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WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

ASD II – Atrial Septal Defect ostium secundum / ubytek przegrody mi�dzyprzedsionko-
wej typu otworu drugiego

PFO – Patent Foramen Ovale / dro�ny otwór owalny
TEE – TransEsophageal Echocardiography / echokardiograficzne badanie przezklatko-

we 
TTE – TransThoracic Echocardiography / echokardiograficzne badanie przezklatkowe
ICE – IntraCardiac Echocardiography / 	ródsercowej badanie echokardiograficzne
TCD – TransCranial Doppler / badanie metod� Dopplera przezczaszkowego
MRI – Magnetic Rezonans Imaging / badanie metod� rezonansu magnetycznego
CT – Computer Tomography / tomografia komputerowa 
r�. – rok �ycia / years of age 

m�. – miesi�c �ycia / months of age

mc. – masa ciała / body weight

PAH – Pulmonary Arterial Hypertension / t�tnicze nadci	nienie płucne
PAP – Pulmonary Artery Pressure / ci	nienie w t�tnicy płucnej
PVR – Pulmonary Vascular Resistance / naczyniowy opór płucny
RV – Right Ventricle / prawa komora
RA – Right Atrium / prawy przedsionek
PA – Pulmonary Artery / t�tnica płucna
LA – Left Atrium / lewy przedsionek
SVR – Systemic Vascular Resistance / systemowy opór naczyniowy
WU – Wood’s Units / jednostki Wooda
TIA – Transient Ischemic Attack / Przemijaj�cy atak niedokrwienny 
PDA – Patent Ductus Arteriosus / przetrwały przewód t�tniczy
CoAo – Coarctation of the Aorta / Koarktacja aorty
VSD – Ventricular Septal Defect / ubytek przegrody mi�dzykomorowej
PS – Pulmonary Stenosis / zw��enie t�tnicy płucnej
PA – Pulmonary Atresia / atrezja t�tnicy płucnej
ASA – Atrial Septal Aneurysm / t�tniak przegrody mi�dzyprzedsionkowej
MI – Mitral Insufficiency / niedomykalno	� zastawki mitralnej
AF – Atrial Fibrilation / migotanie przedsionków
CUN – Central nervous system / centralny układ nerwowy
NYHA – New York Heart Association / Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne 
ESC – European Society of Cardiology / Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
ASDOS – Atrial Septal Defect Occluder System / System do zamykania ubytku w prze-

grodzie mi�dzyprzedsionkowej
ASO – Amplatzer Septal Occluder / Zestaw Amplatzera do zamykania ubytku przegrody 

mi�dzyprzedsionkowej („zapinka Amplatzera”) 
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1. WST�P 

1.1. Embriogeneza i anatomia przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Przegroda mi�dzyprzedsionkowa, dziel�ca pierwotnie wspólny przedsionek na dwie 
cz�	ci jest zdobycz� ewolucyjn� serca płazów. To wła	nie u nich jej pojawienie si� za-
inicjowało proces rozdzielenia kr��enia systemowego i płucnego, co ma na celu niemie-
szanie si� krwi utlenowanej i odtlenowanej. Kontynuacj� tego procesu jest pojawienie 
si� u gadów niekompletnej jeszcze przegrody mi�dzykomorowej. Zako�czenie procesu 
oddzielenia kr��enia płucnego obserwujemy u ptaków i ssaków, dzi�ki czemu zyskały 
one stałocieplno	� oraz wi�ksz� wydajno	� układu kr��enia, co przekłada si� na ich 
znacznie wi�ksz� aktywno	� fizyczn�.  

W embriogenezie człowieka, która po cz�	ci na	laduje procesy ewolucyjne, rozwój 
przedsionków rozpoczyna si� od wykształcenia zatoki �ylnej, najbardziej ogonowej 
cz�	ci pierwotnej cewy sercowej, do której wpływaj� wszystkie �yły zarodka. Zatoka 
�ylna uchodzi do pojedynczego przedsionka szczelinowatym uj	ciem, odgraniczonym 
od pierwotnej jamy przedsionka fałdami lewej i prawej zastawki zatoki �ylnej. Zastawki 
zatoki �ylnej ł�cz�c si� tworz� tzw. przegrod� rzekom� (septum spurium). Zastawka 
prawej zatoki �ylnej ulega zmniejszeniu tworz�c grzebie� graniczny na tylnej 	cianie 
prawego przedsionka. Przednio-dolna cz�	� tej zastawki tworzy zastawk� �yły głównej 
dolnej (zastawka Eustachiusza) oraz zastawk� zatoki wie�cowej (zastawka Tebesjusza). 
Obie zastawki oddziela niewielka przegroda zatoki (sinus septum), która powstaje z 
mezokardium grzebieniowego w tylno-dolnej okolicy przedsionka. W 4 tygodniu �ycia 
płodowego rozpoczyna si� rozwój przegrody mi�dzyprzedsionkowej od pojawienia si�
w tylno-górnej cz�	ci przedsionka delikatnej sierpowatej błony przegrody pierwotnej 
(septum primum). Około 5 tygodnia �ycia płodowego z poduszeczek wsierdziowych, 
zlokalizowanych na granicy przedsionkowo-komorowej, wyrasta niewielka blaszka 
przegrody po	redniej. Przegroda pierwotna i przegroda po	rednia otaczaj� otwór pierw-
szy (foramen primum), który nast�pnie ulega zaro	ni�ciu. Wraz z zaro	ni�ciem otworu 
pierwszego w przednio górnej cz�	ci przegrody powstaje owalny otwór drugi (foramen 
ovale secundum). Około 7 tygodnia po prawej cz�	ci przegrody pierwotnej wyrasta 
grubsza blaszka przegrody wtórnej (septum secundum). Powi�kszaj�ca si�, sierpowata 
przegroda wtórna nachodzi od przodu i góry na otwór owalny, cz�	ciowo go przykrywa-
j�c. W �yciu płodowym budowa przestrzenna przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest 
bardziej rozbudowana ni� u osoby dorosłej. Przegroda rzekoma od góry i tyłu, zastawka 
�yły dolnej od dołu i przodu oraz przegroda wtórna od przodu tworz� rodzaj kanału. 
Taka budowa przegrody umo�liwia ukierunkowanie strumienia utlenowanej krwi ło�y-
skowej, która poprzez �ył� główn� doln� napływa do przedsionka prawego, w kierunku 
otworu owalnego, a przez niego do przedsionka lewego i dalej do kr��enia systemowe-
go. 

Po porodzie, wraz z przej	ciem z typu kr��enia płodowego na tzw. kr��enie dorosłe 
dochodzi do wzrostu ci	nienia krwi w lewym przedsionku spowodowanego napływem 
krwi z płuc poprzez �yły płucne, co prowadzi do czynno	ciowego, a z czasem i anato-
micznego zamkni�cia zastawki otworu owalnego i całkowitego zaniku komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej [407]. 

Anatomicznie przegroda przedsionkowa składa si� z cz�	ci mi�dzyprzedsionkowej 
oddzielaj�cej lewy i prawy przedsionek oraz z niewielkiej cz�	ci przedsionkowo-
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komorowej oddzielaj�cej prawy przedsionek i lew� komor�, co wynika z ró�nicy w 
poło�eniu zastawek przedsionkowo-komorowych. Zastawka mitralna poło�ona jest wy-
�ej ni� zastawka trójdzielna, w wyniku czego powstaje fragment przegrody przedsion-
kowo-komorowej. Cz�	� mi�dzyprzedsionkowa zbudowana jest z przegrody pierwotnej, 
przegrody wtórnej oraz fragmentu przegrody przedsionkowo-komorowej. Grubo	� cz�-
	ci mi�dzyprzedsionkowej wynosi u osób dorosłych 4-8 mm z wyj�tkiem obszaru dołu 
owalnego, gdzie przegroda ulega 	cie�czeniu zaledwie do 1 mm. Przegroda przedsion-
kowo-komorowa w swojej mi�	niowej cz�	ci ma grubo	� około 10 mm, a w cz�	ci bło-
niastej około 1 mm. Przegroda pierwotna stanowi dolno-przedni� cz�	� przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej. Od przodu i dołu graniczy ona z płatkiem przegrodowym zastawki 
trójdzielnej. Przegroda wtórna stanowi górno-tyln� cz�	� przegrody mi�dzyprzedsion-
kowej. Pomi�dzy przegrod� pierwotn� a wtórn� znajduje si� rejon zcie�czałej przegrody 
zwany dołem owalnym (fossa ovalis). Górno przedni brzeg dołu owalnego – utworzony 
jest przez r�bek dołu owalnego (limbus fossae ovalis), b�d�cy cz�	ci� przegrody wtór-
nej. 

Ku dołowi przegroda mi�dzyprzedsionkowa przechodzi w uj	cie �yły głównej dol-
nej, cz�	ciowo oddzielone od jamy prawego przedsionka zastawk� �yły głównej dolnej 
(valvula venae cavae inferioris), zwanej zastawk� Eustachiusza. Ku górze przegroda 
mi�dzyprzedsionkowa przechodzi w uj	cie �yły głównej górnej. W przegrodzie mi�dzy-
przedsionkowej pomi�dzy uj	ciem �yły głównej dolnej, a zastawk� trójdzieln� znajduje 
si� uj	cie zatoki wie�cowej cz�	ciowo przykryte zastawk� zatoki wie�cowej (valvula 
sinus coronarii) zwanej zastawk� Thebesjusza. W pobli�u znajduj� si� uj	cia małych �ył 
odprowadzaj�cych krew bezpo	rednio z mi�	niowej warstwy serca (foramina Thebesii). 

Ryc. 1. Anatomia przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Gray’s Anatomy. 
Fig. 1. Anatomy of interatrial septum. Gray’s Anatomy. 
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Dla pełnego obrazu anatomii przegrody mi�dzyprzedsionkowej istotne s� równie�
struktury z ni� bezpo	rednio s�siaduj�ce. Z przodu i z góry przegroda i przednia 	ciana 
przedsionków styka si� z aort�, a dokładnie z praw� zatok� Valsalvy. To wła	nie ta 
cz�	� przegrody nazywana jest r�bkiem aortalnym [147]. 

