w celu ujednolicenia zasad diagnostyki, wskazan do leczenia, metod wykonywania zabiegéw
i zasad opieki pozabiegowej w tej grupie pacjentéw w Polsce.
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SKROTY I AKRONIMY
2D - prezentacja dwuwymiarowa

3

D - prezentacja tréjwymiarowa

angio-CT - angiografia metoda tomografii komputerowej
ASD (atrial septal defect) - ubytek przegrody
miedzyprzedsionkowej

ASD II (ASD secundum) - wtdrny ubytek przegrody
miedzyprzedsionkowej

CCT (cardiac computed tomography) - tomografia
komputerowa serca

CMR (cardiovascular magnetic resonance) - rezonans
magnetyczny serca

CO (cardiac output) - pojemno$¢ minutowa

CPET (cardiopulmonary exercise testing) — wysitkowy test
krazeniowo-oddechowy

E/A - stosunek wczesnej do p6znej predkosci fali
napetniania lewej komory

EKG (electrocardiogram/electrocardiography) -
elektrokardiogram/elektrokardiografia

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne

IVC (inferior vena cava) - zyta gtéwna dolna

LA (left atrium) - lewy przedsionek

LV (left ventricular) - lewa komora

PAH (pulmonary arterial hypertension) - tetnicze
nadciénienie ptucne

PAP (pulmonary artery pressure) - ci$nienie w tetnicy ptucnej

Podstawowe informacje o ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowej

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD)
jest jedna z najczesciej wystepujacych wrodzonych
wad serca i czesto moze pozostawac nierozpozna-
ny do wieku dorostego."* Jest on konsekwencja
réznych zaburzen embriologicznych, ktére powo-
duja powstanie komunikacji miedzyprzedsionko-
wej. Znanych jest 5 odmian tego ubytku:

wtérny ASD (ASD secundum, ASD II): od 80%
do nawet >90% ASD w populacji dorostych;
znajduje sie w obszarze fossa ovalis i otacza-
jacej go tkance

pierwotny ASD (ASD primum, ASD I): 10-15%
ASD; znany réwniez jako czes$ciowy ubytek
przegrody przedsionkowo-komorowej lub
cze$ciowy kanat przedsionkowo-komorowy;
umiejscowiony w poblizu krzyza serca, pra-
wie zawsze zwigzany z rozszczepieniem (kle-
ftem) platka przedniego zastawki mitralnej
ubytek typu zyly gtéwnej gérnej (SVC): do 5%
ASD; zlokalizowany w poblizu ujscia SVCi cze-
sto powiazany z nieprawidtowym sptywem
zyty ptucnej gérnej prawej do SVC lub prawe-
go przedsionka (RA)

ubytek typu zyly gtéwnej dolnej (IVC): <1%
ASD; zlokalizowany w dolnej czesci przegro-
dy miedzyprzedsionkowej, w okolicy ujscia
IVC, czesto zwigzany z nieprawidtowym po-
laczeniem zyly ptucnej dolnej prawej z IVC
ubytek typu zatoki wienicowej (brak zadasze-
nia zatoki wienicowej): <1% ASD; cze$ciowy lub
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PCWP (pulmonary capillary wedge pressure) - ciSnienie
zaklinowania w kapilarach ptucnych

PFO (patent foramen ovale) - przetrwaty otwdr owalny
PH (pulmonary hypertension) - nadciénienie ptucne
PVR (pulmonary vascular resistance) - ptucny opdr
naczyniowy

PVRI - indeksowany ptucny opér naczyniowy

Qp - przeptyw ptucny

Qs - przeptyw systemowy

RA (right atrium) - prawy przedsionek

RHC (right heart catheterisation) - cewnikowanie
prawostronne serca

RV (right ventricular) - prawa komora

SpO, - wysycenie hemoglobiny tlenem

SVC (superior vena cava) - zyta gtéwna gérna

SVR (systemic vascular resistance) - systemowy opor
naczyniowy

TEE (transesophageal echocardiography) -
echokardiografia przezprzetykowa

TTE (transthoracic echocardiography) - echokardiografia
przezklatkowa

VO,,..... (maximum oxygen consumption) - maksymalne
zuzycie tlenu

VO,,... (peak oxygen consumption) - szczytowe zuzycie
tlenu

WU (wood units) - jednostki Wooda

catkowity brak dachu zatoki wieficowej z bra-

kiem oddzielenia od lewego przedsionka (LA),

czesto zwiazany z przetrwata lewa SVC, kté-
ra jest odprowadzana do zatoki wieficowe;j.

Czasami ASD moze by¢ réwniez rozpoznawa-
ny tacznie z innymi wrodzonymi wadami serca,
takimi jak nieprawidtowy sptyw zyt ptucnych,
przetrwalalewa SVC, zwezenie zastawki tetnicy
plucnej lub wypadanie ptatka zastawki mitralnej.
W niektérych z tych patologii, np. u pacjentéw
z anomalia Ebsteina i zwezeniem zastawki tet-
nicy ptucnej, patofizjologia zwiazana z ASD jest
znacznie bardziej zlozona, a zamkniecie ubytku
moze spowodowaé pogorszenie stanu kliniczne-
go.*¢ Dlatego nalezy podkresli¢, ze ponizsze za-
lecenia dotycza tylko przypadkéw izolowanego
ASD, a nie ASD zwigzanego z wystepowaniem
innych zlozonych wad serca.

Objetos¢ przecieku bedacego nastepstwem
ASD zalezy od wielko$ci ubytku, podatnosci pra-
wej komory (RV) iLV oraz cisnien w LAiRA. Pro-
sty ASD powoduje przeciek z lewej na prawa stro-
ne (znaczacy, gdy rozmiar ubytku jest istotny,
zwykle >10 mm), wtérnie do wiekszej podatno-
$ci RV w poréwnaniu z LV, i skutkuje przeciaze-
niem objeto$ciowym RV i zwiekszonym przepty-
wem ptucnym (Qp). Ten wzrost powoduje w na-
stepstwie pozniejsza prawokomorowa niewydol-
no$c¢ serca ze zmniejszeniem wydolno$ci fizycznej
izmeczeniem. Nastepujace z czasem powieksze-
nie przedsionkéw prowadzi do czestych nad-
komorowych zaburzen rytmu serca (migotania
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itrzepotania przedsionkéw) oraz do zwiekszone-
go ryzyka powiklan zakrzepowo-zatorowych.t

Klinicznie istotny ASD moze prowadzi¢ do roz-
woju péznego PH. ASD, podobnie jak przetrwaty

otwdr owalny (PFO), moze réwniez odpowiadaé

za zatorowo$¢ paradoksalna prowadzaca do uda-
rulub przemijajacego napadu niedokrwiennego.

Zmniejszenie podatnosci LV oraz wszystkie

choroby zwiazane z podwyzszeniem ci$nienia

w LA (istotna choroba niedokrwienna serca lub

nadci$nienie tetnicze, kardiomiopatie, choroby
zastawek) zwiekszaja przeciek z lewej na prawa
strone serca. Zmniejszona podatnos$é RV (tetnicze

nadci$nienie ptucne [PAH], przeszkoda w drodze

odptywu z RV, zwezenie tetnic ptucnych lub inne

choroby RV) lub zwezenie i/lub niedomykalnos¢

zastawki tréjdzielnej moga zmniejszy¢ przeciek
z lewej strony na prawa lub w niektérych przy-
padkach spowodowa¢ odwrdcenie przecieku, co

prowadzi do pojawienia sie sinicy.

Czesto$S¢ wystepowania i genetyka

Chociaz ASD wystepuja zwykle sporadycznie,
niektére z nich moga by¢ dziedziczone jako ze-
spoly autosomalne dominujace, a defekty w ob-
rebie serca moga by¢ zwiazane z innymi wada-
mi wrodzonymi, takimi jak zespét Holt i Ora-
ma, w ktérym wady konczyn sa spowodowa-
ne mutacjami w genie TBX5 na chromosomie
12q24.1. Rodzinne postacie ASD z postepujacy-
mi blokami przedsionkowo-komorowymi moga
sugerowad mutacje genu Nkx2.5 na chromoso-
mie 5, podczas gdy rodzinny ASD bez zaburzen
przewodzenia moze by¢ zwigzany z mutacjami
GATA4. Réwniez defekty genéw odpowiedzial-
nych za powstawanie przegrody miedzyprzed-
sionkowej (np. MYH6, TBX20) moga prowadzié¢
do defektéw przegrody miedzyprzedsionkowe;j.
Ekspozycja na teratogeny w czasie cigzy jest ko-
lejna potencjalna przyczyna ASD, jak obserwuje
sie w ptodowym zespole alkoholowym.’"

Przebieg naturalny, obraz kliniczny
i postepowanie z pacjentami, ktérzy nie
byli leczeni zabiegowo
Chorzy z ASD zwykle nie maja objawéw az
do wieku dorostego. U wiekszosci z nich objawy
rozwijaja sie dopiero po 40.-50. rz. Zazwyczaj
sa to: dusznos¢, ograniczenie tolerancji wysitku
i zmeczenie oraz arytmie nadkomorowe (migo-
tanie przedsionkéw, trzepotanie przedsionkéw,
tachyarytmie pochodzenia przedsionkowego lub
zesp6t chorej zatoki). Czasami pierwszymi obja-
wami ASD sa zatory paradoksalne, rozwijajaca sie
lewo- lub prawokomorowa niewydolnos¢ serca,
a takze rozwijajace sie powiklania naczyniowe
w zakresie krazenia ptucnego (5-9% pacjentéw).
Badania obserwacyjne (przeprowadzone
przed 1980 r.) dotyczace pacjentéw leczonych
zachowawczo z duzym ASD pokazaly, ze pra-
wie 25% z tych pacjentéw zmarto przed 27. rz.,
a90% - przed 60. rz. Obecnie dtugosc zycia tych
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chorych jest nadal krétsza, jesli zabieg zamknie-
cia ASD zostanie wykonany po 25. rz., jednak
przezycie jest duzo lepsze, niz wczeséniej zakla-
dano. Cisnienie w tetnicy ptucnej (PAP) moze by¢
prawidlowe, ale zwykle wzrasta wraz z wiekiem.
Znaczny wzrost PH i towarzyszacego mu wyso-
kiego oporu ptucnego jest rzadki (<5%) i zwykle
jest zwiazany z dodatkowymi czynnikami ryzy-
ka, podobnie jak w idiopatycznej postaci PH."
Po 50. rz. nasilenie PH i tachyarytmii jest bar-
dziej powszechne. Nasilenie objawéw ma jed-
nak duza zmiennoé¢, jedynie czesciowo zalezna
od wieku chorego i wielkosci ubytku, co oznacza,
ze same objawy nie moga determinowac leczenia.

Badanie fizykalne u chorych z ASD moze
wykazywac cichy skurczowy szmer, state roz-
dwojenie drugiego tonu serca lub inne zjawi-
ska ostuchowe, takie jak turkot rozkurczowy
przez zastawke trdjdzielna, jednak w prakty-
ce to wprowadzenie do powszechnego uzytku
ultrasonografii serca umozliwito nam wczesne
rozpoznanie choroby. Mata $miertelnos¢ po chi-
rurgicznej korekcie wady doprowadzita do szyb-
kiego wzrostu liczby zabiegéw kardiochirurgicz-
nych wykonywanych w drugiej dekadzie zycia,
ale dopiero wykonywanie zabiegéw przezskor-
nego zamkniecia ubytku catkowicie zmienito
podejscie do wykonywania procedury zamknie-
cia ubytku u dzieci.” Obecnie tylko niewielu pa-
cjentéw jest leczonych zachowawczo bez zabiegu
przezskérnego lub naprawy chirurgicznej z po-
wodu powaznych nastepstw choroby, takich nie-
odwracalne PH i zespét Eisenmengera.

U pacjentéw z migotaniem przedsionkéw oraz
u tych, uktérych wystapity powiktania zatorowo-
-zakrzepowe, nalezy rozwazy¢ doustne leczenie
przeciwzakrzepowe. Brakuje danych co do sku-
teczno$ci stosowania blokeréw kanatu wapnio-
wego w zespole Eisenmengera. U tych pacjen-
téw, wg wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC), zatwierdzono ostatnio
do uzytku 3 klasy lekéw: antagonistéw recepto-
réw endotelinowych, inhibitory fosfodiesterazy
typu 5 oraz prostanoidy. Skuteczno$¢ i bezpie-
czenstwo tych lekéw wykazano u chorych z PH
izespolem Eisenmengera wywolanym przez wro-
dzone wady serca lub z nimi zwigzanym. Leczenie
chorych z zespotem Eisenmengera powinno réw-
niez obejmowac bardzo p6zne powiklania zwia-
zane z nadmierna lepkoscia krwi, krwawienia-
mi, skaza zakrzepowa, zdarzeniami zakrzepowo-
-zatorowymi (zator paradoksalny), mikrocytoza,
niedoborem zelaza, zaburzeniami rytmu serca
(zaréwno nadkomorowymi, jak i komorowymi),
powiklaniami zakaznymi (zapalenie wsierdzia,
ropien moézgu, zapalenie ptuc) i wiele innych.?

