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Streszczenie
Intensywny rozwój kardiologii interwencyjnej sprawił, że zamykanie przecieku w przegrodzie międzyprzedsionkowej 
w postaci przetrwałego otworu owalnego i wrodzonego ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej należy obecnie 
do najczęstszych zabiegów endowaskularnych poza leczeniem choroby wieńcowej. Opieka nad pacjentem nie kończy 
się jednak w momencie wykonania zabiegu, ponieważ, podobnie jak w przypadku innych urządzeń wszczepianych, 
niezbędna jest profilaktyka i obserwacja pacjenta z powodu możliwych powikłań odległych związanych z wszczepionym 
urządzeniem, a zwłaszcza ryzyka wystąpienia zakrzepicy na systemie zamykającym. W niniejszym opracowaniu podjęto 
próbę oceny tego zjawiska, jego możliwych przyczyn oraz przedstawiono współczesne koncepcje dotyczące profilaktyki.

Słowa kluczowe: ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej, przetrwały otwór owalny, zakrzepica
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Wstęp

Przetrwały otwór owalny (PFO, patent foramen ovale) 
jest pozostałością po otworze drożnym w okresie życia 
płodowego. Po urodzeniu wzrost ciśnienia krwi w lewym 
przedsionku powoduje zamknięcie czynnościowe i zarośnię-
cie otworu owalnego u większości osób w ciągu 3 miesięcy, 
ale pozostaje on otwarty nawet u 25% populacji [1, 2]. 
Obecność PFO wiąże się z większym ryzykiem kryptogen-
nego udaru mózgu, chorobą dekompresyjną, zespołem 
platypnea-ortodeoksja i migrenowymi bólami głowy [3]. 
Wynika to z faktu, że przy zwiększeniu ciśnienia w prawym 
przedsionku w trakcie próby Valsalvy, podczas dekompresji, 
dochodzi do powstania przecieku prawo-lewego, co poten-
cjalnie może sprzyjać zatorowości do mózgu. Niekiedy PFO 
towarzyszy uwypuklenie przegrody międzyprzedsionkowej, 

określane przez niektórych autorów jako „tętniak”. Takie 
miejsce może być również źródłem mikrozatorów. Dodatko-
wo z PFO może współistnieć długa zastawka Eustachiusza 
kierująca strumień krwi z żyły głównej dolnej do PFO [4]. 
Mając na uwadze dużą częstość występowania PFO w po-
pulacji ogólnej oraz różne czynniki ryzyka udaru mózgu 
(w tym migotanie przedsionków, miażdżyca tętnic szyjnych 
i aorty, nadciśnienie tętnicze), samej obecności PFO nie 
traktuje się jako patologii, a wystąpienie udaru mózgu 
wymaga dogłębnej diagnostyki w celu wykluczenia innych 
potencjalnych przyczyn niedokrwienia. Di Tullio i wsp. [5] 
nie wykazali częstszego występowania udarów u osób z PFO 
niż bez niego. Z kolei wykazano, że u pacjentów z udarem 
mózgu, szczególnie kryptogennym, PFO jest częste (nawet 
60% [1, 6]). Za traktowaniem PFO jako czynnika ryzyku 
udaru mózgu przemawiają wyniki badań wskazujące na 
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to, że zamknięcie PFO zmniejsza nawrotowość udarów 
w porównaniu z leczeniem zachowawczym [7].

Najczęstszym typem ubytku w przegrodzie między-
przedsionkowej (ASD, atrial septal defect) jest ubytek 
typu otworu wtórnego i taki kwalifikuje się do leczenia 
przezskórnego. Jako duże, powodujące istotne hemodyna-
miczne konsekwencje, uważa się ubytki wielkości ponad 
10 mm [3, 8]. Efektem obecności ASD jest przeciążenie 
objętościowe prawej komory, może być zator skrzyżowany 
i z czasem rozwinięcie tętniczego nadciśnienia płucnego. 
Rodzaj i wielkość ASD w znacznym stopniu determinuje 
wystąpienie i tempo progresji zmian. 

Wskazania do leczenia zabiegowego

Zabiegowe zamknięcie przecieku na poziomie przegrody 
międzyprzedsionkowej jest wskazane w celu zabezpie-
czenia przed konsekwencjami hemodynamicznymi prze-
ciążenia objętościowego i rozwoju nadciśnienia płucnego 
w ASD lub w ramach prewencji zatorowości skrzyżowanej 
w ASD i PFO. Aktualne wytyczne [8] zalecają przezskórne 
zamknięcie ASD typu otworu wtórnego (ASD II) u pacjentów 
z istotnym przeciekiem lewo-prawym (na co wskazują ob-
jawy przeciążenia objętościowego prawej komory oraz sto-
sunek przepływu płucnego do systemowego QP:QS > 1,5)  
oraz PVR < 5 WU (bez nadciśnienia płucnego) niezależenie 
od objawów oraz zalecają rozważenie w przypadku wystą-
pienia zatoru skrzyżowanego. Przeciwwskazany jest zabieg 
u pacjentów z zespołem Eisenmengera. 