Przetrwały otwór owalny (Patent Foramen Ovale – PFO) 
Otwór owalny jest przestrzeni� pomi�dzy przegrod� wtórn�, której r�bek dołu owal-

nego tworzy jego górn� granic�, a przegrod� pierwotn�, któr� tworzy płatek przykrywa-
j�cy dół owalny. Zachowana dro�no	� otworu owalnego jest pozostało	ci� po kr��eniu 
płodowym. Otwór owalny zlokalizowany jest w górno-przedniej cz�	ci przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej, jego 	rednica wynosi 1-19 mm (	rednio 4,9 mm), długo	� tunelu 
utworzonego pomi�dzy przegrod� pierwotn� i wtórn� zwanego tunelem otworu owalne-
go mo�e wynosi� 3-18 mm (	rednio 8 mm). Opisywano zwi�kszanie si� wymiarów 
otworu owalnego wraz z wiekiem pacjentów, co tłumaczone jest nie tylko wzrastaniem 
pacjentów, ale równie� powi�kszaniem si� przedsionków i rozci�ganiem przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej. Wielko	� otworu owalnego jest jednym z istotnych elementów 
decyduj�cym o wyborze rodzaju i wielko	ci urz�dze� zamykaj�cych. 

Ryc. 2. Anatomiczny obraz PFO. 
Fig. 3. The anatomy of PFO. 
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1.2. Podział ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Nieprawidłowe poł�czenia pomi�dzy lewym i prawym przedsionkiem zwane ubyt-
kami przegrody mi�dzyprzedsionkowej mog� mie� ró�n� wielko	� i lokalizacj�. Według 
najcz�	ciej cytowanego podziału Kirklina i Barratt-Boyes’a wyró�niamy a� 6 typów 
ubytków mi�dzyprzedsionkowych spowodowanych zaburzeniami rozwoju przegrody 
pierwotnej i wtórnej [217]. 

Ryc. 3. Schemat przedstawiaj�cy lokalizacj� ró�nych typów ubytków w przegrodzie mi�dzyprzed-
sionkowej. 
Fig. 3. Diagram of localization of different type of atrial septal defect. 

1. Ubytek typu wtórnego (ASD II) – stanowi około 80% wszystkich ubytków 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Powstaje on w wyniku ró�nego stopnia za-
burze� rozwoju przegrody pierwszej i braku tkanek dołu owalnego. Ubytki tego 
typu zlokalizowane s� w okolicy dołu owalnego, centralnie lub w przednio-
górnej cz�	ci przegrody. Maj� one okr�gły lub owalny kształt oraz bardzo zró�-
nicowan� wielko	�. Górny i tylny brzeg ubytku utworzony jest przez pozostały 
fragment przegrody pierwotnej i przez przegrod� wtórn�. Przegroda przedsion-
kowo-komorowa tworzy przedni brzeg ubytku, a przegroda pierwotna i zastaw-
ka �yły głównej dolnej tworz� dolny brzeg ubytku. Identyfikacja odległo	ci 
brzegów ubytku od s�siaduj�cych struktur ma istotne znaczenie przy planowa-
niu zamykania ubytku za pomoc� zestawów. Tylno-górny r�bek ubytku to od-
legło	� od �yły głównej górnej. R�bek tylno-dolny jest odległo	ci� od �yły 
głównej dolnej. Przednio-dolny r�bek jest odległo	ci� od zastawki trójdzielnej, 
a r�bek aortalny – przednio-górny to odległo	� brzegu ubytku od aorty. 
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2. Ubytek typu �yły głównej górnej (sinus venosus) – stanowi około 10% ubyt-
ków. W obrazie morfologicznym dominuje brak tylno-górnej cz�	ci przegrody 
w okolicy uj	cia �yły głównej górnej. Pierwotnym zaburzeniem decyduj�cym o 
powstaniu tego typu ubytku jest nieprawidłowe wrastanie pierwotnej �yły płuc-
nej w dach przedsionka, w taki sposób, �e prawe �yły płucne uchodz� do �yły 
głównej górnej lub w jej pobli�u, ale w obr�bie prawego przedsionka. Cz�	cio-
wy nieprawidłowy spływ �ył płucnych jest wi�c cz�sto elementem towarzysz�-
cym ubytkowi o tej lokalizacji.  

3. Ubytek typu przegrody pierwotnej (ostium primum) – okre	lany równie�, jako 
cz�	ciowy kanał przedsionkowo-komorowy lub cz�	ciowy ubytek przegrody 
przedsionkowo-komorowej jest trzecim, co do cz�sto	ci rodzajem ubytku. Jest 
on wynikiem zaburze� rozwoju poduszeczek wsierdziowych w obr�bie kanału 
przedsionkowo-komorowego, zachodz�cych w 5 tygodniu �ycia płodowego. 
Ubytek ten obejmuje przednio-doln� cz�	� przegrody. Znajduj�ce si� na jedna-
kowym poziomie zastawki przedsionkowo-komorowe tworz� dolny brzeg tego 
ubytku. Ubytkowi temu mog� towarzyszy� wrodzone nieprawidłowo	ci zasta-
wek przedsionkowo-komorowych, co wynika ze wspólnego pochodzenia prze-
grody pierwotnej i zastawek przedsionkowo-komorowych. Nast�pstwem nie-
prawidłowego formowania płatków zastawek mo�e by� rozszczep przedniego 
płatka zastawki mitralnej, którego konsekwencj� hemodynamiczn� jest ró�nego 
stopnia niedomykalno	� tej zastawki. Znacznie rzadziej dochodzi do powstania 
nieprawidłowo	ci zastawki trójdzielnej. 

4. Ubytek typu zatoki wie�cowej (coronary sinus) - jest nast�pstwem nieprawi-
dłowego rozwoju przedniej 	ciany zatoki wie�cowej. Zlokalizowany jest on 
poni�ej dołu owalnego, w miejscu uj	cia zatoki wie�cowej. W nast�pstwie tego 
ubytku dochodzi do przecieku z lewego do prawego przedsionka przez szerok�
zatok� wie�cow�. Stał� nieprawidłowo	ci� anatomiczn� współistniej�c� z tym 
typem ubytku jest przetrwała lewa �yła główna uchodz�ca do poszerzonej zato-
ki wie�cowej.  

5. Ubytek typu �yły głównej dolnej (typu inferior vena cava) – zlokalizowany jest 
przy uj	ciu �yły głównej dolnej, w tylno dolnej cz�	ci przegrody. Wyst�puje on 
ponad dziesi�ciokrotnie rzadziej ni� ubytek typu �yły głównej górnej.  

6. Zlewny ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej (confluent) – du�y ubytek 
powstaj�cy w nast�pstwie zlania si� dwóch ubytków. Cz�sto wyst�puje, jako 
niedorozwój całej przegrody prowadz�c do powstania tzw. wspólnego przed-
sionka. 

Ubytki przegrody mi�dzyprzedsionkowej stanowi� bardzo zró�nicowan� morfolo-
gicznie grup� wad wrodzonych, jednak wszystkie cechuje obecno	� lewo-prawego prze-
cieku krwi, analogiczne nast�pstwa czynno	ciowe oraz przebieg naturalny. Ró�nice 
pomi�dzy poszczególnymi postaciami ubytków obejmuj� ich pochodzenie embriolo-
giczne, typowo współistniej�ce inne wady wrodzone serca, przebieg kliniczny oraz spo-
sób leczenia. Spo	ród wymienionych jedynie ubytek typu drugiego (ASD II) kwalifikuje 
si� do leczenia nieoperacyjnego i to on b�dzie tematem dalszej analizy.  
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1.3. Epidemiologia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej i przetrwałego 
otworu owalnego 

Ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest jedn� z cz�stszych wrodzonych wad 
serca i stanowi 3,4-14,3% wrodzonych wad serca [205]. Wyst�puje u 1 na 1.500 �ywo 
urodzonych z ponad dwukrotn� predyspozycj� do płci �e�skiej. Wada wyst�puje z regu-
ły spontanicznie, a ryzyko przeniesienia wady na potomstwo szacowane jest na 3-10%. 
Opisywano rodzinne wyst�powanie ubytku w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej zwi�-
zane z nieprawidłowo	ciami genetycznymi. Znacznie wy�sze ryzyko przeniesienia wady 
na potomstwo wyst�puje w zespole Holt-Oram, dziedziczonym w sposób autosomalny 
dominuj�cy, w którym ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej współistnieje z niepra-
widłowo	ciami anatomicznymi ko�czyn górnych. Ubytek przegrody mi�dzyprzedsion-
kowej wyst�puje głównie jako wada izolowana, rzadziej mo�e współistnie� ze zw��e-
niem t�tnicy płucnej, cz�	ciowym nieprawidłowym spływem �ył płucnych lub by� ele-
mentem bardziej zło�onych wad serca. 

Dro�ny otwór owalny (PFO) wyst�puje u 15-25% zdrowej populacji. Cz�sto	� wy-
krywania PFO zale�na jest od czuło	ci stosowanych metod diagnostycznych. W bada-
niach autopsyjnych 965 serc Hagen i wsp. [150]. ocenili cz�sto	� PFO na 27,3%. Istotnie 
zmieniała si� ona z wiekiem, u pacjentów poni�ej 30 roku �ycia wynosiła 34%, pomi�-
dzy 31 a 80 rokiem �ycia wynosiła 25,4%, a powy�ej 80 lat 20%. 

1.4. Nast�pstwa hemodynamiczne i historia naturalna ubytku przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej 

Nast�pstwem ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest przepływ krwi z lewego 
do prawego przedsionka. Prowadzi to do przeci��enia obj�to	ciowego jam prawego 
serca z ich wtórnym poszerzeniem. Poszerzeniu ulega prawy przedsionek, prawa komora 
oraz naczynia płucne. Powi�kszona prawa komora mo�e uciska� na komor� lew� upo-
	ledzaj�c w pierwszej kolejno	ci jej funkcj� rozkurczow�. Zaburzenie funkcji skurczo-
wej lewej komory mo�e pojawi� si� z chwil� wyst�pienia paradoksalnego ruchu prze-
grody mi�dzykomorowej w skurczu, który zaburza geometri� komory lewej. W nast�p-
stwie zwi�kszonego przepływu i poszerzenia jam serca rozci�gni�ciu mo�e ulega� pier-
	cie� zastawki trójdzielnej i płucnej powoduj�c ich niedomykalno	�. Przepływ krwi 
przez ubytek prowadzi do zwi�kszenia przepływu przez ło�ysko płucne, w skrajnych 
przypadkach nawet 3-4-krotnie. Wielko	� przepływu zale�na jest przede wszystkim od 
podatno	ci rozkurczowej komory prawej, ró�nicy ci	nie� pomi�dzy lewym i prawym 
przedsionkiem oraz od wielko	ci samego ubytku. Zwi�kszony przepływ płucny prowa-
dzi do wzrostu ci	nienia w t�tnicy płucnej, a z czasem do zmian w obr�bie ło�yska płuc-
nego: przerostu mi�	niowej błony 	rodkowej naczy� płucnych. U nieleczonych pacjen-
tów mo�e to prowadzi� do rozwoju nieodwracalnego nadci	nienia płucnego. 