Diagnostyka nieinwazyjna

Echokardiografia

Podstawowa metoda w diagnostyce ASD jest
badanie echokardiograficzne. Jest ono réwniez
niezbedne w trakcie kwalifikacji do leczenia
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zabiegowego i w jego monitorowaniu oraz w ob-
serwacji odlegtej ze szczeg6lnym uwzglednieniem
powiktari okoto- i pozabiegowych."" Echokardio-
grafia przezklatkowa (TTE) stuzy nie tylko do po-
stawienia rozpoznania wady przeciekowej, ale
umozliwia tez ocene istotnosci hemodynamicz-
nej przecieku. Echokardiografia przezprzelyko-
wa (TEE) jest konieczna w przypadku watpliwo-
$ci diagnostycznych w TTE oraz w trakcie kwa-
lifikacji do przezskdrnego leczenia zabiegowego.

Echokardiografia przezklatkowa

TTE jest preferowana metoda diagnostyczna
w wykrywaniu i ocenie ASD. W celu oceny wiel-
kosci i lokalizacji ubytku liczne przekroje na-
lezy wykona¢ w projekcji przymostkowej, ko-
niuszkowej i podmostkowej, réwniez u doro-
stych ze ztym oknem akustycznym. Szczegéto-
wy opis zalecanych projekcji wykracza poza za-
kres tego dokumentu, jednak nalezy sie z nim
zapozna¢ we wlasciwych zaleceniach.'

Istotny hemodynamicznie ASD powoduje po-
wiekszenie RV z paradoksalnym ruchem prze-
grody miedzykomorowej, RA oraz pnia ptucne-
g0, co moze by¢ ocenione w TTE.*'® Oprécz wy-
miaréw istotna jest réwniez ocena funkcji RV.

Cechy przeciazenia RV s3 jednym ze wskazan
do korekty zabiegowej wady. Dodatkowym pa-
rametrem ocenianym w TTE jest orientacyjny
pomiar ci$nienia skurczowego czy tez $rednie-
go w tetnicy plucnej. W razie watpliwosci doty-
czacych wielko$ci PH konieczne jest cewnikowa-
nie prawostronne serca (RHC). TTE zazwyczaj
pozwala nie tylko okresli¢ typ ASD, ale réwniez
morfologie przegrody i obecnos( jej tetniaka de-
finiowanego jako nadmiar tkanki z jej wychyle-
niem w strone LA lub RA 0 10 mm. Podczas wy-
konywania TTE nalezy réwniez pamieta¢ o oce-
nie istotno$ci niedomykalno$ci mitralnej (ASD
moze wspoélistnie¢ z wypadaniem platkow za-
stawki mitralnej) i tréjdzielnej (najczesciej w me-
chanizmie rozciagniecia pierscienia tréjdzielne-
go), poniewaz w trakcie kwalifikacji do sposobu
korekty, réwniez i te wade nalezy uwzglednic.
Konieczne jest wykluczenie innych wspétist-
niejacych wad wrodzonych, np. ubytku w prze-
grodzie miedzykomorowej czy stenozy ptucnej.

Inna istotna kwestia jest ocena funkcji skur-
czowej i rozkurczowej LV. W przypadku jej
uszkodzenia i obnizonej frakcji wyrzutowej za-
mkniecie ASD moze spowodowac jej przecia-
zenie i dekompensacje lewokomorowa z obrze-
kiem ptuc. Nalezy podkresli¢ mozliwos¢ bted-
nego rozpoznania ASD, gdy w badaniu TTE myl-
nie zinterpretuje sie naptyw z IVC ukierunko-
wany na przegrode miedzyprzedsionkowa jako
ASD. W rozstrzygnieciu pomocne jest dozylne
podanie kontrastu echokardiograficznego lub
TEE. ASD II bywa takze mylnie rozpoznawany
w przypadku obecnosci ubytku typu zatoki wien-
cowej — ujécie do RA poszerzonej zatoki wien-
cowej moze imitowaé brak ciaglosci przegrody
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miedzyprzedsionkowej. I w tej sytuacji badanie
kontrastowe, ale jedynie z podaniem $rodka kon-
trastowego do lewej zyty odlokciowej, pozwala
jednoznacznie ustali¢ rozpoznanie.

Nalezy podkresli¢, ze szczegdlnie u pacjen-
téw dorostych ze stabym oknem akustycznym
mozna nie uwidoczni¢ przecieku w TTE, nato-
miast cechy przecigzenia jam prawego serca po-
winny skloni¢ do poszerzenia diagnostyki o TEE.

Echokardiografia przezprzetykowa

TEE wykonuje sie w celu potwierdzenia rozpozna-
nia przecieku, okreslenia jego typu oraz w przy-
padku ASD II w celu okreslenia mozliwosci wy-
konania zabiegu jego przezskérnego zamknie-
cia. Konieczna jest wéwczas weryfikacja ilosci,
wielko$ci, ksztattu ubytkéw oraz ich lokalizacji

w relacji do otaczajacych struktur.""7 Kluczowa

jest ocena rabkéw, natomiast jedynym, ktérego

obecno$¢ nie jest konieczna do zamkniecia me-
toda przezskorna, jest rabek aortalny. Pozosta-
fe rabki powinny mie¢ >5 mm, chociaz oprécz

wielko$ci istotna jest réwniez ich jakos¢. W oce-
nie ksztaltu, wymiaréw i wzajemnej lokalizacji

ubytkéw mnogich niezastapione jest obrazowa-
nie 3D. Istotna jest weryfikacja sptywu zyl ptuc-
nych do LA oraz ocena wielko$ci zastawki Eusta-
chiusza czy siatki Chiariego, ktére w przypadku

duzych rozmiaréw czy silnej mobilnosci moga

utrudni¢ zabieg, bedac przeszkoda dla cewnikéw.
Ocena tych wszystkich elementéw jest mozliwa

przy wykorzystaniu obrazowania 2D, wymaga

jednak systematycznej analizy projekcji wykona-
nych na r6znych glebokosciach przetyku. Szcze-
gblowy opis oceny w badaniu TEE podczas kwali-
fikacji i zabiegu zamykania ASD zawarto w mate-
riatach uzupelniajacych (zob. Suplement).

Rezonans magnetyczny serca
Echokardiografia nadal pozostaje zlotym stan-
dardem w codziennej rutynowej diagnostyce pa-
cjentéw z podejrzewanym lub potwierdzonym in-
nymi metodami ASD II. Dodatkowo wraz z wpro-
wadzeniem echokardiografii 3D w czasie rzeczy-
wistym na szersza skale obserwuje sie rosnaca
doktadnos¢ i przydatnosé badania echokardio-
graficznego. Niemniej rezonans magnetyczny ser-
ca (CMR) nabiera ostatnio coraz wiekszego zna-
czenia w diagnostyce i ocenie r6znych wad wro-
dzonych u dorostych, w tym réwniez ASD I1.181°
Ogélnie mozna wyréznic¢ 3 rézne scenariu-
sze zastosowania CMR. Po pierwsze, mozna go
zastosowad, gdy z wielu powodéw jakosé bada-
nia echokardiograficznego jest niewystarczajaca.
W zwiazku z tym CMR moze dostarczy¢ infor-
macji we wszystkich aspektach zwykle uwzgled-
nianych w echokardiografii, wtaczajac w to prze-
plyw systemowy (Qs) i przeptyw ptucny (Qp),
jednakze z gorsza zdolnoscia oceny gradientéw
i/lub cis$nient (np. PAP) lub towarzyszacych ma-
tych, ruchomych struktur tkankowych. Po dru-
gie, gdy wyniki echokardiografii sa graniczne
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lub sprzeczne, CMR moze stuzy¢ jako metoda

drugiego wyboru, ktéra pomaga podjac decyzje

co do dalszych krokéw klinicznych, zwlaszcza

w kwestiach dotyczacych objetosci i frakeji wy-
rzutowej. Po trzecie, CMR mozna uznac za re-
ferencyjna metode obrazowania w obszarach,
w ktorych przekracza ona zdolnosci echokardio-
grafii. Zwykle przy podejrzeniu przecieku lewo-
-prawego CMR uwaza sie za idealna metode iden-
tyfikacji polaczen zylnych w ptucach, zwlaszcza

tych nieprawidtowych (np. zyly bezimiennej lub

pionowe;j).?"?' Innym obszarem, w ktérym CMR
sie wyréznia, jest ocena RV - oszacowanie jej ob-
jetosci, masy i frakcji wyrzutowej (przecigzenie

RV), ktére moga by¢ trudne do doktadnej oceny

za pomoca echokardiografii.???* Warto réwniez

zwréci¢ uwage, ze CMR ze wzgledu na brak pro-
mieniowania jonizujacego jest bezpieczny w ra-
mach badan seryjnych.

Tomografia komputerowa serca

W przypadku ASD II wskazania do tomografii

komputerowej serca (CCT) sa podobne do tych

w CMR."?* CCT jest zwykle bardziej dostepna niz

CMR inie jest przeciwwskazana po wszczepieniu

uktadu stymulujacego serce. Jesli chodzi o mozli-
wosci diagnostyczne u 0séb dorostych z wrodzona
wada serca lub po zabiegu operacyjnym/napraw-
czym, to ze wzgledu na doskonata rozdzielczos¢

przestrzenna CCT najlepiej nadaje sie do oceny
pozasercowej anatomii naczyn i jest mniej przy-
datna do oceny objetosci/funkcji komér lub oce-
ny struktury/funkcji zastawki (w poréwnaniu

z echokardiografia i CMR). Jej gtéwna wada jest

potencjalnie wieksza dawka promieniowania, co

ogranicza jej uzycie w ramach badan seryjnych.?

W przypadku oceny kardiologicznej zaleca sie

akwizycje bramkowana EKG. Dodatkowo, u star-
szych pacjentéw (zwykle >40. rz.) z potwierdzo-
nym ASD IIikierowanych do przezcewnikowego

lub chirurgicznego zamkniecia ubytku, z jedno-
czesnym ryzykiem choroby wienicowej, zamiast

klasycznej angiografii mozna wykona¢ angiogra-
fie metoda tomografii komputerowej (angio-CT).

Test wysitkowy

Dorosli z wrodzonymi wadami serca, w tym
ASD, to raczej specyficzna grupa, w ktorej cze-
sto mamy do czynienia z dyssymulowaniem
i zmniejszonym raportowaniem ograniczen.
Co wiecej, biorac pod uwage fakt, ze ich cho-
roba trwa przez cale zycie, moga nigdy nie do-
$wiadczy¢ ,normalnego” funkcjonowania. Uwa-
za sie, ze wysitkowy test krazeniowo-oddechowy
(CPET) z obiektywna ocena wydolnosci wysit-
kowej jest przydatny zaré6wno w podejmowaniu
decyzji w przypadku nieleczonego ASD II, jak
iw okresie obserwacji po zamknieciu przezcew-
nikowym lub chirurgicznym."?* Zwykle w nie-
leczonym ASD nalezy sie spodziewaé zmniej-
szonej wydolnosci wysitkowej, ktéra przejawia
sie maksymalnym zmniejszeniem poboru tlenu
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(VOzpeak lub VO, ), szczegélnie u starszych pa-
cjentéw.?® Nie jest dobrze ustalone, czy ten spa-
dek jest skorelowany z parametrami hemodyna-
micznymiw spoczynku (np. $rednim ci$nieniem
w tetnicy ptucnej, stosunkiem Qp do Qs). Co cie-
kawe, ale zgodne ze specyfika populacji, obnizo-
na zdolno$¢ w CPET mozna stwierdzi¢ u tzw. pa-
cjentéw bezobjawowych. Dodatkowo inne para-
metry, ktére moga by¢ zmienione w wyjsciowym
CPET, to wydajnos¢ wentylacji (zwiekszone na-
chylenie VE/VCO, z powodu dysfunkcji RV i/lub
podwyzszenia ci$nienia w ptucach, i/lub choro-
by ptuc) oraz wentylacyjny prég beztlenowy (ob-
nizony z powodu odtrenowania mie$ni).?® Bio-
rac pod uwage obiektywna, odtwarzalna i po-
wtarzalna ocene oraz korelacje ze §miertelno-
$cia i zachorowalnoscia, CPET moze odgrywaé
istotna role w procesie decyzyjnym i wyborze od-
powiedniego momentu na interwencje, a nastep-
nie moze by¢ czescia seryjnych kontroli po za-
mknieciu przezcewnikowym lub chirurgicznym.