Przezskórne zamknięcie PFO zaleca się u dokładnie 
wyselekcjonowanych pacjentów z potwierdzonym udarem 
kryptogennym, przemijającym atakiem niedokrwiennym (TIA, 
transient ischemic attack) lub zatorowością systemową i wy-
sokim prawdopodobieństwem PFO jako czynnika sprawczego 
[9]. Przetrwały otwór owalny występuje u około 40–60% 
pacjentów z udarem kryptogennym [6]. Metaanaliza pięciu 
randomizowanych badań przeprowadzona przez Anantha-
-Narayanan i wsp. [6] wykazała, że zamknięcie PFO wiąże 
się z 41-procentową redukcją częstości ponownych udarów 
w porównaniu z leceniem zachowawczym, jednak przy jed-
noczesnym zwiększeniu odsetka migotania przedsionków.

Zakrzepica na urządzeniach  
do zamknięcia ASD lub PFO

Zabieg przezskórnego zamknięcia przecieku typu ASD 
lub PFO (ryc. 1–3) jest stosunkowo bezpieczną procedurą. 
Jednak podobnie jak w przypadku innych urządzeń wszcze-
pialnych, na przykład po zabiegu zamknięcia uszka lewego 
przedsionka [10], może dojść do zakrzepu na zapince (DRT, 
device related thrombus) w różnym okresie czasu po zabie-
gu. Zakrzepicę obserwuje się w 1–2% przypadków i dotyczy 
wszystkich dostępnych typów urządzeń zamykających. Nie 
jest to więc częste zjawisko, ale może nieść za sobą po-

ważne konsekwencje [11]. Do wytworzenia zakrzepu może 
dojść w trakcie procedury za zestawie doprowadzającym 
lub samej zapince [12] lub w późniejszym okresie, nawet 
do kilku lat po zabiegu [13]. Niewątpliwie największe ry-

Rycina 1. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe — ASD 
typu 2, przeciek lewo-prawy 

Rycina 3. Urządzenie zamykające na przegrodzie międzyprzedsion-
kowej w graficznym przezklatkowym

Rycina 2. Zabieg zamykania przecieku w przegrodzie międzyprzed-
sionkowej
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zyko jest w okresie pierwszych 4 tygodni, a zdecydowanie 
zmniejsza się po 8–12 miesiącach [14]. 

Urządzenie zamykające ubytek składa się z metalowego 
szkieletu połączonego z poliestrowymi włóknami stymulują-
cymi krzepnięcie krwi. Wykrzepianie krwi na poliestrowych 
łatkach umożliwia zamknięcie ubytku i następczą endote-
lializację. W pierwszych dniach na zapince formuje się więc 
materiał złożony z fibryny, białek osocza i komórek krwi [15]. 
W kolejnych miesiącach zapinka stopniowo, a w efekcie 
w całości, jest pokrywana nabłonkiem [15, 16]. Proces 
neoendotelializacji może być czasochłonny i trwać aż 5 lat 
po implantacji [9]. Na pierwszym etapie po implantacji 
tworzenie płaskiego zakrzepu w obrębie zapinki jest więc 
zjawiskiem oczekiwanym i promującym endotelializację 
[17], stanowi etap gojenia, a stwierdzenie takich hipoecho-
genicznych struktur na zapince niekoniecznie wskazuje na 
ryzyko embolizacji, a raczej może zniknąć z czasem i nie-
zależnie od antykoagulacji [17]. Nadmierna trombogeneza 
może jednak prowadzić do powstania zakrzepu grożącego 
powikłaniami zatorowymi. Zanim dojdzie do pełnej endo-
telializacji zapinka jest wystawiona na działanie krążącej 
krwi, co może sprzyjać powstawaniu zakrzepów na jej 
powierzchni będących potencjalnym źródłem zatorowości 
mózgowej i obwodowej [16]. 