Historia naturalna ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej była tematem wielu 
prac, których wyniki ró�ni� si� w zale�no	ci od badanej populacji, wieku w chwili roz-
poznania i długo	ci okresu obserwacji oraz zastosowanych metod diagnostycznych. 
Rozwój oraz upowszechnienie echokardiografii istotnie przyczyniły si� do wzrostu roz-
poznawalno	ci ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej, zwłaszcza u najmłodszych 
dzieci. Echokardiografia dała te� mo�liwo	� oceny wielko	ci ubytków na przestrzeni 
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czasu. Radzik i współpracownicy monitorowali wielko	� ubytków zdiagnozowanych 
echokardiograficznie u dzieci poni�ej 3 mies. �ycia. Prawdopodobnie u cz�	ci niemowl�t 
stwierdzona komunikacja była jeszcze fizjologicznym w tym wieku przeciekiem przez 
otwór owalny. W pracy wykazano, �e wszystkie ubytki o 	rednicy poni�ej 3 mm i 87% 
ubytków o 	rednicy 3-5 mm uległo samoistnemu zamkni�ciu. Nie zamkn�ł si� �aden z 
ubytków wi�kszych ni� 8 mm [326]. Podobne wyniki uzyskali Helgason i Jonsdottir 
[163], którzy przez okres 10 lat monitorowali wielko	� ubytków. Zamkni�ciu uległo 
62% ubytków o pocz�tkowej 	rednicy 4 mm, 16 z 17 ubytków o pocz�tkowej 	rednicy  
5-6 mm uległo zamkni�ciu lub zmniejszyła si� ich 	rednica. Nie uległ samoistnemu 
zamkni�ciu �aden z ubytków wi�kszych od 8 mm. Wielko	� ubytku oraz wiek w chwili 
rozpoznania s� głównymi czynnikami warunkuj�cymi ich potencjaln� regresj�. Ubytki o 
	rednicy poni�ej 3 mm rozpoznane w pierwszych miesi�cach �ycia maj� najwi�ksz�
szans� na samoistne zamkni�cie, ubytki powy�ej 3 mm i ubytki u dzieci powy�ej 1 roku 
maj� najwi�ksze prawdopodobie�stwo powi�kszania si� wraz z wiekiem. Powi�kszanie 
si� ubytków mo�na tłumaczy� zarówno wzrostem pacjenta jak i powi�kszaniem si�
przedsionków, a wi�c i przegrody w nast�pstwie przeci��enia obj�to	ciowego, do jakie-
go prowadzi ta wada. Rozci�ganie przegrody mo�e powodowa� powi�kszanie si� roz-
miarów ubytku. Mo�liwe jest zatem zarówno samoistne zamkni�cie si� małego ubytku, 
stabilna, niezmieniaj�ca si� przez wiele lat jego 	rednica jak i znaczne powi�kszanie si�
rozmiarów ubytku i wielko	ci przecieku. W opublikowanych w 2002 r. danych Texas 
Children’s Hospital [271] wykazano, �e w grupie dzieci z ubytkami w przegrodzie mi�-
dzyprzedsionkowej o 	rednicy powy�ej 3 mm i 	rednim wieku w chwili rozpoznania 
wynosz�cym 4,5 roku a� u 66% stwierdzono powi�kszanie si� ubytków. Badania popu-
lacji 200 dzieci z ASD o 	rednicy powy�ej 4 mm kontrolowanych przez okres 6 miesi�-
cy ujawniły, �e 77% ubytków uległo zmniejszeniu lub całkowitemu zamkni�ciu, a 18% 
powi�kszeniu. Wielowariantowa analiza wyników tej pracy wykazała, �e zarówno nie-
wielka 	rednica ubytku, jak i młodszy wiek w chwili rozpoznania były niezale�nymi 
czynnikami warunkuj�cymi samoistne zamkni�cie lub zmniejszanie si� ubytku. W gru-
pie pacjentów z ubytkiem o 	rednicy 4-5 mm samoistnemu zamkni�ciu uległo 56%, 
podczas gdy nie obserwowano samoistnego zamkni�cia �adnego z ubytków o 	rednicy 
powy�ej 10 mm. W dalszej obserwacji 77% pacjentów z ubytkiem wi�kszym ni� 10 mm 
wymagało chirurgicznego lub nieoperacyjnego zamkni�cia. W grupie pacjentów młod-
szych ni� 12 mies. w chwili rozpoznania do samoistnego zamkni�cia doszło u 39%, 
podczas gdy odsetek ten u dzieci starszych wynosił tylko 19% [155]. Przytoczone publi-
kacje dotycz�ce historii naturalnej ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej u naj-
młodszych dzieci w pełni uzasadniaj� zarówno odraczanie decyzji o leczeniu wady w 
nadziei na zmniejszenie si� lub samoistne zamkni�cie ubytku, jak i okresowe kontrole 
pacjentów z obawy o powi�kszanie si� rozmiaru ubytku i wzrost jego znaczenia hemo-
dynamicznego. Obserwowane w kolejnych badaniach kontrolnych powi�kszanie si�
wielko	ci ubytku i zmiana jego rozmiaru w stosunku do całkowitej wielko	ci przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej mo�e by� czynnikiem przyspieszaj�cym decyzj� o kwalifikacji 
do leczenia. 

Jak ju� wspomniano istotnym elementem decyduj�cym o wielko	ci lewo-prawego 
przecieku przez ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest ró�nica pomi�dzy podat-
no	ci� rozkurczow� prawej i lewej komory, która po	rednio decyduje o ci	nieniach w 
przedsionkach i wielo	ci przecieku przez ubytek.  

Mniejsza podatno	� rozkurczowa prawej komory oraz wy�szy opór płucny u nowo-
rodków i najmłodszych dzieci ograniczaj� wielko	� przecieku lewo- prawego i sprawia-



 Wst�p 17 

j�, �e ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest bezobjawowy i cz�sto pozostaje 
nierozpoznany. Wraz z obni�aniem si� oporu płucnego dochodzi do zwi�kszania si�
przepływu płucnego [266]. Jednak nawet starsze dzieci z umiarkowanym przeciekiem 
lewo-prawym pozostaj� bezobjawowe. Du�e, hemodynamicznie istotne ubytki mog�
powodowa� duszno	� i m�czliwo	�, predysponowa� do cz�stszych, nawracaj�cych in-
fekcji układu oddechowego. W skrajnych sytuacjach mo�e dochodzi� do osłabienia 
wzrostu dzieci lub wyst�pienia objawów niewydolno	ci serca. Objawy wady rzadko 
wyst�puj� u dzieci, zwykle zaczynaj� pojawia� si� w 3-4 dekadzie �ycia. Pocz�tkowo 
stopie� nasilenia objawów nie jest du�y i nie utrudniaj� one codziennej aktywno	ci [81], 
z czasem mo�e doj	� do ujawnienia si� objawów prawokomorowej niewydolno	ci serca: 
duszno	ci, obrz�ków obwodowych, powi�kszenia w�troby i 	ledziony (hepatosplenome-

galia), a w skrajnych przypadkach przesi�ków do jam ciała. Konstantinides i wsp. [227] 
wykazali objawy duszno	ci wysiłkowej u 75% i obrz�ków obwodowych u 24% w	ród 
pacjentów z ASD, których 	redni wiek w chwili badania wynosił 56 lat. 29% tych pa-
cjentów znajdowała si� w III i IV stopniu niewydolno	ci kr��enia wg skali NYHA. 

Wraz z wiekiem na skutek przerostu, niedokrwienia i zwłóknienia dochodzi do 
spadku podatno	ci rozkurczowej lewej komory. Prowadzi to do wzrostu ci	nienia w 
przedsionku lewym, co zwi�ksza ró�nic� ci	nie� pomi�dzy lewym a prawym przedsion-
kiem. U pacjentów z ubytkiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej prowadzi to do znacz-
nego zwi�kszenia przecieku lewo-prawego i wzrostu przepływu płucnego. Mo�e by� to 
jedn� z przyczyn, któr� tłumaczy si� wzrost manifestacji klinicznej przecieków mi�dzy-
przedsionkowych z wiekiem. Z tego wzgl�du w pełni uzasadnione jest echokardiogra-
ficzne kontrolowanie wielko	ci ubytku i jego naturalnej historii w celu modyfikacji 
decyzji terapeutycznych. 

Nieleczony ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej mo�e prowadzi� do rozwoju 
nadci	nienia płucnego, które jest najpowa�niejszym powikłaniem tej wady. Nadci	nienie 
płucne bardzo rzadko ma szans� rozwin�� si� przed 18 r�., jednak wraz z wiekiem ryzy-
ko wyst�pienia tego powikłania znacznie wzrasta i u nieleczonych pacjentów w wieku 
pomi�dzy 20 a 40 r�. wynosi 14-18%. Nadci	nienie płucne istotnie cz�	ciej i szybciej 
rozwija si� u kobiet obarczonych t� wad�. Wzrost ci	nienia w naczyniach płucnych 
prowadzi do zespołu Eisenmengera, polegaj�cego na odwróceniu kierunku przepływu 
przez ubytek. Przepływ odtlenowanej krwi z przedsionka prawego do lewego, a nast�p-
nie do kr��enia systemowego manifestuje si� wyst�pieniem sinicy. Konstantinides i wsp. 
obserwowali sinic� u 27% nieleczonych pacjentów, których 	redni wiek wynosił 56 lat 
[227].  

Zaburzenia rytmu pod postaci� arytmii przedsionkowych, trzepotania i migotania 
przedsionków s� kolejnymi dobrze udokumentowanymi powikłaniami u pacjentów z 
nieleczonym ubytkiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej. S� one prawdopodobnie na-
st�pstwem rozci�gni�cia i przebudowy przedsionków. Tak samo jak i inne powikłania 
wady zaburzenia rytmu serca wyst�puj� rzadko u dzieci, ale ich cz�sto	� znacznie wzra-
sta wraz z wiekiem i po 40 r�. wynosi 19-22%. Niektóre prace sugeruj�, �e zabieg wy-
konywany po 40 r�. nie zmniejsza ju� cz�sto	ci wyst�powania arytmii [140].  