Jesli CPET nie jest dostepny lub pacjent nie
moze go ukonczy¢ z réznych powoddéw, moz-
na zamiennie zastosowac prosty test 6-minu-
towego marszu. Zapewnia on bardziej ograni-
czone dane, jednak jego wartos¢ prognostyczna
nadal jest wieksza niz oparcie prognozy na sa-
mym wywiadzie.”*

Pulsoksymetria

Pulsoksymetria to nieinwazyjny, szybki, latwy,
bezpieczny i bezbolesny test, ktéry mierzy wy-
sycenie hemoglobiny tlenem (SpO,). Nie wyma-
ga kalibracji i jest w stanie zapewnié¢ natychmia-
stowy wynik, ktéry dobrze koreluje z pomiara-
mi gazometrii. Jego stosowanie zostato ostat-
nio zalecone w wytycznych dotyczacych badan
przesiewowych u pacjentéw z ASD i towarzy-
szaca waskulopatia ptucna.* W tej podgrupie

pacjentéw, pomimo obecnosci przecieku lewo-
-prawego w spoczynku (SpO, >90%), zalezne

od przeplywu rozszerzenie tetnicy ptucnej nie

moze sie odpowiednio zwiekszy¢, co — poprzez

zwiekszenie oporu tetnic ptucnych podczas wy-
sitku - skutkuje odwréceniem przecieku i p6z-
niejszym spadkiem SpO, (<90%). W tym aspek-
cie pulsoksymetria wysitkowa moze ostatecznie

doprowadzi¢ (np. po potwierdzeniu za pomoca

CPET) do decyzji o niezamykaniu ubytku lub

o odroczeniu zamkniecia i koniecznosci wcze-
$niejszego przygotowania pacjenta i podania mu

odpowiednich lekéw (np. sildenafilu lub bozen-
tanu), ktére zmniejszaja cisnienie i desaturacje.?®

Diagnostyka inwazyjna: cewnikowanie
serca

RHC jest ztotym standardem w diagnostyce PH
u pacjentéw z ASD i stuzy do kwalifikacji pa-
cjentéw do zamkniecia ubytku. Cewnikowanie
diagnostyczne moze by¢ niezbedne, aby okre-
$li¢ szczegbtowe parametry hemodynamiczne
na potrzeby podejmowania decyzji lub wyjasni¢
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Skréty: ASD - ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej, ASD II - wtdrny ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej, mPAP — $rednie
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rozbiezne lub niejednoznaczne dane z obrazo-
wania nieinwazyjnego (zob. rycina). RHC jest nie-
zbedne do oceny ciezko$ci zaburzen hemodyna-
micznych oraz ewentualnego wykonania badan
wazoreaktywno$ci u wybranych pacjentéw.?’
Kwalifikacja pacjentéw do RHC opiera sie
na wynikach badania echokardiograficznego.
Jesli szczytowa predkos¢ niedomykalnosci tréj-
dzielnej przekracza 2,9 m/s (lub ci$nienie skur-
czowe w RV >40 mm Hg), istnieje duze podej-
rzenie wystepowania PH.” Zgodnie z aktualny-
mi wytycznymi RHC powinno by¢ wykonywa-
ne w o$rodkach posiadajacych pracownie hemo-
dynamiczna z doswiadczeniem w wykonywaniu
takich zabiegéw.?””"? RHC pod wzgledem technicz-
nym jest zabiegiem nietatwym, ktéry wymaga

zwracania uwagi na szczeg6ly w celu uzyskania
przydatnych klinicznie informacji. Duze znacze-
nie ma odpowiednie nawodnienie pacjenta przed
badaniem. Zabieg wykonuje sie z naktucia zyty
centralnej za pomoca cewnika Swana i Ganza za-
korniczonego balonem, w celu pomiaru ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP).
Wykonuje sie réwniez bezposrednie pomiary cis-
nienia w RA, RV, tetnicy plucnej, a w niektérych
przypadkach takze w LA. PH rozpoznaje sie, gdy
$rednie PAP 225 mm Hg (>20 mm Hg wg najnow-
szych wytycznych), a jednoczesnie ptucny op6r
naczyniowy (PVR) wynosi 23 WU.*! Pojemnos¢
minutowa (CO) oraz Qp i Qs ocenia sie meto-
da Ficka.”"?* W tym celu nalezy pobra¢ prébki
krwi do oksymetrii z SVCiIVC (w celu obliczenia
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TABELA1. Klasyczne wskazania do zamknigcia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej zgodnie
zwytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (2020) dotyczacymi leczenia wrodzonych wad serca
u dorostych

Wskazanie do zamkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej Klasa Poziom
zalecenia wiarygodnosci

danych

Pacjenci z ASD z cechami przecigzenia RV, bez PH i dysfunkcji LV I B

Testowe zamkniecie ASD balonem jest wskazane przed decyzjg o zamknieciu I C

u pacjentéw z ASD i dysfunkcjg LV

Pacjenci z podejrzeniem zatoru paradoksalnego, niezaleznie od wielkosci Ila C

przecieku

Pacjenci ze zwiekszonym PVR (3-5 WU) przy wspétwystepowaniu istotnego Ila C

przecieku lewo-prawego (Qp:Qs >1,5)

U pacjentéw z PVR >5 WU mozna rozwazy¢ zamkniecie ASD fenestrowanym IIb C
okluderem przy wystepowaniu istotnego przecieku lewo-prawego (Qp:Qs >1,5),
gdy jednoczesnie farmakoterapia udaje sie uzyskac obnizenie PVR <5 WU.

Skroty: ASD - ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, LV - lewa komora, PH - nadcisnienie ptucne, PVR - ptucny opér
naczyniowy, RV - prawa komora, Qp - przeptyw ptucny, Qs - przeptyw systemowy, WU - jednostki Wooda

saturacji mieszanej krwi zylnej w RA), a nastep-
nie w tetnicy ptucnej. Oddzielnie nalezy okre-
sli¢ saturacje systemowej krwi tetniczej (w aor-
cie lub tetnicy obwodowej). Nastepnie nalezy
wykonac obliczenia przy uzyciu standardowych
wzordéw. Bezposredni pomiar zuzycia (pochla-
niania) tlenu powinno sie przeprowadzi¢ przed
RHC (bezposrednia metoda Ficka). Technika ta
nie jest jednak powszechnie dostepna. Mozliwe
jest réwniez oszacowanie zuzycia tlenu na pod-
stawie wieku, plci i powierzchni ciala pacjenta
wedlug wzoru zaproponowanego przez Bergstre
i wsp.’ lub na podstawie powierzchni ciala: po-
wierzchnia ciata x125 ml/min lub powierzchnia
ciata x110 ml/min u pacjentéw w podeszltym wie-
ku. Dopuszczalna jest posrednia metoda Ficka,
wykorzystujaca szacunkowe wartosci zuzycia
tlenu (mozliwy btad pomiaru 20%).” Minutowa
CO metoda Ficka oblicza sie na podstawie naste-
pujacego wzoru:

co- zuzycie tlenu [ml/min]

(zawartos¢ tlenu w krwi tetniczej — za-
wartoé¢ tlenu w krwi zylnej) /10 [ml/]]

gdzie zawartosc¢ tlenu w krwi tetniczej = 1,36 x
stezenie hemoglobiny [g/dl] x wysycenie tlenem
krwi tetniczej, a zawarto$¢ tlenu w krwi zylnej
=1,36 x stezenie hemoglobiny [g/dl] x nasycenie
tlenem krwi zylne;j.

Na tej podstawie mozna obliczy¢ wartosci
Qp, Qs, a takze wskaznika sercowego oraz war-
tosci ptucnego i systemowego oporu naczynio-
wego (SVR). Stosunek Qp do Qs przekraczajacy
1,5 przy braku towarzyszacego nieodwracalne-
go PH jest wskazaniem do zamkniecia ubytku.

Klasyczne wskazania do zamkniegcia:
przezskérnego/chirurgicznego

Opis pierwszego chirurgicznego zamkniecia ASD
opublikowano w 1948 r.3? W kolejnych latach
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procedura ta stata sie uznanym sposobem le-
czenia o minimalnej §miertelnos$ci i matym od-
setku powiktan. Obecnie wyniki chirurgicznego
leczenia ubytku typu ASD secundum sa dosko-
nate, szczegélnie w populacji <25. rz."” Rozwdj
chirurgii maloinwazyjnej pozwolil na skrécenie
czasu hospitalizacji oraz umozliwil unikniecie
znaczacych pooperacyjnych defektéw kosme-
tycznych.’® Historia przezskérnego zamyka-
nia ASD siega z kolei 1974 r.,3* z wyraznym roz-
powszechnieniem metody po opracowaniu naj-
pierw zatyczki typu Amplatzer (AGA Medical,
Plymouth, Minnesota, United States), a z cza-
sem réwniez kolejnych okluderéw.

Wskazaniem do zamkniecia ASD jest istot-
ny przeciek lewo-prawy prowadzacy do powiek-
szenia jam prawego serca wtérnie do przecia-
zenia objetosciowego."?* Istotnosé przecieku
mozna réwniez oszacowac, obliczajac stosunek
Qp do Qs, z wartoscia >1,5 uwazana za istot-
na. Wskaznik ten uwaza sie jednak za mniej
istotny od wystepowania cech przeciazenia
objetosciowego prawego serca - to wskazanie
do zamkniecia ASD jest wsparte najsilniejszy-
mi danymi.

Kwalifikacja do zamkniecia ASD przy wspét-
wystepowaniu PH wymaga wykonania dodatko-
wych badan. W przypadku niejednoznacznych
wynikéw badania echokardiograficznego uzy-
teczne moga by¢ dane uzyskane podczas RHC.
Jako ze PAH jest potencjalnie konsekwencja
przecieku lewo-prawego, to wskazania do za-
mkniecia ASD w tej sytuacji klinicznej sa do-
datkowo ograniczane przez wartosci PAP /ptuc-
ny opo6r naczyniowy (PVR). Przeciwwskazane
jest zamkniecie ASD u pacjentéw z zespotem
Eisenmengera, u pacjentéw z PAHi PVR 25 WU
pomimo celowanej farmakoterapii PAH oraz
w przypadku wysitkowej desaturacji. Nowe wy-
tyczne ESC z 2020 r. zestawiono w TABELI 1.
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Czynniki anatomiczne

Przezcewnikowe zamkniecie stalo sie domi-
nujaca metoda leczenia w przypadku ubytkéw
typu ostium secundum. Jest ono przeznaczone
dla pacjentéw ze sprzyjajaca morfologia ubyt-
ku ($rednica ubytku <38 mm, szeroko$¢ rabka
wynoszaca 25 mm - z wyjatkiem rabka aortal-
nego — w pierwszej klasie wskazan). Leczenie
operacyjne pozostaje zarezerwowane dla specy-
ficznych sytuacji, takich jak: ASD innego typu
niz secundum, brak wystarczajacego rabka (ra-
bek <5 mm) w lokalizacjach innych niz aortal-
na oraz wspotistnienie innych wskazan do in-
terwencji kardiochirurgiczne;j.

Brak rabka aortalnego nie jest bezwzglednym
przeciwwskazaniem do przezcewnikowego za-
mkniecia ASD, stanowi jednak czynnik ryzy-
ka wystapienia zwiazanej z obecnoscia oklude-
ra erozji aorty lub $ciany przedsionka.’ Wybér
metody zamkniecia ASD powinien by¢ wéwczas
przeprowadzony w ramach konsultacji Kardio-
grupy, a pacjentowi, oprécz leczenia przezskor-
nego, powinna by¢ przedstawiona alternatywa
w postaci korekty chirurgicznej ubytku. Dobie-
rajac okluder do leczenia przezcewnikowego, na-
lezy preferowac urzadzenia, ktérych uzycie przy
niedoborze rabka aortalnego nie jest ogranicza-
ne w instrukgji.

Pacjentéw z innymi typami ASD zwykle kwa-
lifikuje sie do leczenia chirurgicznego. W przy-
padku pacjent6éw z graniczna anatomia decyzja
o sposobie leczenia powinna by¢ podejmowana
w Kardiogrupie.

Specyficzne sytuacje kliniczne

Osobnego podejscia wymagaja pacjenci z ma-

tym ASD (niespelniajacym kryteriéw zamknie-

cia ze wzgledu na wielko$¢ przecieku lub jego na-
stepstwa hemodynamiczne) i wspélistniejacy-

mi sytuacjami klinicznymi opisanymi ponizej:

+ Wywiad dotyczacy incydentéw mézgowo-
-naczyniowych lub innych zdarzen zatoro-
wych, ktére moga by¢ ttumaczone jako zato-
ry paradoksalne towarzyszace sytuacji umoz-
liwiajacej przeptyw prawo-lewy na poziomie
przecieku. Wéwczas powinno sie rozwazy¢ za-
mkniecie ASD niezaleznie od wielkosci ubyt-
ku. Wykazanie istotnos$ci hemodynamicznej
przecieku lewo-prawego nie jest tu wymaga-
ne, a kwalifikacji do zamkniecia ubytku na-
lezy dokonywac w konsultacji z neurologiem
(zalecenie klasy Ila, C wg ESC).