W celu zapobiegania tworzeniu zakrzepów w okresie nie-
pełnej endotelializacji pacjenci zabezpieczani są farmakolo-
gicznie przed i po zabiegu. Postępowanie takie oparto na wie-
loletniej praktyce klinicznej, a w przypadku PFO także na wyni-
kach dużych badań klinicznych z randomizacją (CLOSE [18],  
CLOSURE I  [19] ,  DEFENSE-PFO [20] ,  RESPECT  
Trail [21]). Terapię rozpoczyna się już przed implantacją, 
podając 300 mg kwasu acetylosalicylowego (ASA, acetylo-
salicylic acid) i 600 mg klopidogrelu. Po zamknięciu ASD 
pacjent otrzymuje podwójną terapią przeciwpłytkową (DAPT, 
dual antiplatelet therapy) przez 3 miesiące, a następnie 
ASA do 6. miesiąca po zabiegu. Kontynuowanie podawania 
ASA po 6 miesiącach pozostaje w gestii lekarza prowadzą-
cego. W przypadku PFO postępowanie jest zbliżone — DAPT 
przez 6–8 tygodni, a następnie ASA do roku po zabiegu. 
Najnowszy konsensus dotyczący postępowania u pacjentów 
z PFO [9] sugeruje nawet dłuższą terapię — DAPT przez 
1–6 miesięcy i pojedyncza terapia przeciwpłytkowa do 
5 lat po zabiegu. Oczywiście, pacjenci ze wskazaniami wy-
nikającymi z innych przyczyn, na przykład migotania przed-
sionków, wywiadu żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, 
powinni otrzymać doustne leczenie przeciwzakrzepowe. Ze 
względu na ryzyko zakrzepicy u pacjentów odmawiających 
stosowania terapii przeciwzakrzepowej lub przeciwpłyt-
kowej kwalifikacja do zabiegu powinna być zrewidowana. 

Pomimo stosowania terapii przeciwpłytkowej czy prze-
ciwzakrzepowej obserwowano przypadki zakrzepicy na 
urządzeniu zamykającym. Nkomo i wsp. [22] opisali 
wystąpienie zakrzepu na zapince CardioSEAL pomimo 
stosowania warfaryny z prawidłowymi wartościami INR 

(international normalized ratio). Wyjaśnili to brakiem sku-
tecznego działania leku przeciwzakrzepowego przy braku 
jednoczesnego podawania heparyny w okresie inicjacji 
leczenia.

Rozpoznanie zakrzepicy na zapince wymaga zastoso-
wania badania echokardiograficznego przezprzełykowego 
(TEE, transesophageal echocardiography), ponieważ 
badanie przezklatkowe jest niewystarczające u dorosłych 
pacjentów. Uważa się, że częstość występowania zakrze-
picy jest niedoszacowana u pacjentów bezobjawowych, 
u których z różnych względów nie wykonano poszerzonej 
diagnostyki echokardiograficznej [11]. Dlatego istnieją 
różne koncepcje czasu i częstości proponowanych kontroli 
echokardiograficznych. Krumsdorf i wsp. [23] postulują 
rutynowe badania TEE po 1, 6 i 12 miesiącach, ale taka 
praktyka jest rzadka. Sherman i wsp. [11] sugerują badanie 
TTE w ciągu 3 miesięcy od zabiegu, a TEE w sytuacji wyso-
kiego prawdopodobieństwa zakrzepicy lub suboptymalnych 
obrazów w badaniu przezklatkowym.

Zakrzepica może wystąpić na każdym z komercyjnie 
dostępnych urządzeń zamykających [11]. Wielu autorów 
starało się wyznaczyć czynniki ryzyka jej wystąpienia. 
Krumsdorf i wsp. [23] przeanalizowali zabiegi u 1000 ko-
lejnych pacjentów z ASD i PFO z zastosowaniem dziewięciu 
różnych urządzeń zamykających. U dwudziestu z nich (2%) 
stwierdzono obecność zakrzepu w ciągu 1 do 6 miesięcy 
obserwacji. Częściej obserwowano je na urządzeniach 
CardioSEAL, PFO-Star i StarFLEX niż Amplatzer (p < 0,05). 
Czynnikami predykcyjnymi wystąpienia DRT było migotanie 
przedsionków po zabiegu oraz uwypuklenie („tętniak”) 
przegrody międzyprzedsionkowej pozostałe pomimo sku-
tecznego zamknięcia przecieku [23]. Ten ostatni czynnik 
nie uzyskał potwierdzenia w innych badaniach, dlatego jego 
znaczenie powinno być ostrożnie interpretowane. Zazwyczaj 
zakrzepica pojawia się niezależnie od zaburzeń krzepnięcia, 
niemniej jednak powinno się brać je pod uwagę i wskaza-
na jest diagnostyka koagulologiczna u pacjentów z takim 
rozpoznaniem. Opisano różne skojarzone z zakrzepicą 
zaburzenia, w tym niedobór czynnika VII, XII, nadaktywność 
czynnika VIII, heterozygotyczna mutacja czynnika V Leiden 
czy obecność przeciwciał antyfosfolipidowych [11]. Opisano 
też hipotezę, w świetle której podawanie protaminy w ra-
mach odwracania działania heparyny podczas implantacji 
zapinki może zwiększać ryzyko utworzenia zakrzepu [23]. 
Rzeczywiście, w tej analizie dziesięciu z jedenastu chorych 
przyjmujących DAPT po zabiegu, u których stwierdzono 
następnie zakrzepicę, otrzymało protaminę okołozabie-
gowo. Inne ośrodki nie potwierdzały jednak podobnych 
spostrzeżeń [11]. 