Historyczne ju� badania wykazywały, �e ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
wpływa na skrócenie czasu prze�ycia pacjentów, prowadz�c do niewydolno	ci kr��enia. 
Campbell wyliczył 	miertelno	� w przebiegu nieleczonego ubytku na 1% rocznie w 
pierwszych dwóch dekadach �ycia i a� 7,5% rocznie w szóstej dekadzie �ycia [59]. 
Obecnie znacznie poprawiła si� prze�ywalno	� pacjentów z ASD, nawet tych u których 
nie zamkni�to ubytku.  



18 Robert Sabiniewicz 

Zachowana dro�no	� otworu owalnego nie powoduje istotnych zaburze� hemody-
namicznych. Anatomia PFO sprawia, �e wy�sze ci	nienie krwi w lewym przedsionku 
dociska oba fragmenty przegrody tworz�ce kanał otworu owalnego, co uniemo�liwia 
przepływ krwi z lewego do prawego przedsionka. Obecno	� komunikacji mi�dzyprzed-
sionkowej w sytuacji chwilowego wzrostu ci	nienia w prawym przedsionku powy�ej 
warto	ci ci	nienia w przedsionku lewym powoduje prawo-lewy przeciek krwi. Mo�e to 
prowadzi� do przej	cia materiału zatorowego z układu �ylnego do kr��enia systemowe-
go i by� przyczyn� powa�nych powikła�: udaru kryptogennego i niedokrwiennego 
uszkodzenia narz�dów. Ten mechanizm zatoru skrzy�owanego (paradoksalnego) opisał 
po raz pierwszy Cohnheim w 1877 r. [79]. Obecnie znany jest zwi�zek PFO z zatorami 
paradoksalnymi prowadz�cymi do udaru niedokrwiennego, chorob� dekompresyjn�
nurków, bezdechami nocnymi, ortostatycznym spadkiem saturacji oraz migrenami [237, 
431]. PFO stwierdzany jest u około 20-30% populacji, jednak tylko u nielicznych mo�e 
on by� przyczyn� gro�nych powikła�. Ryzyko udaru niedokrwiennego w grupie pacjen-
tów z PFO jest wy�sze ni� u pacjentów bez komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. W 
wielu pracach wykazano wy�sz� cz�sto	� wyst�powania PFO w grupie pacjentów po 
przebytym udarze kryptogennym (47-56%) w porównaniu z grup� kontroln�, w której 
wynosi ona 4-18% [99, 254, 423]. Zale�no	� ta jest szczególnie zauwa�alna u osób mło-
dych, ale wci�� jeszcze utrzymuje si� równie� u osób powy�ej 55 r�. [99]. 

1.5. Diagnostyka ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej i dro�nego 
otworu owalnego 

1.5.1. Badanie fizykalne 

W badaniu fizykalnym ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej mo�e manifesto-
wa� si� nast�puj�cymi zmianami osłuchowymi:  

− cichy, mi�kki szmer skurczowy, najgło	niejszy w drugiej przestrzeni mi�dzy�e-
browej po stronie lewej. Wyrzutowy szmer o charakterze crescendo-decrescendo

jest nast�pstwem przyspieszenia przepływu krwi przez zastawk� t�tnicy płucnej, 
która w ilo	ci powi�kszonej o wielko	� lewo-prawego przecieku, opuszcza komo-
r� praw� (wzgl�dne zw��enie zastawki t�tnicy płucnej). 

− „sztywne” rozdwojenie drugiego tonu serca. Rozdwojenie drugiego tonu wynika 
z opó�nienia jego składowej płucnej spowodowanej dłu�szym czasem wypływu 
zwi�kszonej obj�to	ci krwi z prawej komory. Poszerzone ło�yska płucnego rów-
nie� mo�e mie� wpływ na dłu�sze narastanie ci	nienia w t�tnicy płucnej do war-
to	ci niezb�dnych do zamkni�cia zastawki płucnej. Okre	lenie „sztywne” ozna-
cza stał� przerw� pomi�dzy składow� aortaln�, a płucn� drugiego tonu niezale�n�
od akcji oddechowej. Jest ono przeciwie�stwem fizjologicznego rozdwojenia 
drugiego tonu, w którym odległo	� pomi�dzy obiema jego składowymi zwi�ksza 
si� w czasie wdechu. 

− szmer rozkurczowy najlepiej słyszalny wzdłu� lewego dolnego brzegu mostka. 
Szmer ten jest nast�pstwem przyspieszenia przepływu zwi�kszonej ilo	ci krwi z 
prawego przedsionka do komory prawej przez zastawk� trójdzieln� (wzgl�dne 
zw��enie zastawki trójdzielnej).  
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Objawy osłuchowe ubytku u niektórych pacjentów, zwłaszcza dzieci mog� by� sła-
bo zaznaczone, co znacznie utrudnia rozpoznanie tej wady na podstawie badania fizy-
kalnego i mo�e by� przyczyn� opó�nienia rozpoznania. 

1.5.2. Badanie radiologiczne klatki piersiowej 

W badaniu radiologicznym istotny ASD cechuje si� powi�kszeniem sylwetki serca i 
podwy�szeniem indeksu sercowo-piersiowego powy�ej 0,5. W projekcji bocznej zwi�k-
sza si� przyleganie sylwetki serca do przedniej 	ciany klatki piersiowej spowodowane 
powi�kszeniem prawej komory. Rysunek naczyniowy płuc jest wzmo�ony, proporcjo-
nalnie do stopnia zwi�kszenia przepływu płucnego. Obie te cechy nasilaj� si� wraz z 
wiekiem. Z czasem uwypukleniu ulega równie� zarys poszerzaj�cego sw� 	rednic� pnia 
płucnego, stanowi�cy lewy, górny zarys sylwetki serca [205].  

1.5.3. Badanie elektrokardiograficzne 

Rytm serca w zapisie EKG zwykle jest zatokowy, chocia� u pacjentów starszych 
mog� pojawia� si� przedsionkowe zaburzenia rytmu. O	 zespołów komorowych ulega 
przesuni�ciu w prawo i wynosi zwykle od +95 do +170 stopni. Dochodzi do wydłu�enia 
odcinka PQ, zwłaszcza u pacjentów starszych, jako wyraz opó�nienia przewodzenia 
	ródprzedsionkowego, do którego dochodzi w nast�pstwie rozci�gni�cia przedsionka. U 
około połowy pacjentów mo�na obserwowa� zmian� kształtu załamka P jako wyraz 
poszerzenia prawego przedsionka. Cz�	ciowy blok prawej odnogi p�czka Hisa i inne 
formy zaburze� przewodnictwa 	ródkomorowego w odprowadzeniach V1-V3 s� manife-
stacj� przeci��enia obj�to	ciowego prawej komory [205]. 

1.5.4. Badanie echokardiograficzne 

Obecnie echokardiografia jest podstawow� metod� w obrazowaniu ubytków prze-
grody mi�dzyprzedsionkowej oraz w ich ocenie czynno	ciowej [300, 314]. Wizualizacja 
M-mode pozwala oceni� cechy obj�to	ciowego przeci��enia prawego serca, które mani-
festuj� si� powi�kszeniem prawego przedsionka, prawej komory oraz „płaskim” lub 
paradoksalnym ruchem przegrody mi�dzykomorowej. Do oceny przegrody mi�dzy-
przedsionkowej najbardziej przydatna jest projekcja pod�ebrowa, która pozwala na uwi-
docznienie ubytku i pomiar jego wielko	ci. Niezmiernie wa�na, zwłaszcza w kontek	cie 
planowania leczenia nieoperacyjnego, jest ocena morfologii ubytku (jego kształtu oraz 
pomiaru 	rednicy w mo�liwie wielu płaszczyznach). Nale�y oceni� dokładn� lokalizacj�
ubytku oraz relacje do otaczaj�cych struktur, zwłaszcza stropu przedsionka, zastawek 
przedsionkowo-komorowych, uj	� �ylnych i zatoki wie�cowej. Wymagany jest pomiar 
szeroko	ci tkanek otaczaj�cych ubytek oraz ocena ruchomo	ci i wiotko	ci pozostałej 
cz�	ci przegrody. Parametry te wraz z pomiarem wielko	ci całej przegrody s� kluczowe 
dla doboru optymalnego implantu. Badanie echokardiograficzne pozwala tak�e na ocen�
obecno	ci dodatkowych struktur anatomicznych: zastawki Eustachiusza, siatki Chiarie-
go, pasm tkanki dziel�cej ubytek.  
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Nowoczesne techniki trójwymiarowej rekonstrukcji obrazu daj� nowe mo�liwo	ci 
oceny przegrody i ubytków. Pocz�tkowo ograniczeniem był długi czas potrzebny do 
przetwarzania i rekonstrukcji obrazu. Współczesne echokardiografy uzyskuj� obraz 
trójwymiarowy w czasie rzeczywistym (RT – Real Time), bez opó�nienia. Technika ta 
daje mo�liwo	� dynamicznej oceny wielko	ci ubytku w ró�nych fazach pracy serca. Jest 
ona szczególnie przydatna do oceny ubytków owalnych, o nierównych kształtach oraz 
mnogich. Wizualizacja mnogich ubytków w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej w obra-
zie dwuwymiarowym jest trudna. Nie mo�na uzyska� jednej płaszczyzny przekroju, 
która ukazywałaby wszystkie ubytki, co mo�e by� przyczyn� niezobrazowania wszyst-
kich ubytków oraz złej oceny ich wzajemnych relacji. Badanie 3D znacznie ułatwia i 
czyni dokładniejsz� ocen� mnogich ubytków. Niestety wysoka cena aparatów z opcj�
RT3D-TEE oraz ograniczona ich dost�pno	� utrudniaj� upowszechnienie tej techniki. 

Optymaln� technik� oceny przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest wielopłaszczy-
znowa echokardiografia przezprzełykowa (TEE). Blisko	� sondy umieszczonej w prze-
łyku w stosunku do przegrody oraz brak struktur znajduj�cych si� pomi�dzy nimi spra-
wia, �e technika ta umo�liwia najlepsze obrazowanie zwłaszcza ubytków małych, typu 
sinus venosus oraz o innej lokalizacji [175, 176, 177, 300, 314]. 