+ Pacjenci z zespotem platypnea-orthodeoxia —
mozna rozwazy¢ zamkniecie przezskérne
ubytku.

+ Pacjenci z malym ubytkiem, ale podejmujacy
zawodowo lub rekreacyjnie aktywnos$¢ pod-
noszaca ryzyko zatorowosci paradoksalnej
(np. nurkowie).

+ Pacjentki z matym ASD planujace ciaze.
Pacjenci z ASD i czynno$ciowa niedomykal-
noscia zastawki tréjdzielnej wtérna do
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przebudowy RV stanowia szczegdlna pod-
grupe, dla ktérej nie podano w tych wytycz-
nych precyzyjnych wskazan do zamkniecia
ASD. Wyniki prospektywnego rejestru®® po-
zwolity wykaza¢ czeste zmniejszenie niedo-
mykalnosci tréjdzielnej po zamknieciu ASD,
co moze by¢ argumentem na korzy$¢ zamknie-
cia przezcewnikowego w poréwnaniu z ope-
racja kardiochirurgiczna. Precyzyjne okresle-
nie mechanizmu niedomykalno$ci zastawki
tréjdzielnej ma wéwczas krytyczne znacze-
nia dla podejmowania decyzji o sposobie le-
czenia ASD.

Interwencje w szczegdlnych sytuacjach
Pacjenci z dysfunkcja lewej komory i osoby
starsze/pacjenci w podesztym wieku

Istnieja pewne réznice miedzy nastolatka-
mi/mtodymi dorostymi i starszymi osobami
z ASD. U pacjentéw starszych lub w wieku pode-
sztym (>60. rz.) z ASD cze$ciej stwierdza sie pod-
wyzszone ci$nienie skurczowe w tetnicy ptuc-
nej, istotna niedomykalno$¢ zastawki tréjdziel-
nej i migotanie przedsionkéw. Utrwalone migo-
tanie przedsionkéw obserwowano u /s pacjen-
téw z ASD w wieku >60 lat. U wiekszosci z nich
rozwijaja sie objawy, w tym zmniejszenie wy-
dolnosci fizycznej, dusznosé wysitkowa i kota-
tania serca. Obserwowano je u 83% pacjentéw
w wieku >60 lat.”’

Ogolnie rzecz biorac, pacjenci z istotnym prze-
ciekiem i oporem ptucnym <5 WU powinni mieé¢
zamkniety ubytek niezaleznie od objaw6w i wie-
ku.! Trzeba podkresli¢, ze pacjenci w podesztym
wieku odnosza korzysci z zamkniecia przecie-
ku."3"38 Pacjenci w wieku >60 lat uzyskali znacz-
na poprawe: 69% nie mialo objaw6w po inter-
wencji w poréwnaniu z 16% przed nia.!

Przezcewnikowe zamkniecie ASD, jako mniej
inwazyjne i bezpieczniejsze niz zabieg operacyj-
ny,’*’ stalo sie atrakcyjna terapia dla oséb star-
szych. Mozna je wykonaé bezpiecznie i skutecz-
nie. U 0s6b tych obserwuje sie poprawe wydolno-
$ci fizycznej, redukcje objawédw przecieku oraz
poprawe funkcji LV i RV.*?

A zatem interwencyjne zamkniecie ASD II
z umiarkowanym lub duzym lewo-prawym prze-
ciekiem zaleca sie réwniez u pacjentéw >60 lat."!
U pacjentéw w zaawansowanym wieku z ASD II
o anatomii niesprzyjajacej do zamkniecia me-
toda przeznaczyniowsa, indywidualne ryzyko
chirurgiczne zwiagzane z wystepowaniem cho-
réb wspétistniejacych nalezy starannie wywa-
zy¢ z potencjalnymi korzysciami klinicznymi.
Chirurgiczne zamkniecie ASD nalezy rozwazy¢
woéweczas, gdy pacjenci sa poddawani naprawie
lub wymianie zastawki tréjdzielne;j.!

Zamkniecie ASD moze nie zapewniac poprawy
elektromechanicznej u starszych pacjentéw po-
mimo zmniejszenia wymiaréw jam serca i reduk-
cji objawow i wydaje sie nie wptywac na arytmie,
ktére wystepowaly wczesniej czy na czestosé



118

rozwoju arytmii podczas obserwacji po zabie-
gu.*’ Chorzy powinni o tym zosta¢ poinformo-
wani przed interwencja.

U pacjentéw z dlawica piersiowa lub z czyn-
nikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca
zaleca sie wykonanie koronarografii przed za-
mknieciem ubytku."* U pacjentéw z matym
lub umiarkowanym prawdopodobienstwem
wystapienia choroby wieicowej zastosowanie
wienicowej angio-CT jest uzasadnione w celu
wykluczenia istotnych zwezen.?* Konieczna
przezskorna interwencja wieicowa moze by¢
wykonana w trakcie tej samej procedury co za-
mykanie ubytku.*'

Ogolnie rzec biorac, objetos¢ przecieku zale-
zy od podatnosci obu komér i wielkos$ci ubytku.
Zamkniecie ASD prowadzi do zwiekszonego na-
pelniania LV i jej obcigzenia wstepnego, a tym
samym do poprawy jej objetosci wyrzutowe;j i po-
prawy wydolnoséci funkcjonalnej. U starszych
pacjentdw starzenie sie i choroby wspoétistnie-
jace — takie jak nadciénienie tetnicze (przerost
LV), choroba wiericowa, zawal mie$nia sercowe-
go, kardiomiopatia — moga prowadzi¢ do obnize-
nia podatnosci LV.*? Restrykcje rozkurczowa ob-
serwuje sie czesciej u 0séb starszych i moze ona
prowadzi¢ do wtérnego PH, a co za tym idzie —
do przeciazenia skurczowego RV. W tych przy-
padkach zmniejszenie podatnosci LV moze réw-
niez zwiekszy¢ lewo-prawy przeciek przez ASD
i powodowad wtérne przecigzenie objetosciowe
RV oraz pogorszenie objaw6éw.?’ Moze to uza-
sadnia¢ zamykanie ubytkéw uznanych za ana-
tomicznie graniczne.

Z drugiej strony, u pacjentéw z zaburzenia-
mi czynnosci LV (skurczowej i rozkurczowej)
i zwiekszonym ci$nieniem w LA i ci$nieniem
koncoworozkurczowym w LV ASD moze mie¢
dziatanie dekompresyjne. W tej sytuacji nagte
zamkniecie ubytku prowadzi do szybkiego prze-
cigzenia objeto$ciowego lewego serca i moze spo-
wodowaé ostra niewydolno$¢ LV oraz obrzek
pluc wymagajacy wentylacji mechanicznej i po-
dania katecholamin i diuretykow.*' Zamkniecie
ASD w takich sytuacjach moze réwniez prowa-
dzi¢ do zmniejszenia tolerancji wysitkowej, aryt-
mii nadkomorowych i zastoinowej obukomoro-
wej niewydolnosci serca. >4

Pacjenci z dysfunkcja LV powinni przejs¢ sta-
ranng dodatkowa ocene przed zamknieciem ASD
w celu ustalenia optymalnego leczenia.?*** Bio-
markery osocza (mézgowy peptyd natriuretycz-
ny) moga by¢ réwniez pomocne w identyfikacji
pacjentéw z subklinicznymi objawami niewydol-
noéci serca.”> Jezeli u tych pacjentéw planowane
jest zamkniecie ASD, zaleca sie przedzabiegowa
ocene echokardiograficzna naptywu mitralne-
go oraz ocene hemodynamiki w trakcie czasowe-
go zamkniecia przecieku balonem.?’ Test oklu-
zji balonem polega na zamknieciu ubytku balo-
nem uzywanym do pomiaru wielkosci ubytku
przyjednoczesnym pomiarze ci$nien w LA i LV.
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Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage, aby balon nie
utrudnial sptywu z zyt ptucnych i naptywu mi-
tralnego w trakcie tego manewru.

U pacjentéw ze wzrostem ci$nienia w LA
0 >10 mm Hg, spadkiem ci$nienia systemowe-
go lub wzrostem ci$nienia ptucnego (pozytyw-
ny test okluzji balonem) zamkniecie nalezy od-
roczy¢.?* Pomiary dopplerowskie naptywu za-
stawki mitralnej oceniane podczas testu oklu-
zyjnego réwniez moga by¢ pomocne. Pacjentéw
ze zwiekszonym ryzykiem mozna rozpoznac, ob-
serwujac patologiczny wzrost stosunku E/A (sto-
sunek wczesnej do péznej predkosci fali napel-
niania LV).%’

U takich pacjentéw zaleca sie przygotowanie
LV do zabiegu w celu zmniejszenia ryzyka pogor-
szenia niewydolnosci lewego serca po interwen-
cji. Odwracalne przyczyny dysfunkeji LV, takie
jak niedokrwienie mie$nia sercowego lub nie-
kontrolowane nadci$nienie tetnicze, powinno
sie leczy¢ w pierwszej kolejnosci.*® Jesli nie jest
to mozliwe, zaleca sie leczenie farmakologiczne
lekami moczopednymi, wazodilatatoramilub le-
kami inotropowymi. Takie ,prekondyncjonowa-
nie” LV do zabiegu, stosowane przez 48 h - 4 tyg.
byto skuteczne u wszystkich pacjentéw duzego
ryzyka w wieku >60 lat.*48

W tych sytuacjach opisywano réwniez stoso-
wanie fenestrowanych okluderéw (np. okludery
Amplatzer ASD) w celu zminimalizowania ryzy-
ka pogorszenia niewydolnosci serca i wystapie-
nia obrzeku ptuc po zamknieciu ubytku. W oklu-
derze mozna wykonac samodzielnie fenestracje
o wielkosci 4-6 mm, aby umozliwic resztkowy
przeciek, ktéry mozna w p6zniejszym okresie
zamknaé korkiem naczyniowym, jesli przeciek
rezydualny jest istotny hemodynamicznie, a ba-
lonowy test okluzyjny nie wykazuje zadnego
znaczacego wzrostu ci$nienia napetniania LV.*

Podsumowujac, niezaleznie od r6znic w po-
réwnaniu z mtodszymi pacjentami, objawowe
osoby starsze (>60. rz.) z ASD II odnosza ko-
rzy$¢ z przeznaczyniowego zamkniecia ubyt-
ku. U tych pacjentéw nalezy wzia¢ pod uwage
mozliwa wspoélistniejaca dysfunkcje skurczowa/
rozkurczowa LV. Nagle zamkniecie ASD w takiej
sytuacji moze prowadzi¢ do szybkiego przecia-
zenia objetos$ciowego i cisnieniowego lewego
serca i spowodowac ostra niewydolno$¢ LV. Pa-
cjenci z podejrzeniem dysfunkcji LV powinni
przejs$¢ dodatkowa przedzabiegowa ocene echo-
kardiograficzna i hemodynamiczng. U niekto6-
rych pacjentéw zamkniecie ASD powinno by¢
odroczone i wykonane po ,prekondycjonowa-
niu” LV do zabiegu.

Pacjenci z nadcisnieniem ptucnym

PH z podwyzszonym skurczowym cisnieniem
w tetnicy ptucnej 240 mm Hg, ocenianym za po-
moca echokardiografii, obserwowano u 6-35%
pacjentéw z ASD I1.°° Umiarkowane do ciezkiego
PH w ASD obserwuje sie w 9-22% przypadkow.”!