Rudolph i wsp. [24] wykazali, że czynnikami ryzyka 
nawrotu udaru mózgu po zamknięciu PFO są nadciśnienie 
tętnicze, starszy wiek oraz wskaźnik ryzyka Essen, w skład 
którego wchodzą: wiek, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
przebyty zawał serca, inne choroby sercowo-naczyniowe, 
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choroba naczyń obwodowych, palenie, przebyty TIA lub udar. 
Są to uznane czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. Wart 
podkreślenia jest fakt rzadszego nawrotu udaru w młod-
szych grupach wiekowych, logicznie — mniej obciążonych 
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Bardzo ostrożnie do kryte-
riów kwalifikacji podchodzą zalecenia American Academy 
of Neurology [25]. Zjawisko zakrzepicy na urządzeniu 
zamykającym nie stanowi więc jedynego potencjalnego 
źródła incydentu mózgowego po zamknięciu PFO. Dlatego 
niezwykle istotna jest dokładna kwalifikacja pacjentów do 
zabiegu zamknięcia PFO z wykluczeniem potencjalnych 
innych przyczyn zatorowości mózgowej, a w przypadku wy-
stąpienia udaru mózgu po zabiegu należy wielokierunkowo 
poszukiwań jego przyczyn.

Wykrycie zakrzepicy na systemie zamykającym wyma-
ga rozpoczęcia terapii przeciwzakrzepowej ze względu na 
duże ryzyko zatorowości systemowej, zwłaszcza, że 76% 
zakrzepów obserwuje się po lewej stronie zapinki [11]. 
W literaturze opisywano skuteczne leczenie zakrzepicy 
z zastosowaniem samej heparyny [26], heparyny, a na-
stępnie doustnych leków przeciwzakrzepowych [23, 27] 
lub samych doustnych leków przeciwzakrzepowych [17, 
23], a nawet rekombinowanego tkankowego aktywatora 

plazminogenu z tirofibanem [28] czy abciximabu z heparyną 
[29]. W większości przypadków (70% wg analizy literatury 
przez Shermana i wsp. [11]) w ciągu miesiąca do pół roku 
udaje się rozpuścić zakrzep. Leczenie przeciwzakrzepowe 
powinno być zastosowane przez przynajmniej 3 miesiące, 
a w ramach badań kontrolnych powinno się powtarzać TEE 
dla potwierdzenia ustąpienia zakrzepu. W przypadkach 
nieodpowiadających na taką farmakoterapię konieczne 
mogą być fibrynoliza lub leczenie operacyjne. W ramach 
leczenia chirurgicznego należy usunąć zakrzep razem 
z zapinką szczególnie w przypadkach powikłanych zatorem 
mózgowym [14, 17, 23, 30]. 

Podsumowanie

Zakrzepica na urządzeniu zamykającym przeciek 
w przegrodzie międzyprzedsionkowej jest rzadkim zjawi-
skiem, ale potencjalnie groźnym w skutkach. Schematy 
leczenia oparte na analizach dużych badań klinicznych 
z dużą skutecznością mają chronić przed wystąpieniem 
tego powikłania. Jeśli jednak do niego dojdzie, konieczna 
jest wnikliwa diagnostyka i wdrożenie, zazwyczaj skutecz-
nego, leczenia przeciwzakrzepowego. 

Abstract
Percutaneous closure of patent foramen ovale and atrial septal defect has become one of the most common endova-
scular congenital procedures. However, the treatment does not finish at the end of the procedure. Similar to the other 
implanted devices, prophylaxis and observation of the patients are necessary due to potential long-term complications 
associated with their implantation, and in particular the risk of device related thrombosis. This study attempts to evalu-
ate this phenomenon, possible causes and present contemporary concepts of prophylaxis.

Key words: atrial septal defect; patent foramen ovale; thrombosis
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