W ostatnim okresie pojawiły si� doniesienia o zastosowaniu echokardiografii 	ródser-
cowej (ICE) do oceny anatomii ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Rozwój techniki i 
miniaturyzacja pozwoliły na stworzenie sond echokardiograficznych, które drog� przezna-
czyniow� mog� by� wprowadzane bezpo	rednio do jam serca. Umiejscowienie sondy echo-
kardiograficznej bezpo	rednio w przedsionku daje szans� na optymalne obrazowanie prze-
grody mi�dzyprzedsionkowej i ubytku. Uzyskiwany obraz ró�ni si� jednak istotnie od obra-
zów uzyskiwanych z echokardiografii przezklatkowej lub przezprzełykowej i wymaga 
wprawy i do	wiadczenia w jego poprawnej interpretacji. Cena jednorazowych sond 	ródser-
cowych i ograniczona dost�pno	� tej metody diagnostycznej stanowi� na dzie� dzisiejszy jej 
powa�ne ograniczenie i utrudniaj� jej powszechne zastosowanie. Badanie metod� Dopplera 
znakowanego kolorem umo�liwia ocen� kierunku i szeroko	ci strumienia przepływu przez 
ubytek i istotnie zwi�ksza czuło	� badania echokardiograficznego. Przepływ przez ubytek 
zaczyna si� w 	rodkowym okresie skurczu. Pr�dko	� i obj�to	� przepływu krwi stopniowo 
maleje, a� do pocz�tku rozkurczu. Na pocz�tku skurczu komór mo�e niekiedy doj	� do chwi-
lowego przecieku z prawa na lewo. 

Technika Dopplera umo�liwia obliczenie stosunku przepływu płucnego (QP) do 
przepływu systemowego (QS), który okre	la stopie� hemodynamicznej istotno	ci ubyt-
ku. Za hemodynamicznie istotne uwa�ane s� ubytki, w których stosunek przepływu 
płucnego do systemowego wynosi ponad 1,5:1 [178]. Obecnie zamiast stosunku prze-
pływów, którego obliczenie jest czasochłonne, zale�ne od wielu czynników i zmieniaj�-
ce si� w czasie, wi�kszo	� echokardiografistów stosuje ocen� wielko	ci ubytku i cech 
przeci��enia obj�to	ciowego prawego serca. Według najnowszych standardów Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego jest to metoda wystarczaj�ca w kwalifikacji do 
leczenia [436]. W badaniu Dopplera stwierdza si� przyspieszenie przepływu przez za-
stawk� trójdzieln� i t�tnicy płucnej, jako wyraz zwi�kszonego przepływu przez prawe 
serce. Na podstawie badania dopplerowskiego za pomoc� wzoru Bernoulliego mo�na 
oszacowa� ci	nienie w prawej komorze i t�tnicy płucnej z szybko	ci fali niedomykalno-
	ci zastawki trójdzielnej i płucnej. 

Uzupełnieniem badania echokardiograficznego mo�e by� badanie z do�ylnym poda-
niem kontrastu. Jest ono szczególnie przydatne w wykrywaniu niewielkich prawo-
lewych przecieków zwłaszcza przez PFO, które manifestuj� si� przechodzeniem p�che-
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rzyków kontrastu z prawego do lewego przedsionka podczas próby Valsalvy, kiedy 
dochodzi do wzrostu ci	nienia głównie w prawym przedsionku. Lewo-prawy przeciek w 
badaniu kontrastowym obrazuje si� jako wypłukiwanie kontrastu z prawego przedsionka 
przez strumie� krwi zwane negatywnym kontrastowaniem. 

Ryc. 4. Badanie TEE z kontastem. Przechodzenie p�cherzyków kontrastu z RA do LA poprzez 
PFO. 
Fig. 4. Contrast TEE examination. Microbubbles crossing from RA to LA through PFO. 

Ryc. 5. Badanie TEE. Spontaniczny przepływ w badaniu kolorowym dopplerem z LA do RA 
przez PFO. 
Fig. 5. TEE examination. Spontaneous color Doppler flow from LA to RA through PFO. 
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Cennym narz�dziem w diagnostyce prawo-lewego przecieku krwi jest badanie me-
tod� Dopplera przezczaszkowego (TCD). Poprzez cie�sze ko	ci dołu skroniowego wi�z-
ka ultrasonograficzna skierowana na naczynia podstawy mózgu pozwala oceni� pr�d-
ko	� i charakter przepływu krwi. Po do�ylnym podaniu 	rodka kontrastuj�cego u pacjen-
tów z obecno	ci� prawo-lewego przecieku obserwuje si� sygnały mikrop�cherzyków 
obecne w spektrum przepływu przez naczynia mózgowe. Badanie pozwala oceni� obec-
no	� oraz orientacyjn� wielko	� przecieku. Niestety TCD nie pozwala na okre	lenie 
miejsca przecieku, taki sam obraz uzyskuje si� u pacjentów z PFO jak i przeciekami 
zlokalizowanymi na przykład w naczyniach płucnych. 

1.5.5. Cewnikowanie serca 

Cewnikowanie serca, jako inwazyjna metoda oceny ubytków przegrody mi�dzyprzed-
sionkowej zostało ju� całkowicie wyparte i zast�pione przez badanie echokardiograficzne. 
Mo�e by� ono wykonywane w przypadku obrazowania nieprawidłowo	ci współistniej�-
cych lub do oceny nadci	nienia płucnego i stopnia jego odwracalno	ci. Ocena ubytku 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej podczas cewnikowania powinna obejmowa�: 

− pomiar stopnia wysycenia krwi tlenem w poszczególnych jamach serca. Wzrost 
utlenowania krwi w prawym przedsionku powy�ej 10% w stosunku do �yły 
głównej górnej wskazuje na obecno	� lewo-prawego przecieku na poziomie 
przedsionków. Porównanie utlenowania krwi w poszczególnych jamach serca po-
zwala na obliczenie stosunku przepływu płucnego do systemowego. 

− pomiar ci	nie� w jamach serca oraz obliczenie oporu płucnego. Fizjologicznie ci-
	nienie w lewym przedsionku niewiele przewy�sza ci	nienie w przedsionku pra-
wym. W du�ych ubytkach mo�e doj	� do wyrównania ci	nie� pomi�dzy przed-
sionkami. Cewnikowanie wykazuje umiarkowane podwy�szenie ci	nienia skur-
czowego w prawej komorze, co u niektórych pacjentów mo�e prowadzi� do po-
wstania ró�nicy ci	nie� pomi�dzy komor�, a t�tnic� płucn� si�gaj�cej nawet 
30 mmHg. Skurczowy gradient ci	nie� wynika ze zwi�kszonej obj�to	ci krwi na-
pływaj�cej do komory prawej, a nast�pnie wypływaj�cej z niej przez zastawk� t�t-
nicy płucnej i okre	lany jest mianem gradientu przepływowego. Ci	nienie w t�tnicy 
płucnej jest zwykle prawidłowe lub umiarkowanie podwy�szone. U pacjentów z 
istotnie podwy�szonym ci	nieniem w t�tnicy płucnej konieczne jest obliczenie opo-
ru płucnego, który nie powinien przekracza� 4 jednostek Wooda/m2 powierzchni 
ciała. Istotnie podwy�szone ci	nienie i opory w t�tnicy płucnej obliguj� do wyko-
nania farmakologicznych testów jego odwracalno	ci (test z nitroprusydkiem sodu, 
test z tlenem, tlenkiem azotu, prostaglandyn� E1, prostacyklin�). 

− badanie kontrastowe – uwidocznia przepływ krwi z lewego do prawego przedsion-
ka przez ubytek, czy to z bezpo	redniego podania kontrastu do przedsionka lewego, 
czy te� po okresie spływu �ylnego kontrastu podanego do t�tnicy płucnej. 

Obecnie, w dobie powszechnego zamykania ubytków za pomoc� zabiegów inter-
wencyjnych, cewnikowanie serca stało si� nie metod� diagnostyczn�, a technik� przy-
datn� w wymiarowaniu 	rednicy rozci�gni�tego na cewniku balonowym ubytku (stretch 

diameter) i elementem zabiegu terapeutycznego. 
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1.5.6. Inne techniki diagnostyczne 

Badania radioizotopowe – w przeszło	ci do weryfikacji wielko	ci lewo-prawego 
przecieku i oceny przepływu płucnego do systemowego stosowano badanie metod�
angiografii radioizotopowej technik� pierwszego przej	cia znacznika (first pass). Po 
do�ylnym podaniu znakowanego izotopu rejestrowano jego aktywno	� po przej	ciu 
przez kr��enie płucne za pomoc� Gamma kamery. Obecnie metoda ta nie jest stosowana 
ze wzgl�du na zagro�enie promieniowaniem jonizuj�cym, dost�pno	� innych metod 
oceny przepływu płucnego oraz spadek znaczenia tego wska�nika w kwalifikacji do 
leczenia. 

Badanie MRI umo�liwia nieinwazyjn� ocen� ubytku i wielko	ci przecieku oraz jego 
nast�pstw jak chocia�by ocen� wielko	ci i funkcji komory prawej [111, 180, 239, 395]. 
Nie ma badania, które w lepszy sposób pozwoliłoby oceni� komor� praw�, dlatego MRI 
jeszcze długo pozostanie złotym standardem i metod� z wyboru. Jednak dost�pno	� i 
wysoka cena badania ograniczaj� jego zastosowanie w diagnostyce tej wady. 

Tomografia komputerowa (CT) równie� mogłaby by� wykorzystywana w diagno-
styce ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej, ale bardzo du�a ekspozycja na pro-
mieniowanie rentgenowskie ogranicza jej powszechne zastosowanie. 

1.6. Leczenie ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej i przetrwałego 
otworu owalnego 

1.6.1. Wskazania do zamkni�cia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Głównym wskazaniem do zamkni�cia ASD jest obecno	� hemodynamicznie istot-
nego przecieku przez przegrod� mi�dzyprzedsionkow�, który istotnie zwi�ksza przepływ 
płucny. Ewidentnym wskazaniem do leczenia s� ubytki, które powoduj� objawy klinicz-
ne. Leczenia wymagaj� równie� ubytki, które prowadz� do przeci��enia obj�to	ciowego 
jam prawego serca, nawet je�eli w danej chwili nie powoduj� objawów klinicznych. 
Leczenie tych ubytków ma uchroni� pacjentów przed wyst�pieniem potencjalnych, cz�-
sto długoterminowych nast�pstw wady takich jak: skrócenie czasu prze�ycia, wyst�pie-
nie arytmii przedsionkowych, obni�enie tolerancji wysiłku fizycznego, ryzykiem powi-
kła� zakrzepowo-zatorowych w mechanizmie zatoru skrzy�nego, rozwojem niewydol-
no	ci serca lub nadci	nienia płucnego. Poprzednio przyj�to, �e hemodynamicznie istot-
nym ubytkiem jest ubytek, w którym stosunek wielko	ci przecieku płucnego do syste-
mowego wynosi powy�ej 1,5:1. Przez lata ten wła	nie parametr wyznaczał granice po-
mi�dzy ubytkami wymagaj�cymi leczenia a tymi, które takiego leczenia nie wymagały. 
W chwili obecnej za istotny element kwalifikacji ubytku do leczenia uwa�a si� cechy 
przeci��enia obj�to	ciowego jam prawego serca powstałe w nast�pstwie wady [436]. 