PH u pacjentéw z ASD moze wigzac sie z ograni-
czeniami wydolnosci wysitkowej, niewydolno-
$cig serca, tachyarytmiami przedsionkowymi
i zwiekszona $miertelnoscia. PH przed zabie-
giem pozostaje predyktorem niewydolno$ci ser-
ca, arytmii i émiertelnosci nawet po zamknie-
ciu wady.’®*? Jesli w badaniu echokardiograficz-
nym podejrzewa sie PH, nalezy wykona¢ RHC.
PH rozpoznaje sie, gdy $rednie ci$nienie w tet-
nicy plucnej >25 mm Hg, a PVR 23 WU. Dodat-
kowo przedwtosniczkowe PH rozpoznaje sie, je-
$li PCWP <15 mm Hg, a pozawtosniczkowe PH
rozpoznaje sie, jesli PCWP >15 mm Hg.*

PH w przebiegu ASD moze wynikac z réznych
przyczyn. PH pozawlos$niczkowe moze by¢ wtér-
ne do podwyzszonego ci$nienia konicoworozkur-
czowego LV, ktére wystepuje u pacjentéw z cho-
roba niedokrwienna serca, nadci$nieniem tetni-
czym, cukrzyca i przewlekla choroba nerek lub
z powodu wad zastawki mitralnej.”* PH przed-
wlosniczkowe zwigzane z ASD moze wynika¢
ze zwiekszonego przeptywu krwi przez duzy
przeciek i zwiekszonego cisnienia powodujace-
go arteriopatie ptucna, ale w niektérych przy-
padkach PH moze by¢ nieproporcjonalne do ob-
jetosci przecieku i moze rozwina¢ sie u pacjen-
téw ze stosunkowo matym ubytkiem (<20 mm).
Na jednym koncu spektrum znajduja sie zatem
pacjenci z odwracalnym PH, ktérzy odniosa wy-
razne korzysci z zamkniecia ubytku. Na dru-
gim koncu sa jednak osoby z nieodwracalnym
PH z odwrdceniem przecieku (zesp6t Eisenmen-
gera), u ktérych nie zaleca sie zamkniecia ASD
i ktérych powinno sie leczy¢ jedynie farmako-
logicznie (1ABELAT). 253

Gléwnym wyzwaniem jest precyzyjna identy-
fikacja pacjentéw z ASD i odwracalnym PH, kt6-
rzy moga skorzysta¢ na zamknieciu ubytku.>
Strategia terapeutyczna u pacjentéw z ASD II
iistotnym PH wciaz budzi wiele kontrowersji.
W przypadku dysfunkcji LV w pozawltosniczko-
wym PH zamkniecie ASD moze wywolac ostra
niewydolnos¢ lewokomorowa. Z tego powodu
nalezy wykona¢ test okluzji balonem (napelnie-
nie balonem uszczelniajace ubytek do catkowi-
tego zaniku przecieku, trwajace 10-15 min wraz
z monitorowaniem PCWP i ci$nienia w tetnicy
ptucnej). Jesli PAP spadnie o >25% bez jedno-
czesnego spadku ci$nienia systemowego, test
uznaje sie za pozytywny i mozna rozwazy¢ za-
mkniecie ubytku.’* W przeciwnym razie roz-
wigzaniem moze by¢ implantacja urzadzenia
fenestrowanego.”

Nie ma jasnego punktu odciecia, ktéry wy-
kluczalby zamkniecie ASD II w obecnosci
przedwlosniczkowego PH. Obecnie, zgodnie
z wytycznymi ESC, zaleca sie zamkniecie, je-
$li wada jest istotna (to jest Qp:Qs >1,5), a PVR
<5 WU." Ubytek moze by¢ réwniez zamknie-
ty, gdy PVR 25 WU, ale przeciek jest nadal
lewo-prawy, a ci$nienie ptucne nie przekracza
?/3 warto$ci ci$nienia systemowego lub stosunek
PVR do SVR jest <%/3, bez okreslonej wartosci
odciecia PVR. Jezeli wartosci PVR przekracza-
ja 5 WU, a wskaznik PVR do SVR >%/5, decyzje
nalezy podja¢ w centrum eksperckim na pod-
stawie oceny hemodynamicznej z testem od-
wracalno$ci, optymalnie przy uzyciu tlenku
azotu.! Zgodnie z wytycznymi dotyczacymi le-
czenia dorostych z wrodzonymi wadami serca
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z 2018 r. opracowanymi przez American Colle-
ge of Cardiology i American Heart Association,
przezskorne lub chirurgiczne zamkniecie ASD
mozna rozwazyd, jesli stosunek przeptywu ptuc-
nego do systemowego (Qp:Qs) wynosi 21,51,
a skurczowe PAP stanowi >50% ogélnoustro-
jowego ci$nienia skurczowego w tetnicy i/lub
PVR >Y/3 oporu systemowego.” Zamkniecia ASD
nie nalezy wykonywac u pacjentéw ze skurczo-
wym ci$nieniem plucnym >%s skurczowego sys-
temowego ci$nienia tetniczego i/lub PVR >%/
SVR. Galié i wsp.” uznali zamkniecie za prze-
ciwwskazane przy PVR 4,6 WU lub wyzszym
(indeksowany plucny op6r naczyniowy [PVRI]
>8 WU x m?), ale zalecenie takie opiera sie jedy-
nie na opinii ekspertéw, a nie na randomizo-
wanych badaniach. Pomimo braku wiarygod-
nych danych, w osrodkach referencyjnych zaleca
sie wykonanie ostrego testu hemodynamiczne-
go (z podaniem lekéw rozszerzajacych tetnicz-
ki ptucne) w przypadkach z wyjsciowym PVRI
od 4 do 8 WU xm? w celu oceny odwracalnosci
PH. Uwaza sie, ze spadek PVR 0 20% oraz spa-
dek stosunku PVR do SVR o 20%, skutkujacy
koricowym PVRI <6 WU xm? i koricowym sto-
sunkiem PVR do SVR <'/s wskazuja na korzyst-
ny wynik po zamknieciu ubytku.’**’ Ponowna
ocena moze by¢ opcjonalnie przeprowadzona
po krétkiej probie leczenia specyficzng terapia
PH, na przyktad antagonistami receptora endo-
teliny, prostacyklinami lub inhibitorami fosfo-
diesterazy-5. Gléwnym ograniczeniem tych za-
lecen jest to, ze opieraja sie one na opiniach eks-
pertéw lub danych pochodzacych jedynie z nie-
wielkich serii przypadkéw.

Pacjenci zmnogimi ubytkami i brakujacymi
rabkami

Interwencje u pacjentéw z mnogimi ubytkami
Pacjenci z mnogimi ubytkami w przegrodzie
miedzyprzedsionkowej stanowia ~10% wszyst-
kich pacjentéw z ASD II. Planujac przezskérne
zamykanie tych ubytkéw, nalezy uwzgledni¢
kilka czynnikéw. Jednym z podstawowych jest
dokladne okreslenie liczby i wielko$ci poszcze-
golnych ubytkéw, odlegtosci miedzy nimi oraz
stosunku do otaczajacych struktur serca. Waz-
ne jest rtéwniez ustalenie, czy przegroda jest sta-
bilna czy wiotka. W tych ostatnich szczegélnie
czesto obecne s3 mnogie ubytki.

Skrupulatne obrazowanie diagnostyczne jest
niezwykle wazne w przypadku przezskérnego
zamykania mnogich ubytkéw miedzyprzed-
sionkowych. Oprécz standardowego badania
przezklatkowego i przezprzetykowego, nalezy
zawsze bra¢ pod uwage badanie echokardiogra-
ficzne 3D w czasie rzeczywistym. Ulatwia ono
zrozumienie relacji przestrzennych i pomaga za-
planowa¢ zabieg przezskérny. Ponadto, co jest
bardzo wazne, pozwala na rozpoznanie, czy je-
den nieregularny ubytek nie jest btednie inter-
pretowany jako ubytki mnogie. W niektérych
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przypadkach balonowa kalibracja moze by¢
niezwykle przydatna przy planowaniu zabie-
gu. Przy jej pomocy mozemy oceni¢ podatnos¢
tkanki przegrody miedzyprzedsionkowej oraz
realna wielko$¢ otaczajacych rabkéw i jednocze-
$nie okresli¢ prawdopodobieristwo zamkniecia
wszystkich ubytkéw.

Zwykle mate ubytki zlokalizowane w bliskim
sasiedztwie duzego ubytku mozna zamknac przy
pomocy jednego implantu. Dotyczy to gtéwnie
sytuacji, gdy ubytki sa umiejscowione nie da-
lej niz 7 mm od gtéwnego ubytku (taki wymiar
ma cze$¢ dysku lewoprzedsionkowego wystaja-
ca poza zamkniety ubytek). Jesli pozostaje nie-
wielki resztkowy przeciek zlokalizowany blisko
implantu, zwykle zamyka sie on w trakcie ob-
serwacji podczas procesu endotelizacji implan-
tu.’® Jesli nie nastapi to po 6 mies., mozna wow-
czas rozwazy¢ przezskérne zamkniecie reszt-
kowego ubytku przy uzyciu kolejnego implan-
tu. Zastosowanie jednej zatyczki jest korzyst-
ne finansowo, ale co najistotniejsze — pozwala
ono uniknaé duzego profilu bedacego efektem
naktadania sie implantéw.

Alternatywnie, jesli ubytki sa umiejscowio-
ne blisko siebie, a dzielaca je tkanka jest cienka,
mozna wszczepi¢ implant o $rednicy wiekszej
niz ubytek, oczekujac, ze sily dzialajace podczas
samocentrowania zatyczki doprowadza do pek-
niecia rozdzielajacej ubytki tkanki, tworzac je-
den wiekszy ubytek.” Jezeli ubytki sa oddalone
od siebie o >5-7 mm, nalezy zastosowa¢ dwa im-
planty. Istnieje wiele technik takiej implantacji.
Jesli ubytki umiejscowione sa w duzej odlegto-
$ci, kolejno$¢ uwalniania zatyczek nie ma zna-
czenia. Jesli jednak implanty koliduja ze soba,
najlepiej jest zastosowac technike przeplotu. Im-
planty sa uwalniane jednoczesnie w nastepuja-
cej kolejnosci: dysk lewoprzedsionkowy pierw-
szego implantu, nastepnie lewo- i prawoprzed-
sionkowy dysk drugiego implantu, a na koncu
dysk prawoprzedsionkowy pierwszego implan-
tu. Dzieki tej technice udaje sie uzyskac naj-
korzystniejszy profil przegrody miedzyprzed-
sionkowej.? Alternatywnie, okludery moga by¢
wszczepiane sekwencyjnie, ale w dostepne;j lite-
raturze nie ma zgodnosci co do tego, ktéry oklu-
der powinien by¢ wszczepiony jako pierwszy:
wiekszy czy mniejszy.”"® W przypadku duzego
multiperforowanego tetniaka przegrody mie-
dzyprzedsionkowej dobrym rozwiazaniem moze
by¢ zastosowanie niesamocentrujacego implan-
tu.®? Czasami w takich przypadkach, w celu za-
mkniecia wszystkich ubytkéw, mozna rozwazy¢
naktucie srodkowej czesci przegrody igta trans-
septalna i wszczepienie przez ten otwdr implan-
tu niesamocentrujacego.

Przezskérne zamykanie mnogich (lub multi-
perforowanych) ubytkéw miedzyprzedsionko-
wych jest mozliwe i skuteczne, jednak dostep-
ne s3 publikacje donoszace o czesciej wystepu-
jacych resztkowych przeciekach.®



Interwencje u pacjentéw z brakujgcymi rgbkami
Idealnym do przezskérnego zamkniecia ro-
dzajem ASD jest ten zlokalizowany w $rod-
kowej czesci przegrody o minimalnych rab-
kach 25 mm. Za maly uznaje sie ragbek <5 mm.**
Maty rabek aortalny lub jego brak wystepuje
u 36-57% pacjentéw z ASD I1.%° Wykazano, ze
przezskérne zamykanie ASD z niedoborowym
rabkiem aortalnym lub bez niego jest przyczy-
na zwiekszonego ryzyka erozji, ale mimo to
wiekszo$¢ wiodacych osrodkéw leczy tych pa-
cjentéw przezskornie. Nowsze badania nie po-
twierdzaja zwiagzku deficytowego rabka aortal-
nego ze zwiekszonym ryzykiem erozji lub in-
nych zdarzen niepozadanych.® Jednak u pacjen-
tow z duzymi ubytkami brak rabka aortalnego
moze powodowaé trudnosci w przezskérnym
zamykaniu ASD II. W tej sytuacji dysk lewo-
przedsionkowy implantu wykazuje tendencje
do zes$lizgiwania sie z przedniej $ciany przed-
sionka i wypadania do RA.

Istnieje szereg modyfikacji technicznych po-
mocnych w rozwigzaniu tego problemu. Naj-
czestsza jest obrét uktadu wprowadzajacego
zgodnie z ruchem wskazéwek zegara, w ten
sposéb by dysk lewoprzedsionkowy ustawit sie
w kierunku stropu LA tuz przed uwolnieniem
dysku prawoprzedsionkowego. Jedli ta techni-
ka jest nieskuteczna, mozna podjaé prébe uwol-
nienia dysku lewoprzedsionkowego w prawej
lub lewej SVC. Nastepnie nalezy uwolni¢ dru-
gi dysk w RA i, wykonujac delikatne ruchy ko-
szulka wprowadzajaca, doprowadzi¢ do sytu-
acji, w ktoérej dysk lewoprzedsionkowy wypad-
nie z zyly ptucnej i umiejscowi sie we wlasciwej
pozycji. Jezeli techniki te okaza sie nieskutecz-
ne, mozna zastosowac technike zamykania ubyt-
ku wspomaganego balonem. W tym celu nale-
zy uzyska¢ dostep naczyniowy do drugiej zyty
udowej. Poprzez to naczynie wprowadza sie ba-
lon kalibracyjny. Po umieszczeniu go w ubyt-
ku oraz czesciowym wypelnieniu rozpoczyna
sie proces uwalniania dyskéw implantu po wia-
$ciwych stronach przegrody miedzyprzedsion-
kowej. Po ich catkowitym uwolnieniu nalezy
wykonac deflacje balonu i ostroznie go usunaé.
U niektérych pacjentéw z duzym ubytkiem oraz
brakujacym rabkiem aortalnym moze by¢ po-
mocne zastosowanie koszulki sterowalnej lub
zestaw6w z bardziej elastycznym polaczeniem
miedzy implantem a kablem wprowadzajacym.
Nalezy podkresli¢, ze nie zaleca sie zamykania
ubytkéw z deficytowym rabkiem aortalnym bez
rabka gérnego.

Niedostateczny rabek tylno-dolny wystepu-
je u 3,3% pacjentéw z ASD II. Przezskérne za-
mkniecie tego ubytku jest mozliwe, ale wiaze sie
ze zwiekszonym ryzykiem embolizacji implan-
tu. Nawet jesli zatyczka poczatkowo jest stabil-
na, moze sie ona przesunac do IVC, co zwykle
ma miejsce kilka godzin po zabiegu. W rzadkich
sytuacjach po zabiegu moze pojawic sie sinica,

pomimo stabilnej pozycji implantu. Dzieje sie
tak, poniewaz osadzenie implantu okrakiem
nad IVC moze prowadzi¢ do prawo-lewego prze-
cieku do LA. Ze wzgledu na utrudniong wizuali-
zacje rabka tylno-dolnego przy pomocy TEE za-
leca sie jego ocene za pomoca echokardiografii
wewnatrzsercowej. Ze wzgledu na istotny od-
setek powiktan nalezy unika¢ przezskérnego
zamykania ASD II u chorych z matym rabkiem
tylno-dolnym.®"

W przypadku matego lub brakujacego rabka
tylnego mozliwos¢ przezskérnego zamkniecia
ASD II zalezy od rozlegltosci ubytku. Jesli do-
chodzi on do granicy z IVC, nalezy unika¢ przez-
skérnego zamykania ze wzgledu na duze ryzyko
embolizacji. Niezwykle wazne jest odréznienie
matego rabka tylno-dolnego od matego rabka
tylnego. W przypadku tego pierwszego istnie-
je znaczne ryzyko embolizacji implantu, nato-
miast w drugim przypadku leczenie przezskor-
ne zwykle jest skuteczne.

Maty rabek tylno-gérny rzadko towarzyszy
ASD II. Przezskérne zamkniecie takiego ubyt-
ku jest mozliwe, ale nalezy wéwczas zachowaé
szczegblna ostroznos¢, poniewaz czasami jest
on zlokalizowany blisko deficytowego rabka aor-
talnego, co stwarza duze ryzyko erozji $ciany
przedsionka.

Wedtlug aktualnych zalecent wytacznie ASD II
powinno by¢ zamykane przezskérnie. Jednak
w ostatnich latach pojawilo sie kilka doniesien
o przezskérnym zamykaniu ASD typu zatoki zyl-
nej gérnej. W tym celu stosuje sie stenty pokry-
wane, jednak zabiegi te nadal nalezy traktowaé
jako eksperymentalne. Przy planowaniu takie-
go zabiegu niezwykle pomocne jest zastosowa-
nie tréjwymiarowej rekonstrukeji serca z wy-
drukiem 3D.¢

Zdaniem autoréw niektérych publikacji
stwierdzenie brakujacego jednego rabka nie sta-
nowi istotnego problemu, jezeli przeciwlegty ra-
bek jest dobrze rozwiniety.® Chociaz przezskér-
ne zamykanie ASD II z brakujacymi rabkami jest
mozliwe w wielu przypadkach, to zabiegéw tych
nie powinno sie rekomendowa¢ — wyjatkiem sa
ubytki z brakujacym rabkiem aortalnym.

Krétki przeglad urzadzen zamykajacych
dostepnych na polskim rynku
Przezcewnikowe zamkniecie ubytku w przegro-
dzie miedzyprzedsionkowej systemem zbudowa-
nym z dwdéch parasolek zostato po raz pierwszy
opisane przez Kinga i wsp. w1974 r.347° Od tego
czasu stosowano rézne systemy zamykajace
z réznymi wynikami. Réznice dotyczyty cze-
stoéci wystepowania i rodzaju obserwowanych
powiklan. Gléwnymi problemami byty: mata
skutecznosé zamykania (resztkowe przecieki),
niestabilna pozycja implantéw (migracja) i zta-
mania poszczeg6lnych elementéw. Przetomem
bylo zastosowanie nitinolu (stopu niklu i tyta-
nu) do budowy szkieletu zestawu Cardioseal
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(modyfikacji zestawu Clamshell). Nastepna mo-
dyfikacja byto zastosowanie systemu samocen-
trujacego (Starflex). Mozliwe stato sie tez usu-
niecie implantu i jego repozycja przed ostatecz-
nym uwolnieniem.

Idealny implant zamykajacy powinien cecho-
wac sie wysoka skutecznoscia zamykania ubyt-
ku, minimalnym ryzykiem powiklan, tatwoscia
implantowania oraz mozliwoscia repozycjono-
wania i usuwania. Jak dotad zaden z dostepnych
na rynku zestawéw nie spetnia wszystkich tych
kryteriow. Wiekszos¢ obecnie dostepnych urza-
dzen wykazuje doskonala skutecznos¢ zamyka-
nia i do$¢ poréwnywalne wyniki; urzadzenia
maja jednak swoje wady i zalety.”"8

W ostatnich latach na polskim rynku byto
ijest dostepnych kilka urzadzen zamykajacych
ASD (zob. 1BELA2; szczegblowy opis w materia-
tach uzupelniajacych - Suplement).

Potencjalne powiktania
przezskérnego zamkniecia ubytku
miedzyprzedsionkowego
Skuteczne zamkniecie ASD wg pi$miennictwa
uzyskuje sie u ~98% chorych.’6#"8 Rezydualny
przeciek obecny u wiekszosci chorych bezposred-
nio po zabiegu zmniejsza sie z czasem i w 2 lata
po zabiegu stwierdza sie go u1-2% chorych./688
Catkowita czesto$¢ powiktan wg r6znych donie-
sien wynosi 2,2-8,6%."84-8 Zgony okotozabie-
gowe sa rzadkoscia, na ogét wiaza sie one z in-
nymi powiklaniami zabiegu.

Powiklania przezskérnego zamkniecia ASD
obejmuja: przemieszczenie okludera z ewentual-
nym jego wypadnieciem i nastepowa embolizacja,

uszkodzenie struktur serca lub powstanie nad-
zerki, interferencje urzadzenia z zastawkami
lub zytami powodujaca zakldcenia ich pracy, ge-
nerowanie zaburzen rytmu serca lub zaburzen
przewodzenia, powiklania zatorowe spowodo-
wane powstaniem skrzepliny na okluderze, zato-
ry powietrzne, krwiaki z miejsca wktucia, krwa-
wienia (zob. TBeLA3). Czesto$¢ powiklan zalezy
od do$wiadczenia osrodka, liczby wykonywa-
nych zabiegéw, doboru chorych i - w mniejszym
stopniu — od rodzaju stosowanego urzadzenia
zamykajacego.

Przemieszczenie (embolizacja) urzadzenia

Przemieszczenie okludera z nastepowa embo-
lizacja wystepuje zazwyczaj w ciagu 24-48 h
po zabiegu, z czestoscia 0,2-1,67%.782848689 Spo-
radycznie moze takze zdarzy¢ sie kilka miesie-
cy po zabiegu lub nawet pézniej.”"®* Najczest-
szymi przyczynami migracji okludera sa: cien-
ka, tetniakowata przegroda miedzyprzedsion-
kowa, zbyt mate lub wiotkie rabki, elipsoidal-
ny ksztalt ubytku, duze ubytki (>30 mm), duza
ruchomosé okludera po implantacji, a takze za-
lezne od operatora techniczne aspekty zabie-
gu, gtéwnie implantacja zbyt matego urzadze-
nia zamykajacego.’® Najczesciej okluder prze-
mieszcza sie do pnia tetnicy ptucnej, LA lub
RA, RV, aorty wstepujacej, aczkolwiek prze-
mieszczone urzadzenie stwierdzano takze w LV,
aorcie zstepujacej, brzusznej lub w miejscu bi-
furkacji czy tetnicach biodrowych.®*°"2 W celu
zapobiezenia embolizacji uzasadnione wyda-
je sie uzywanie okludera o 1-2 mm wieksze-
go niz rozciagnieta $rednica ubytku w trakcie
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TABELA2. Pordéwnanie najczesciej stosowanych w Polsce urzadzer do zamykania ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

Urzadzenie/  Producent Konstrukcja System taczacy Dostepne  Systemy Ilos¢ Komentarz
Implant rozmiary  dostawcze rozmiaréw
Amplatzer Abbott (Stany  nitinolowa plecionka mikrogwint 4-38mm  6-12F 26
Septal Zjednoczone)  dwdch dyskow
Occluder potaczonych talig
Figulla FlexII  Occlutech nitinolowa plecionka unikatowe, kulkowe 4-40mm  7-12F 20 nitinol pokryty
GmbH dwéch dyskéw ruchome potaczenie tlenkiem tytanu
(Niemcy) potaczonych talig
Cera, LifeTech nitinolowa plecionka 6-42mm  7-14F 19 nitinol pokryty
CeraFlex* ScientificCo  dwdch dyskéw nitrydkiem
(Chiny) potaczonych talig tytanu
Cocoon Vascular nitinolowa plecionka mikrogwint 8-40mm  7-14F 17 nitinol pokryty
Septal Innovations dwéch dyskéw platyna
Occluder Co (Tajlandia)  potaczonych talia
Hyperion Shanghai nitinolowa plecionka mikrogwint 6-42mm  8-14F 19 oksydowany
Shape dwdch dyskéw nitinol
MemoryAlloy  potaczonych talia
Co (Chiny)
MemoPart Lepu Medical  nitinolowa plecionka mikrogwint 6-42mm  8-14F 26
ASO Co (Chiny) dwéch dyskéw
potaczonych talig
Nit-Occlud PFM Medical ~ podwéjne dyski petla obejmujaca 8-30mm  8-14F 12 jeden fragment
ASD-R (Niemcy) »odwrotna konfiguracja” dystalny odcinek nitinolowego
jednowarstwowego dysku  drutu popychajacego; drutu bez
lewoprzedsionkowego fabryczne taczenie elementéw
faczacych
Ultrasept II Cardia stelaz nitinolowy elastyczny, podobny 6-34mm  9-11F 15 pokryty
ASD Occluder  Mineapolis tworzacy dwa zagielki do bioptomu membrang
(Stany z mechanizmem zalkoholu
Zjednoczone)  samocentrujacym poliwinylowego
stosowania balonu pomiarowego. Bardzo istot-  ze wszyscy operatorzy wykonujacy przezskor-
ne jest stwierdzenie wlasciwej i stabilnej pozy- ne zamykanie ASD powinni by¢ przeszkoleni
cjiurzadzenia przed jego uwolnieniem, miedzy =~ w technice przezskérnego usuwania wypad-
innymi poprzez jego pociaganie i popychanie  nietych okluderéw.®
(wykonanie tzw. manewru Minnesota). Jesli
okluder wypadnie, szczegdlnie do przedsion-  Perforacjaierozja serca
kéw, pnia ptucnego lub aorty, jego przezskérne  Perforacja $ciany serca zwigzana jest z manew-
usuniecie jest mozliwe za pomoca specjalnych  rami sprzetem do implantacji okluderaijest bar-
petli, kleszczykéw do biopsji serca lub innych ~ dzo rzadkim (0,1%) powiklaniem manifestuja-
przeznaczonych do tego urzadzen, przy uzyciu  cym sie zazwyczaj tamponada serca.®® Wymaga
koszulki o 2-4 F wiekszej niz uzyta do implan-  to natychmiastowego odwrdcenia dziatania he-
tacji urzadzenia. Usuniecie okludera typu Am-  paryny oraz odbarczenia przez naktucie worka
platzer jest zazwyczaj mozliwe przez uchwyce-  osierdziowego. Jesli krwawienie sie utrzymuje,
nie $ruby na dysku prawoprzedsionkowym.”  konieczna jest interwencja chirurgiczna. Niekie-
Zasadniczym celem jest §ciagniecie urzadzenia  dy obserwuje sie niewielka, nie powodujaca na-
poza serce do IVC, a nastepnie jego usuniecie  stepstw hemodynamicznych ilos¢ ptynu w wor-
przez zyte udowa. W tym celu nalezy go wcia-  ku osierdziowym, zwtaszcza po przedtuzajacych
gnac do koszulki, najlepiej sztywnej i zbrojo-  sie zabiegach implantacji. Mechanizm jest nie-
nej.” Przy unieruchomieniu zamykacza przed  znany, zazwyczaj catkowita rezolucja ptynu na-
jego uchwyceniem pomocny moze by¢ drugido-  stepuje w ciggu 3 tyg.”!
step zylny. Jesli okluder przemiescit sie do jed- Erozja serca wydaje sie by¢ powiklaniem
nej z komor serca i zakleszczyl w niciach $cie-  specyficznym przy zamknieciu ASD oklude-
gnistych, jego usuniecie moze by¢ trudne ina- rem typu Amplatzer. Jej czesto$¢ wynosi 0,05—
lezy wowczas rozwazyé leczenie chirurgiczne - 0,46%.763%-% Erozja moze wystapi¢ w ciagu 24 h
usuniecie okludera z jednoczesnym zamknie- po implantacji, ale wiekszos$¢ pojawia sie w cia-
ciem ubytku miedzyprzedsionkowego.”? Wedlug ~ gu 6 mies. po zabiegu, obserwowano tez przypa-
danych z pismiennictwa interwencja kardio-  dek nawet 9 lat po zamknieciu ubytku. Skutkiem
chirurgiczna jest konieczna w ~% przypadkéw  erozji moze by¢ tamponada serca lub przetoka
embolizacji urzadzenia.?” Nalezy podkresli¢, sercowo-aortalna. W 90% przypadkéw erozje
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TABELA 3.