Jak wspomniano powy�ej ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej mo�e by� przy-
czyn� zatorów w mechanizmie zatoru skrzy�nego (paradoksalnego). Zgodnie z najnow-
szymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego pacjenci, u których 
ubytki uznano za potencjaln� przyczyn� przebytego zatoru (po wykluczeniu innych jego 
przyczyn) równie� wymagaj� leczenia bez wzgl�du na obecno	� objawów klinicznych 
lub hemodynamiczn� istotno	� przecieku [436]. 
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Tabela 1. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotycz�ce wskaza� i prze-
ciwwskaza� do zamkni�cia ASD. 
Table 1. ESC Guidenliness for the management of grown-up congenital heart disease. Indication 

for intervention in atrial septal defect.

Pacjenci z podwy�szonymi warto	ciami ci	nienia w t�tnicy płucnej oraz podwy�-
szonym oporem naczy� płucnych przed ewentualn� kwalifikacj� do leczenia wymagaj�
oceny stopnia nadci	nienia płucnego i jego odwracalno	ci. Nawet pacjenci z podwy�-
szonym ci	nieniem i oporem w t�tnicy płucnej mog� by� kwalifikowani do leczenia, 
je�eli ci	nienie w t�tnicy płucnej nie przekracza 2/3 ci	nienia systemowego, opór płucny 
nie przekracza 2/3 oporu systemowego lub wykazuj� pozytywn� reakcj� na testy wazo-
dylatacyjne, testy okluzyjne ubytku lub stosowan� farmakoterapi� nadci	nienia płucne-
go. Wskazania do leczenia pacjentów z ASD zgodnie z najnowszymi wytycznymi ESC 
oraz klas� rekomendacji i poziom ich istotno	ci przedstawiono w tabeli 1. 

Niemniej istotne od wskaza� do leczenia jest ustalenie optymalnego wieku do le-
czenia. Pacjenci, u których ubytek zamkni�to przed 25 r�. maj� taka sam� długotermi-
now� prze�ywalno	� jak zdrowa populacja. Odpowiednio szybkie zamkni�cie ubytku 
pozwala na ust�pienie objawów klinicznych, normalizacj� wielko	ci jam prawego serca. 
Zamkni�cie ubytku po 40 r�. zmniejsza 	miertelno	�, ryzyko wyst�pienia niewydolno	ci 
serca, oraz zmniejsza objawy kliniczne, nie wpływa jednak na zmniejszenie ryzyka 
arytmii i incydentów udarowych [140]. Niezale�nymi czynnikami zwi�kszaj�cymi 
	miertelno	� s�: klasa niewydolno	ci kr��enia III-IV według NYHA, ci	nienie w t�tnicy 
płucnej powy�ej 40 mmHg i stosunek przepływu płucnego do systemowego powy�ej 
3,5:1. W licznych publikacjach wykazano korzy	ci z zamykania ubytków przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej u dorosłych, a nawet starszych pacjentów [48, 141, 165, 409]. 
Szczególnie korzystne w tej grupie pacjentów s� mało inwazyjne zabiegi przezskórnego 
zamykania ubytków, po których powrót do zdrowia i rekonwalescencja jest znacznie 
krótszy ni� po zabiegach chirurgicznych z torakotomi� i kr��eniem pozaustrojowym. 
[48, 190, 397]. 

Wybór optymalnego czasu leczenia jest szczególnie istotny w grupie pacjentów pe-
diatrycznych, zwykle jeszcze bezobjawowych w chwili rozpoznania wady. U najmłod-
szych dzieci, nawet z ubytkami powoduj�cymi znaczne zwi�kszenie przepływu płucne-
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go, objawy przeci��enie obj�to	ciowego jam prawego serca nie s� zwykle jeszcze bar-
dzo wyra�one. 

Wybór czasu leczenia powinien uwzgl�dnia� nie tylko wielko	� ubytku i jego na-
st�pstwa hemodynamiczne, ale równie� wiek dziecka, mas� ciała, rodzaj planowanego 
leczenia (leczenie operacyjne lub leczenie interwencyjne), do	wiadczenia o	rodka lecz�-
cego oraz ewentualne preferencje i uwarunkowania ze strony rodziców. Post�p, jaki 
dokonał si� w technikach nieoperacyjnego zamykania ubytków przegrody mi�dzyprzed-
sionkowej z pewno	ci� wywarł i nadal b�dzie wywierał istotny wpływ na modyfikacj�
zasad kwalifikacji do leczenia tej wady. Obni�anie wieku dzieci kwalifikowanych do 
leczenia z pewno	ci� skraca czas ekspozycji jam serca na działanie niekorzystnych 
czynników hemodynamicznych i mo�e mie� korzystny wpływ na odległe wyniki lecze-
nia. Jednak przedwczesne kwalifikowanie dzieci do zabiegów mo�e istotnie zwi�ksza�
ryzyko wynikaj�ce z wieku, ni�szej masy ciała, 	rednicy naczy�, przez które uzyskiwany 
jest dost�p naczyniowy oraz mniejszych rozmiarów jam serca. 

1.6.2. Przeciwwskazania do zamykania ubytku przegrody mi�dzyprzedsion-

kowej  

Bezwzgl�dnym przeciwwskazaniem do zamykania ASD jest istotne, nieodwracalne 
nadci	nienie płucne (PVR>8 j Wooda) bez lewo-prawego przecieku. W tej grupie pa-
cjentów zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej nie tylko nie przyniesie pozy-
tywnych efektów, ale mo�e przyczyni� si� do nasilenia objawów niewydolno	ci serca.  

Wzgl�dnym przeciwwskazaniem do zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionko-
wej mog� by� inne istotne choroby współistniej�ce lub zły stan ogólny pacjenta. U pa-
cjentów z podwy�szonym ci	nieniem w lewym przedsionku spowodowanym dysfunkcj�
lewej komory, zabieg mo�e by� zamkni�ciem swoistego „wentyla bezpiecze�stwa”, 
poprzez który dochodzi do odbarczenia ci	nieniowego lewego przedsionka. W nast�p-
stwie zamkni�cia ubytku mo�e doj	� do wzrostu ci	nienia w lewym przedsionku i wyni-
kaj�cego z tego zastoju krwi w ło�ysku naczy� płucnych. 

Niewskazane jest zamykanie małych, hemodynamicznie nieistotnych przecieków 
mi�dzyprzedsionkowych (z wyj�tkiem pacjentów po zatorowo	ci paradoksalnej) bez 
cech przeci��enia obj�to	ciowego prawego serca. Rutynowa kontrola echokardiogra-
ficzna tych pacjentów powinna by� przeprowadzana co 2-3 lata. Pozwala ona odpowied-
nio wcze	nie wykry� ewentualne zwi�kszenie przecieku przez ubytek i wzrost znaczenia 
hemodynamicznego wady. 

1.6.3. Metody leczenia 

1.6.3.1. Chirurgiczne zamkni�ciu ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Pierwszy zabieg eksperymentalnego chirurgicznego zamkni�cia ubytku przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej dokonał w 1947 r. Cohn [78]. Rok pó�niej Murray donosił o 
zamkni�ciu ubytku u 12-letniego dziecka [286]. Prób� zamkni�cia ASD z zastosowa-
niem urz�dzenia do kr��enia pozaustrojowego przeprowadził Dennis i wsp. w kwietniu 
1951 roku [96]. We wrze	niu 1952 r. John Lewis i Mensur Taufic [248] wykonali zabieg 
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u 5-letniej dziewczynki z zastosowaniem hipotermii i zaklemowaniem napływu krwi do 
serca. W tym samym roku Gross [149] opisał technik� zamkni�cia ubytku szwem bezpo-
	rednim. Jako pierwszy zabieg zamkni�cia ASD z u�yciem kr��enia pozaustrojowego w 
1953 r. wykonał u 18-letniej pacjentki John Gibbon [143]. Od tego czasu przez blisko 50 
lat operacyjne zamkni�cie ASD było metod� z wyboru w leczeniu tej wady. Zabieg 
wykonywany jest ze sternotomii po	rodkowej lub z technik prawostronnej ministerno-
tomii w niektórych o	rodkach. W warunkach kr��enia pozaustrojowego po otwarciu 
prawego przedsionka i uwidocznieniu przegrody mi�dzyprzedsionkowej ubytek zamy-
kany jest w zale�no	ci od lokalizacji, a przede wszystkim wielko	ci za pomoc� szwu 
bezpo	redniego lub „łaty” osierdziowej lub sztucznej. Wyniki bezpo	rednie jak i odległe 
leczenia s� bardzo dobre. �miertelno	� w wyniku operacyjnego leczenia ASD na pod-
stawie analizy bazy danych operacji chirurgicznych wrodzonych wad serca z lat 1998-
2002 wynosiła 0,3%. Operacje te wykonywane u pacjentów starszych wi��� si� z istot-
nym wzrostem powikła� i 	miertelno	ci [18, 59, 227, 284]. U pacjentów operowanych 
po 60 r�.	ródoperacyjna 	miertelno	� wzrasta do 3-6% [287, 389]. 

Ryzyko innych powikła� chirurgicznego zamykania ASD jest relatywnie niskie. Na-
le�� do nich mi�dzy innymi: 

− niecałkowite zamkni�cie ubytku z zachowanym resztkowym przeciekiem,  
− zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (bloki przedsionkowo-

komorowe), 
− pooperacyjne zaburzenia rytmu, głownie pod postaci� migotania/trzepotania 

przedsionków i innej arytmii nadkomorowej, 
− zespół popericardiectomii z wysi�kiem płynu do worka osierdziowego i/lub jamy 

opłucnowej, 
− powikłania infekcyjne, 
− standardowe powikłania znieczulenia ogólnego i zabiegu kardiochirurgicznego. 

Zabieg kardiochirurgiczny jest jednak bardzo inwazyjn� i traumatyczn� metod� le-
czenia. Wi��e si� on z dolegliwo	ciami bólowymi, wymaga długiej hospitalizacji oraz 
okresu rekonwalescencji i rehabilitacji pooperacyjnej. Zabieg w kr��eniu pozaustrojo-
wym wymaga poda�y preparatów krwi. Istotnym mankamentem leczenia operacyjnego 
s� wzgl�dy kosmetyczne, zwi�zane z blizn�, jaka pozostaje po zabiegu. Dlatego te�
leczenie operacyjne coraz cz�	ciej zast�powane jest mniej inwazyjnymi metodami prze-
zskórnego zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. Nadal jednak pozostaje ono 
jedyn� metod� leczenia wszystkich ubytków o lokalizacji innej ni� dołu owalnego oraz 
ubytków, w których zbyt du�a wielko	� lub brak odpowiednich r�bków uniemo�liwiaj�
leczenie nieoperacyjne. 