Powiktanie

Czestosc

Czas wystapienia

Znaczenie i objawy kliniczne

Potencjalne powiktania przezskérnego zamkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej

Postepowanie/leczenie

(%)

perforacja serca zalezna 0,1 zazwyczaj w czasie 24-48 h, * zagrazajaca zyciu tamponada e+ odwrdcenie dziatania heparyny
od okludera rzadko p6éZna manifestacja serca « drenaz worka osierdziowego
(do3lat) « hemoperikardium - przy utrzymujacym sie
krwawieniu interwencja
chirurgiczna
erozja serca 0,05-0,46  zazwyczajdo 96 h, mozliwa * zagrazajgca zyciu tamponada  « drenaz worka osierdziowego
w okresie 6-8 mies., wyjatkowo serca * przy utrzymujacym sie
po latach (do 9 lat po zabiegu) « hemoperikardium krwawieniu interwencja

* przetoka aortalno-sercowa

chirurgiczna

embolizacja okludera 0,2-1,67 zazwyczaj w okresie 24-48 h, « zalezne od miejsca * antykoagulacja
sporadycznie w okresie do kilku przemieszczenia okludera « usuniecie przezskére
ies.
mie * w razie koniecznosci
interwencja chirurgiczna
interakcja okludera bardzo do kilku tyg., jako konsekwencja < ciezka niedomykalnos¢ * wymiana okludera na mniejszy,
ze strukturami serca rzadka przemieszczenia okludera lub mitralna jeslimozliwa
ztamania rusztowania » obrzek ptuc « interwencja chirurgiczna
skrzeplina na 1,2 zazwyczaj w okresie pierwszych < epizody zatorowosci * antykoagulacja
okluderze 1-6 mies. po zabiegu Sercowo-naczyniowej « rzadko interwengja chirurgiczna
tachyarytmie 1,3-5,0 w okresie okotozabiegowym, * objawy zmniejszonego rzutu * zgodnie z odpowiednimi
nadkomorowe ztendencjg do wygaszania « incydenty zatorowe wytycznymi
w pdiniejszym czasie
« zaburzenia przewodzenia <1 zazwyczaj w ciggu 24 h lub * objawy zmniejszonego rzutu * przy zaawansowanym bloku
« zaawansowany blok kolejnych dni, z tengjlen_cj_q usuniecie okludera
przedsionkowo- do wygaszania w pdzniejszych (we wczesnej fazie)
-komorowy dobach « implantacja rozrusznika przy
trwatym zaawansowanym
bloku
* powiktania z miejsca 1-3 zazwyczaj do 24 h po procedurze  * niedokrwisto$¢ * zazwyczaj zachowawcze
dostgpu * b6l w miejscu wktucia
* krwiak, krwawienie
uczulenie na nikiel nieznana 24 h -1 mies. * hol glowy « sterydy
*» wysypka * leki przeciwalergiczne
* goraczka + wrzadkich przypadkach
« kotatania serca usuniecie urzadzenia
* duszno$¢
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stwierdzano u chorych z matym lub nieobec-
nym rabkiem aortalnym. Za gléwny mechanizm
powstania erozji uwaza sie ruchomos¢ okludera
wzgledem korzenia aorty. Zasadniczym elemen-
tem zapobiegania erozji wydaje sie unikanie im-
plantacji zbyt duzego okludera.®®°%%

Zator powietrzny

Zator powietrzny moze powodowac przejsciowe

zmiany w EKG obejmujace obnizenia lub uniesie-
nia odcinka ST, potaczone niekiedy z bélem za-
mostkowym i zaburzeniami rytmu. Zazwyczaj

zmiany szybko ustepuja i nie wymagaja interwen-
cji. W rzadkich przypadkach utrzymujace sie unie-
sienie odcinka ST-T moze wymagac wykonania

koronarografii. Zapobieganie zatorom powietrz-
nym polega na bardzo starannym, wielokrotnym

przeptukiwaniu okludera, systemu tadujacego

ikoszulki dostarczajacej sola fizjologiczna.b688%3
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Interakcja okludera ze strukturami serca
Urzadzenie zamykajace ubytek moze w czasie
pracy serca zakl6caé funkcje zastawek lub prze-
ptyw zylny krwi. Staranna ocena przy pomocy
TEE w trakcie zabiegu prawidtowego posadowie-
nia i stabilnosci okludera ma kluczowe znacze-
nie w prewencji tego powiktania.”"#¢ U chorych
z matymi rabkami brzeg okludera moze inter-
ferowac z ruchem przedniego platka zastawki
mitralnej, powodujac niedomykalno$é zastawki.
W przypadku interakcji okludera ze strukturami
serca wskazana jest repozycja urzadzenia lub -
jesli wielko$¢ ubytku na to pozwala — uzycie
mniejszego zamykacza. Ewentualnie mozna tez
rozwazy¢ chirurgiczne zamkniecie ubytku.®¢%

Zaburzenia rytmu i przewodzenia
Do opisywanych powikltan przezskérnego za-
mkniecia ubytku miedzyprzedsionkowego



naleza zaréwno tachyarytmie przedsionkowe,
jak i zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego. Arytmie przedsionkowe obejmu-
jace skurcze dodatkowe, czestoskurcze nadko-
morowe, trzepotanie i migotanie przedsionkéw
wystepuja z czestoscia do 5% zabiegow.®8°%%°
W wiekszosci przypadkéw arytmie sg przemi-
jajace i nie wymagaja leczenia. W przypadkach
czestoskurczé6w nadkomorowych, trzepotania
i migotania przedsionkéw nalezy postepowac
zgodnie z wytycznymi.

Zawansowany lub catkowity blok przedsionkowo-
-komorowy wystepuje sporadycznie (<1% przy-
padkéw) i moze pojawic sie bezposrednio po im-
plantacji albo w ciagu kilku godzin, dni lub na-
wet lat po zabiegu 56-8%2%¢ Czynnikami ryzyka sa
mtody wiek i stosunek wielkosci ubytku do roz-
miaru okludera. Panuje przekonanie, ze przyczy-
na blokéw jest uci$niecie wezta przedsionkowo-
-komorowego lub odczyn zapalny z nastepowym
bliznowaceniem okolicy tréjkata Kocha wywota-
ny przez cialo obce, jakim jest okluder.

Wiekszos¢ zaburzen przewodzenia jest przej-
$ciowa. Podejmowano préby leczenia kortykoste-
rydami, nie przeprowadzono jednak kontrolowa-
nych badan dotyczacych bloku przedsionkowo-
-komorowego zwiazanego z implantacja urza-
dzenia.” Utrzymujacy sie lub pézno wystepu-
jacy blok catkowity wymaga implantacji uktadu
stymulujacego.®

Skrzeplina na okluderze

Wyniki badan wskazuja, ze skrzeplina na urza-
dzeniu powstaje w ~1,2% przypadkéw, przy czym

obserwowano znaczace réznice w czestosci jej

wystepowania w zaleznosci od typu wszczepio-
nego okludera.” Stosujac starsze generacje urza-
dzen (Amplatzer, Starflex, Cardioseal), stwier-
dzano czestsze powstawanie skrzeplin na oklu-
derze w poréwnaniu z nowszymi generacjami

urzadzen.” Najmniejsza czesto$é powstawania

zakrzep6w obserwowano przy stosowaniu no-
wej generacji okludera Amplatzer z nitinolowym

rusztowaniem wypelnionym poliestrowa tkani-
na oraz nitinolowego okludera Helex pokryte-
go ultracienka membrana z politetrafluoroety-
lenu.” Czynnikami ryzyka tworzenia skrzepli-
ny s3 migotanie przedsionkéw i tetniakowata

przegroda miedzyprzedsionkowa nie pokryta

w calo$ci przez urzadzenie zamykajace. U wiek-
szo$ci chorych uzyskuje sie skuteczne rozpusz-
czenie zakrzepu dzieki stosowaniu heparyny lub

doustnej antykoagulacji bez incydentéw zatoro-
wych 8% W nielicznych przypadkach konieczne

moze by¢ chirurgiczne usuniecie skrzepliny.®

Cho¢ zazwyczaj po zamknieciu ubytku stosuje

sie leczenie przeciwplytkowe przez 3-6 mies.,
to powstanie skrzepliny na okluderze obser-
wowano w czasie od 4 tyg. do 7 lat po zabiegu.
Neurologiczne powiktania po przezskérnym za-
mknieciu ASD zazwyczaj ustepuja po wlewach

heparyny.”® Mozliwe sa rowniez przypadki p6z-
nej niekompletnej endotelizacji okludera z kli-
nicznymi nastepstwami.”

Uczulenie na nikiel

Nikiel moze by¢ alergenem kontaktowym i wy-
wotaé reakcje po wszczepieniu okludera pokry-
tego nitinolem. Czesto$¢ reakcji uczuleniowej

nie jest znana, cze$ciej wystepuja one u kobiet.
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Objawy wystepuja od 2 dni do miesiaca po za-
biegu jako béle gtowy, wysypka, goraczka, ko-
latania serca, dusznosci, rzadko pojawia sie
wysiek w worku osierdziowym.# 2100 U wiek-
szo$ci chorych skuteczna jest farmakoterapia
przy pomocy sterydéw i srodkéw przeciwaler-
gicznych."00"" W rzadkich przypadkach wobec
braku skutecznosci farmakoterapii koniecz-
ne moze by¢ usuniecie okludera.?®1%%" U cho-
rych podejrzanych o uczulenie na nikiel nalezy
przed zabiegiem wykonac skérny test uczule-
niowy.”* W przypadkach potwierdzonego uczu-
lenia mozna rozwazy¢ implantacje urzadzenia
pokrytego platyna.

Powiktania miejsca dostepu

Istotnym powiklaniem zamkniecia ASD moga
by¢ krwiaki i krwawienia w miejscu wktucia.
Krwiaki w okolicy pachwinowej obserwuje sie
z czestoscia do 5% chorych; czesciej wystepu-
ja one u kobiet. Mozna im zapobiega¢, stosu-
jac zszycie skory nad miejscem wklucia szwem
»Z” z nastepowym dodatkowym przedtuzonym
uciskiem. W przypadku powaznych krwawien
nalezy postepowac zgodnie z wytycznymi dla
chorych poddawanych zabiegom kardiologii
inwazyjnej.