1.6.3.2. Leczenie nieoperacyjne. Przegl�d zestawów do zamykania komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej 

Ju� w 1951 roku Hufnagel i Gillepse [189] opisali eksperymentalne zamkni�ciu 
ASD u psa za pomoc� zestawu składaj�cego si� z dwóch nylonowych guzików (prekur-
sor współczesnych implantów) wprowadzanych z doj	cia przez uszko prawego przed-
sionka. We wrze	niu 1972 roku Terry Dean King i Noel L. Mills [215] skonstruowali 
zestaw dwóch sze	cioramiennych parasolek pokrytych dacronem wyposa�onych w za-
trzaskowy mechanizm ł�cz�cy (ryc. 6). 
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Ryc. 6. Zestaw u�yty przez King’a i Mills’a do pierwszego zabiegu przezskórnego zamkni�cia 
ASD II w 1975 r. A – drut wprowadzaj�cy, B – cewnik dysku prawoprzedsionkowego, C – dystal-
na kapsuła, D – parasolka lewo przedsionkowa, E – parasolka prawoprzedsionkowa. 
Fig. 6. The device used by King and Milles for the first percutaneous human ASD closure in 1975. 

A – obturatory wire, B – right atrial disc catheter, C – distal capsule, D – left atrial ambrella, E –

right atrial ambrella. 

Pierwszy eksperymentalny zestaw implantowano u psa 16 grudnia 1972 roku, na-
st�pnie zmodyfikowano go i dopuszczono do prób klinicznych [215]. Zestaw składał si�
z dwóch parasolek o metalowych ramionach tworz�cych stela� pokryty dakronem. Ka�-
da z parasolek posiadała silikonowy pier	cie� umo�liwiaj�cy jej samorozpr��enie po 
uwolnieniu z kapsuły wprowadzaj�cej. Pierwszy zabieg przezskórnego zamkni�cia ASD 
wykonano 8 kwietnia 1975 roku u 17-letniej pacjentki. Wielko	� ubytku zwymiarowa-
nego na cewniku balonowym wynosiła 2,53 cm, a stosunek przepływu płucnego do 
systemowego obliczono na 2:1. Przezskórnie implantowano pod kontrol� skopii rentge-
nowskiej zestaw o 	rednicy 35 mm. Całkowity czas zabiegu wynosił 90 minut, a czas 
skopii rentgenowskiej 7 minut [216]. Nast�pne skuteczne zabiegi wykonano u 17-
letniego chłopca, 44-letniego m��czyzny, 24-letniej kobiety i 75-letniego pacjenta. Do-
brze udokumentowany 27-letni okres obserwacji tych pacjentów opublikowano w Ame-
rican Journal of Cardiology w 2003 roku [214], a wyniki 30-letniej obserwacji prezen-
towano na Sympozjum Dzieci�cej Kardiologii Interwencyjnej (PICS) w Buenos Aires w 
2005 roku. 

Rozpocz�ła si� era rozwoju technik nieoperacyjnego zamykania ubytków przegrody 
mi�dzyprzedsionkowe, której głównym kierunkiem było opracowanie idealnego implan-
tu. 

Rashkind opracował zestaw zbudowany tylko z jednej parasolki, której 6 ramion 
stanowi�cych jej stela� zako�czonych było haczykami (ryc. 7). Idea implantacji tego 
zestawu polegała na wbiciu haczyków, którymi zako�czone były ramiona zestawu, w 
przegrod� mi�dzyprzedsionkow� od strony lewego przedsionka. W 1983 r. opublikowa-
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no pierwsze wyniki eksperymentalnego zastosowania tego zestawu w grupie 28 pacjen-
tów. Skuteczn� implantacj� wykonano u 13 pacjentów, u 6 wynik implantacji nie był 
optymalny (4 pacjentów z tej grupy wymagało zabiegu operacyjnego). U pozostałych 
pacjentów odst�piono od implantacji z powodu zbyt małego lub zbyt du�ego rozmiaru 
ubytku [330]. W 1985 roku dokonano modyfikacji zestawu polegaj�cej na wyposa�eniu 
go w system samocentruj�cy powi�zany z systemem wprowadzaj�cym. Umo�liwiało to 
ustawienie zestawu w centralnej cz�	ci ubytku, na wprost przegrody. Wyniki implantacji 
zestawu Rashkinda nie były jednak zadowalaj�ce. Sprawiał on zbyt wiele problemów, 
pozostawiał istotne resztkowe przecieki, nie ustawiał si� we wła	ciwej pozycji i ulegał 
niekontrolowanemu przemieszczeniu, które z reguły wymagało interwencji chirurgicznej 
w trybie pilnym. Wad� zestawu był brak mo�liwo	ci jego usuni�cia w razie problemów 
technicznych podczas jego implantacji. Haczyki, którymi zako�czone były ramiona 
stela�a stanowiły powa�ne zagro�enie uszkodzenia struktur serca. Z tego powodu osta-
tecznie zaprzestano dalszych prac nad zestawem zbudowanym tylko z jednej parasolki. 

Ryc. 7. Zestaw Rashkind. Pojedyncza parasolka z 6-ramiennym stela�em zako�czonym haczyka-
mi. 
Fig. 7. Rashkind device. Single umbrella with 6 stainless steel struts with hooks. 

Dalsze prace skupiły si� nad stworzeniem zestawu zbudowanego z dwóch parasolek, 
o pełnej mo�liwo	� przezcewnikowego usuni�cia. Rezultatem tych prac był zestaw Lock 
Clamshell zbudowany z dwóch czteroramiennych parasolek pokrytych kwadratow� łat�
dakronow�. Obie parasolki były obrócone wzgl�dem siebie o 45° i poł�czone. Ramiona 
wyposa�ono w podwójny mechanizm zawiasowy. Spiralne zawini�cie ramienia zlokali-
zowane było w pocz�tkowym, przy	rodkowym odcinku ramienia, w miejscu jego poł�-
czenia z pozostałymi ramionami, drugie w centralnej jego cz�	ci. Mechanizm ten stwa-
rzał mo�liwo	� usuni�cia zestawu przez cewnik wprowadzaj�cy w przypadku jakich-
kolwiek niepowodze� procedury implantacji. Konstrukcja zestawu umo�liwiała jego 
wprowadzenie do serca przez koszulk� naczyniow� o 	rednicy 11F. Uniemo�liwiało to 
zastosowanie zestawu u dzieci z mas� ciała poni�ej 8 kg, ze wzgl�du na zbyt małe roz-
miary �ył, przez które wprowadzano zestaw i potencjalne ryzyko ich uszkodzenia. Do 
zamykania ASD rekomendowano u�ycie zestawów 1,5 do 2 razy wi�kszych ni� 	rednica 
ubytku zmierzona na balonowym cewniku wymiaruj�cym. Spo	ród pierwszych 40 pa-
cjentów skuteczn� implantacj� przeprowadzono u 34 pacjentów z ubytkami o wymiarach 
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3-22 mm za pomoc� zestawów o 	rednicy 17-33 mm. U dwóch pacjentów doszło do 
wczesnego przemieszczenia si� zestawu [346]. 

Ocena wyników zamykania ASD z u�yciem zestawu Clamsell wykazała do	� wyso-
ki odsetek resztkowych przecieków. Boutin i wsp. [43] obserwowali resztkowy przeciek 
u 91% bezpo	rednio po implantacji i u 53% w 	rednim okresie 10-miesi�cznej obserwa-
cji. 

Kolejne doniesienia raportowały o mo�liwo	ciach złama� ramion zestawu. Bridgest 
i wsp. [198] stwierdzili to powikłanie w 30% spo	ród 36 implantowanych zestawów. 
Justro i wsp. [198] raportowali 56% złama� pojedynczego ramienia i 44% mnogich 
złama�. Koike [225] opisał złamania ramion zestawu u 9 spo	ród 11 (82%) pacjentów, u 
których implantował zestaw Clamshell. Do złama� dochodziło pomi�dzy 1 a 12 miesi�-
cem po implantacji. Problemy te spowodowały wycofanie zestawu Clamshell z rynku w 
roku 1991. Do tego czasu szacuje si�, �e implantowano około 900 zestawów. Dokonano 
zmian konstrukcyjnych zestawu oraz zmieniono technik� jego produkcji wykorzystuj�c 
nowy stop metali (MP35N). Uzyskano w ten sposób nowy zestaw, który pod nazw�
CardioSeal (Nitinol Medical Technologies Inc.) został wprowadzony do u�ytku. 

W 1990 r. Sideris i wsp. [365] opisali eksperymentalne zastosowanie zestawu, którego 
elementy ł�czono bezpo	rednio w sercu podczas implantacji. Kwadratowa cz�	� lewo-
przedsionkowa wyposa�ona była w element przypominaj�cy guzik, romboidalna cz�	�
prawoprzedsionkowa posiadała otwór umo�liwiaj�cy wprowadzenie i poł�czenie z mecha-
nizmem zapinaj�cym. Lewoprzedsionkowa cze	� zestawu zbudowana była ze skrzy�owa-
nych stalowych drutów o mi�kkim zako�czeniu pokrytych teflonem. Do stalowego rusz-
towania umocowana była kwadratowa, cienka warstwa poliuretanowej pianki. 

Ryc. 8. Zestaw Sideris’a. Na zdj�ciu po prawej pó�niejsza modyfikacja z mechanizmem samocen-
truj�cym. 
Fig. 8. Sideris buttoned device. Next generation with self-centering mechanism (on the right). 