Najczesciej uzywanym w praktyce urzadze-
niem do zamykania ASD jest okluder typu Am-
platzer. W ostatnich latach opracowano, zareje-
strowano i wprowadzono do praktyki kilka oklu-
der6éw o podobnej konstrukeji. Najnowsze donie-
sienie poréwnujace trzy urzadzenia (Amplatzer,
Figulla, Cera) wykazalo podobna skutecznos¢
ibezpieczenstwo ich stosowania w §redniookre-
sowej obserwacji.'”? Takze inne okludery pro-
dukowane w Chinach i Tajlandii wydaja sie by¢
skuteczne.”®’*

Przezskérne zamkniecie ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej u dzieci: szczegoty
procedury
ASD prowadzi do przeciazenia objeto$ciowego
RV izwiekszenia przeptywu ptucnego. Zmiany
te postepuja stopniowo, co pozwala odroczy¢
decyzje o operacjiiwybra¢ odpowiedni moment
(zwykle gdy dziecko ma 3-4 lata). Czasami jed-
nak objawy wady pojawiaja sie szybciej, s ciez-
sze, a stopien zaburzen hemodynamicznych uza-
sadnia wcze$niejsze podjecie dziatan. ASD moga
sie zmienia¢ wraz z rozwojem dzieci. Mate ASD
moga zamknad sie samoistnie. Gléwnym pre-
dyktorem spontanicznego zamkniecia jest po-
czatkowa $rednica ASD <8 mm.'" Z drugiej stro-
ny ubytki moga réwniez powiekszaé sie wraz
ze wzrostem dziecka. McMahon i wsp.'" wyka-
zali 50% wzrost rozmiaréw ASD u %/ pacjentéw.
U niektérych pacjentéw tempo powiekszania sie
rozmiaru ubytku wynosito do 0,8 mm na rok.""
Niezwykle wazne jest monitorowanie zmian
wielkosci ubytku i jego konsekwencji hemo-
dynamicznych. Szczegdlne znaczenie ma wybér
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najlepszego czasu kwalifikacji do zamkniecia
ASD. Leczenie ubytkéw, ktére nie powiekszaja
sie wraz z rozwojem dziecka, moze zostac od-
roczone. Z biegiem czasu sytuacja hemodyna-
miczna i anatomiczna staje sie coraz bardziej
korzystna dla bezpieczenistwa zabiegu. Decy-
zja o zamknieciu ASD, ktéry powieksza sie wraz
zrozwojem dziecka, powinna zostac podjeta bez-
zwlocznie. Odroczenie decyzji moze spowodo-
waé wzrost stosunku rozmiaru ASD do masy cia-
ta dziecka. To z kolei moze uniemozliwi¢ wyko-
nanie zabiegu przezskérnego. Oprécz skrécenia
ekspozycji serca na niekorzystne warunki hemo-
dynamiczne, dodatkowa korzyscia wynikajaca
z wezesniejszego podjecia decyzji o zabiegu jest
zastosowanie mniejszego implantu zamykaja-
cego. Kryteria kwalifikacyjne do leczenia ASD
umatych dzieci sa trudne i nie do korica wiado-
mo, kiedy leczenie juz jest konieczne i jakie sa
z niego korzysci.

W populacji pediatrycznej wielkos¢ ubytku
nalezy oceni¢ w odniesieniu do masy ciata pa-
cjenta, biorac pod uwage prawdopodobieristwo
skutecznego zamkniecia ubytku. Ubytek, ktéry
mozna tatwo zamkna¢ przezskérnie u osoby do-
rostej, moze dyskwalifikowaé dziecko z tej me-
tody leczenia ze wzgledu na maty rozmiar ser-
ca (zwlaszcza przegrody miedzyprzedsionkowej)
i blisko$¢ otaczajacych struktur. Petit i wsp.'®®
wykazali, ze dobre wyniki uzyskuje sie u cho-
rych ze stosunkiem wielkosci ubytku do masy
ciata <1,2. Wykazano jednak, ze mozliwe jest
réwniez zamkniecie znacznie wiekszych ubyt-
kéw, gdzie stosunek byt réwny 2,3.1%

Ostatnio obserwuje sie tendencje do zamy-
kania coraz wiekszych ubytkéw u coraz mniej-
szych pacjentéw. Lim i wsp."” przeprowadzili
skuteczne przezskérne zamkniecie ASD u wcze-
$niaka o masie ciata 2,8 kg.""”” Istnieje wiele opi-
s6w zamykania ASD u niemowlat i bardzo ma-
tych dzieci. Chociaz przezskérne zamkniecie
ASD jest mozliwe nawet u bardzo matych nie-
mowlat, wymaga to duzego do$wiadczenia ze-
spolu interwencyjnego (szczegélnie w przypad-
ku matej masy ciata lub duzych ubytkéw)."’® Le-
czenie duzych ASD u matych dzieci ma stosunko-
wo niski wskaznik powodzenia zabiegu i niesie
ze soba znaczne ryzyko powiktan okotozabie-
gowychipéznych.'”" Przezskérne zamykanie
ubytkéw u dzieci jest trudne ze wzgledu na mata
$rednice zyly, przez ktéra wprowadzany jest ze-
staw, co dodatkowo komplikuje zabieg. Preferu-
je sie urzadzenia o najmniejszych wymiarach
systemo6w dostarczania, poniewaz minimalizu-
ja one ryzyko uszkodzenia naczyn.

Zanim zakwalifikuje sie mate dziecko do le-
czenia, nalezy ocenic¢ ryzyko powiktan i korzy-
$ci z procedury. Dobra wizualizacja echokardio-
graficzna dzieci umozliwia przeprowadzenie za-
biegu pod kontrola TTE bez koniecznosci TEE.
Jednak z oczywistych wzgledéw zabieg zawsze
wymaga znieczulenia ogélnego.



Po zamknieciu ubytku zestawem zamyka-
jacym powiekszenie RV szybko sie normalizu-
je. Wraz ze wzrostem dziecka nie ma problemu
z rozwojem struktur serca, w tym przegrody
miedzyprzedsionkowej. Chociaz przegroda jest
usztywniona w miejscu implantacji, zachowu-
je swoj potencjal wzrostu w czesci niepokrytej
przez urzadzenie.

Dlugoterminowe obserwacje dzieci po prze-
zsk6érnym zamknieciu ASD nie wykazuja réznic
w rodzaju iliczbie odlegtych powiktan w poréw-
naniu z populacja ogélna."’

Rekomendacje dotyczace kontroli

po zabiegu

Kontrolne badanie echokardiograficzne przez-
klatkowe po przezskérnym zamknieciu ASD na-
lezy wykona¢ 24 h po implantacji zapinki, aby
upewnic sie, ze nie ma istotnego wysieku osier-
dziowego."* Bl w klatce piersiowej lub omdle-
nie moga sugerowac erozje lub migracje urza-
dzeniainalezy je oceni¢ bezzwlocznie.”' Po prze-
zskérnym zamknieciu ubytku zaleca sie wczesna
(1-3 mies.) i pézna (1 rok) kontrole obejmujaca ba-
danie echokardiograficzne. Nastepnie wymagana
jest okresowa kontrola, co 2-4 lata.""""'"? Powinna
ona obejmowac TTE z ocena potencjalnych prze-
ciekow resztkowych, wielkosci i funkcji RV, nie-
domykalno$ci zastawki tréjdzielnej i PAP.°7113-115
Pacjenci z resztkowym przeciekiem, podwyzszo-
nym PAP lub arytmiami oraz osoby poddane za-
biegowi w wieku dorostym (szczegdlnie >40. rz.)
powinni by¢ poddani regularnej obserwacji, naj-
lepiej w wyspecjalizowanych oérodkach.""6"

Po przezskérnym zamknieciu ASD wyma-
gana jest doktadna ocena arytmii, wykonanie
EKG i, jesli to konieczne, monitorowanie EKG
metoda Holtera."*"” Wér6d péznych poopera-
cyjnych arytmii po zamknieciu ASD w mtod-
szej populacji (<40. rz.) najczestsze sa tachy-
arytmie nadkomorowe lub trzepotanie przed-
sionkéw, z powodzeniem leczone ablacja pra-
dem o czestotliwosci radiowej. W populacji oséb
starszych (>40. rz.) migotanie przedsionkéw
staje sie czestsze i moze wymagac leczenia an-
tyarytmicznego lub ablacji. Dostep do LA moze
by¢ jednak ograniczony po zamknieciu ubytku.
Pacjenci z migotaniem przedsionkéw powinni
otrzymac doustne leki przeciwzakrzepowe. Ze-
sp6t chorego wezta zatokowego lub bloki serca
sa rzadsze, ale moga pojawic sie nawet do 4 lat
po implantacji."*%%

Pacjenci w wieku <25 lat po skutecznym zabie-
gu zamkniecia ASD (brak resztkowego przecie-
ku, prawidtowe PAP, prawidtowa RV, brak aryt-
mii) nie wymagaja regularnej kontroli."***'"” Na-
lezy jednak poinformowac ich o mozliwym péz-
nym wystapieniu tachyarytmii.

Leczenie farmakologiczne
Podwéjna terapia przeciwplytkowa kwa-
sem acetylosalicylowym i klopidogrelem jest

rekomendowana przez >3 mies. po przezskérnym
zamknieciu ASD, a nastepnie zaleca sie stosowa-
nie jednego leku przeciwptytkowego 26 mies." 261

Profilaktyka infekcyjnego zapalenia wsierdzia
Zapobieganie infekcyjnemu zapaleniu wsier-
dzia zaleca sie przez 6 mies. po zamknieciu prze-
zskérnym ASD."#1B3.18 W przypadku niepelnej
endotelizacji urzadzenia ryzyko infekcyjnego
zapalenia wsierdzia istnieje nawet w péznym
okresie obserwacji.”’

Cwiczenia fizyczne/sport

Nie ma przeciwwskazan ani ograniczen do upra-
wiania jakichkolwiek sportéw u bezobjawowych
pacjentéw z ASD bez PH, istotnych arytmii lub
dysfunkcji RV. Pacjenci z PH powinni ograniczy¢
uprawianie sportu do wysitkéw rekreacyjnych
o matej intensywnosci. W przypadku arytmii
podczas wysitku fizycznego intensywnosc wy-
sitku nalezy ograniczy¢ do poziomu niepowo-
dujacego objawow.'"?

Ciazaiantykoncepcja

U pacjentek z ASD bez PH ryzyko ciazy jest mate.
Zamkniecie ASD przed ciaza moze zapobiec po-
gorszeniu sie stanu klinicznego pacjentek i in-
cydentom zatorowosci paradoksalnej. Ciaza jest
przeciwwskazana u pacjentek z ciezkim PH lub
zespolem Eisenmengera."*'? Czestos¢ dzie-
dziczenia wrodzonych wad serca wynosi 3-10%
(z wyltaczeniem rodzinnego ASD i zespotu serce-
reka z dziedziczeniem autosomalnym dominu-
jacym).””” Nie ma przeciwwskazan do stosowa-
nia jakiegokolwiek rodzaju antykoncepcji u pa-
cjentéw z ASD.!119.120

Zalecenia dotyczace szkolenia lekarzy

w zakresie zamykania ubytkéw przegrody
miedzyprzedsionkowej

Aby zapewni¢ optymalne wyniki, zamkniecie
ASD powinno sie wykonywaé¢ w do$wiadczo-
nych o$rodkach, ktére rutynowo przeprowadza-
jainne strukturalne interwencje w obrebie serca,
jak zalecano we wczesniej opublikowanych wy-
tycznych dotyczacych zamykania PFO przygoto-
wanych przez ta sama grupe autoréw.”' Dane po-
chodzace z licznych rejestréw dotyczacych zabie-
g6w zamykania ASD i PFO wskazuja, ze zaré6wno
poszczegdlni operatorzy, jak i osrodki z niewiel-
ka liczba zabiegéw wykonywanych w ciagu roku
maja gorsze wyniki leczenia.'”? Szkolacy sie ope-
rator powinien mie¢ wiedze teoretyczna i umie-
jetnosci praktyczne wymagane do bezpieczne-
go wykonania tej procedury, aby zapewnic nie-
wielka liczbe powiktan.

Grupa ekspertéw z Asocjacji Interwencji
Sercowo-Naczyniowych oraz Sekcji Wad Wrodzo-
nych Serca u Mlodocianych i Dorostych Polskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego rekomendu-
je, aby lekarz szkolacy mial wiedze teoretyczna
dotyczaca wskazan do zabiegu, przygotowania
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pacjenta, praktycznego doswiadczenia z uzy-
wanym sprzetem, wlasciwego doboru wielko-
$ciurzadzenia, przebiegu zabiegu oraz farmako-
terapii okolo- i pooperacyjnej. Konieczne jest
réwniez poznanie mozliwych powiktan zabiegu,
zasad zapobiegania im i ich leczenia. Po szkole-
niu teoretycznym i praktycznym w os$rodku z du-
zym do$wiadczeniem (23 sesje), operator szko-
lacy sie powinien wykona¢ 220 procedur zamy-
kania ASD samodzielnie, ale pod nadzorem do-
$wiadczonego operatora (proktora).”>” Pod-
kresli¢ nalezy, ze zdaniem ekspertéw obecnosé
oddziatu kardiochirurgii na miejscu nie jest wy-
magana w o$rodkach, ktére zamierzaja rozpo-
cza¢ program zabiegéw zamykania ASD/PFO.
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