Od strony prawego przedsionka znajdował si� pojedynczy drut równie� pokryty 
warstw� poliuretanowej pianki (ryc. 8). Ł�czenie obu cz�	ci polegało na delikatnym 
poci�ganiu lewego dysku, a� do przeci�gni�cia elementu zapinaj�cego przez otwór w 
cz�	ci prawoprzedsionkowej. Zestawy wymagały 8-9 F systemu wprowadzaj�cego. Z 
powodu braku mechanizmu samocentruj�cego zalecany stosunek wielko	ci zestawu do 
	rednicy ubytku wynosił 2,3-2,5. Dopiero czwarta generacja tych zestawów wyposa�ona 
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została w mechanizm samocentruj�cy oraz zmieniono kształt dysków z czworok�tnego 
na okr�gły. U 13 pacjentów spo	ród pierwszych 180 implantacji (7,2%) doszło do samo-
istnego rozczepienia si� elementów zestawu. Wprowadzane modyfikacje pozwoliły na 
obni�enie ryzyka tego powikłania do 0,9%. Z opublikowanych w 2001 r. danych doty-
cz�cych wyników implantacji pierwszych trzech generacji 180 zestawów wynika, �e 
skuteczn� implantacj� wykonano u 166 pacjentów (92%). W 7-letnim okresie obserwacji 
resztkowy przeciek wymagał chirurgicznego zamkni�cia u 13 pacjentów, a u jednego 
interwencyjnie. Czwarta, zmodyfikowana ju� generacja zestawu w okresie 1993-1997 
implantowana była u 423 pacjentach w 40 ró�nych o	rodkach uzyskuj�c powodzenie w 
99,8%. Do niekontrolowanego rozł�czenia dysków doszło tylko u jednego pacjenta, 
kolejnych 5 pacjentów wymagało usuni�cia zestawu i operacyjnego zamkni�cia ubytku. 
Skuteczno	� zamkni�cia ubytku oceniono na 90% [329]. Dalsze, 5-letnie obserwacje 
grupy 333 pacjentów wykazały, �e ponownej interwencji wymagało 21 (5%) pacjentów, 
głównie z powodu resztkowego przecieku. Ostatnie implantacje zestawu przeprowadzo-
no pod koniec lat 90. Od tego czasu zestaw nie jest dost�pny na rynku. Zestaw implan-
towano ł�cznie u około 3000 pacjentów, głównie do zamykania przecieków z współist-
niej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej, małych ASD i PFO. 

W 1932 r. A. Oleander zaobserwował zjawisko powrotu do pierwotnego kształtu 
stopu złota i kadmu. Dało to pocz�tek badaniom nad stopami z „pami�ci� kształtu”. 
Prawdziwym odkryciem było stworzenie w 1962 r. przez Williama Buehler’a (United 

States Naval Ordance Laboratory) stopu zawieraj�cego 55% niklu i 45% tytanu. Nowy 
stop NITINOL cechował si� ogromn� elastyczno	ci�, odporno	ci� na zginanie, a przede 
wszystkim zdolno	ci� powrotu do pierwotnie nadanego kształtu [15]. Nitinol oraz po-
dobne stopy jak MP35N i Phynox dały pocz�tek nowej erze w rozwoju zestawów do 
zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. 

Do konstrukcji rusztowa� poprzednich generacji zestawów zamykaj�cych wykorzy-
stywano ró�norodne stopy stali nierdzewnej. W medycynie wszechstronne zastosowanie 
znalazły stopy oznaczone jako 304 i 316 wykorzystywane mi�dzy innymi do produkcji 
szyn i 	rub ortopedycznych, stentów, klipsów naczyniowych, spr��ynek wewn�trzna-
czyniowych i innych. Główne składniki stopu 316: �elazo (65%), chrom (18%), nikiel 
(14%) i molibden (3%). Dodatek molibdenu zwi�ksza odporno	� stopu na korozj� po-
przez modyfikacj� biernej powierzchni ochronnej. Główne zalety stopu to: niskie koszty 
wytwarzania, du�a wytrzymało	�, plastyczno	� i ci�gliwo	�. Stopy te mog� by� obra-
biane w ró�norodny sposób: odlewane, walcowane, wyci�gane, toczone lub wycinane 
laserowo. Mankamentem jest ryzyko złama� w nast�pstwie nara�enia na długotrwałe 
działanie sił zginaj�cych oraz ferromagnetyzm, który mo�e powodowa� powstawanie 
artefaktów w badaniu metod� rezonansu magnetycznego. 

Aby temu zapobiec do konstrukcji zestawów stosowano stopy nieferromagnetyczne. 
Stop MP35N (Multiphase 35% Nikiel) zawiera 35% niklu, 35% kobaltu oraz chrom i 
molibden. Cechuje go du�a plastyczno	�, wytrzymało	� i odporno	� na korozj�. Ze 
wzgl�du na te wła	ciwo	ci jest on wykorzystywany do produkcji: stentów, elektrod 
stymulatorów, klipsów naczyniowych i elementów usztywniaj�cych wykorzystywanych 
w ortopedii. MP35N stosowano do produkcji szkieletów takich zestawów do zamykania 
komunikacji mi�dzyprzedsionkowej jak: CardioSeal, STARFlex i BioSTAR. 

Kolejnym stopem na bazie kobaltu jest Phynox wykorzystywany mi�dzy innymi w 
zestawach Solysefe. Oprócz kobaltu (40%) w skład stopu wchodzi chrom, nikiel, molib-
den i 17% �elaza. Zawarto	� �elaza czyni stop ferromagnetycznym, co mo�e powodo-
wa� zaburzenia w obrazowaniu metod� rezonansu magnetycznego. 
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Stopem całkowicie pozbawionym �elaza, a wi�c i wła	ciwo	ci ferromagnetycznych 
jest Nitinol. 55% niklu i 45% tytanu zapewniaj� mu idealn� gi�tko	�, elastyczno	�, od-
porno	� na złamania i korozj�. Unikaln� cech� tego materiału jest „pami�� kształtu” 
gwarantuj�ca powrót do pierwotnego kształtu nadanego w procesie termicznego formo-
wania. Te cechy zadecydowały o zastosowaniu nitinolu do konstrukcji takich zestawów 
jak Amplatzer, Helex, Occlutech, Cardia. Stosowany jest on równie� do produkcji spr�-
�ynowych elementów mechanizmu samocentruj�cego takich zestawów jak STARFlex i 
BioSTAR oraz prowadników, filtrów �ylnych, staplerów i stentów. Do produkcji im-
plantów do zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej wykorzystywane s� ró�ne 
stopy metali oraz materiały stanowi�ce wypełnienie metalowego szkieletu. W tabeli 2 
podano rodzaje materiałów wykorzystywanych w najcz�	ciej u�ywanych zestawach (w 
kolejno	ci alfabetycznej). 

Tabela 2. Rodzaje zestawów oraz rodzaj materiałów u�ywanych do ich budowy. 
Table 2. Types of devices and type of matherials used in their construction. 

Skład stopów u�ywanych do tworzenia szkieletu zestawów ma istotne znaczenie nie 
tylko ze wzgl�du na ich wła	ciwo	ci fizyczne (odporno	� na zgniatanie, łamliwo	�, 
korozj�), ale równie� na ich kompatybilno	� biologiczn�. Metale pozostaj�ce w kontak-
cie z tkankami i krwi�, które stanowi� 	rodowisko wieloelektrolitowe, mog� wchodzi� w 
reakcje chemiczne [358, 370]. Nast�pstwem tych reakcji mo�e by� korozja, osłabiaj�ca 
wytrzymało	� mechaniczn� konstrukcji lub powoduj�ca uwalnianie pierwiastków do 
krwi i tkanek [153]. Istotnym problemem mog� by� te� reakcje alergiczne indukowane 
materiałami u�ywanymi do produkcji zestawów [137, 236, 332, 340, 406, 411, 421, 
424]. Jednym z głównych alergenów jest nikiel, u�ywany we wszystkich stopach metali 
wykorzystywanych do konstrukcji zestawów. W tabeli 3 podano procentowy skład sto-
pów najcz�	ciej u�ywanych do konstrukcji szkieletów zestawów. 
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Tabela 3. Procentowy skład stopów u�ywanych do konstrukcji szkieletów zestawów. 
Table 3. Primary element compositions (approximate weight %). 

Przegl�d zestawów stosowanych do zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionko-
wej: 

Atrial Septal Defect Occluder System (ASDOS) 

W celu zamykania jatrogennych komunikacji mi�dzyprzedsionkowych, jakie po-
wstawały w nast�pstwie punkcji transseptalnej wykonywanej w trakcie zabiegu balono-
plastyki zastawki mitralnej, Babic i wsp. [23] skonstruowali zestaw do ich zamykania 
(ASDOS – atrial septal defect occluder system). Pierwotnie zestaw składał si� z dwóch 
samootwieraj�cych si� parasolek wykonanych ze stalowego stela�a pokrytego konser-
wowanym osierdziem. Jako mechanizm centruj�cy zastosowano korek z Ivalonu (alko-
hol poliwinylowy) umieszczony pomi�dzy parasolkami. Do implantacji zestaw wymagał 
utworzenia p�tli t�tniczo-�ylnej i koszulki naczyniowej 14 F od strony �ylnej. Po otwar-
ciu parasolki były ł�czone ze sob� za pomoc� mechanizmu wkr�towego. Modyfikacji 
pierwotnej wersji zestawu dokonała w 1994 r. Osypka Company GMbH. Dwie samo-
otwieraj�ce si� parasolki zostały zbudowane z nitinolowego, pi�cioramiennego stela�a 
pokrytego cienk� membran� poliuretanow� (ryc. 9) [22]. 
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Ryc. 9. Zestaw ASDOS – dwie parasolki zbudowane z pi�cioramiennego stela�a pokrytego cienk�
membran�. 
Fig. 9. ASDOS – atrial septal defect occluder system – twoe umbrellas made of five-arms frame 

covered with a thin membrane. 

Hausdorf i wsp. [160] opublikowali wyniki zastosowania tego zestawu w grupie 10 
dzieci z ASD o 	rednicy 10-20 mm. Skuteczn� implantacj� wykonano u 9 z 10 pacjen-
tów, u jednego obserwowano przej	ciowy blok przedsionkowo-komorowy, u jednego 
pozostał nieistotny przeciek resztkowy. W latach 1995-1998 w ramach wieloo	rodkowe-
go badania zestaw u�yto u 350 pacjentów (261 z ASD i 89 z PFO). Implantacja powio-
dła si� u 318 pacjentów (91%). Z grupy 32 pacjentów, u których implantacja nie powio-
dła si� u 26 zestaw usuni�to przezskórnie, 6 wymagało chirurgicznego usuni�cia. W 
okresie obserwacji kolejnych 11 pacjentów wymagało chirurgicznego usuni�cia zestawu. 
Bezpo	rednio po zabiegu u 25-30% pacjentów stwierdzano resztkowy przeciek, który 
ust�pował w okresie dalszej obserwacji. U 8% z powodu istotnego przecieku, który nie 
ulegał zmniejszeniu, wykonano chirurgiczne zamkni�cie ubytku. Złamania ramion ob-
serwowano w 20% zestawów, a perforacj� 	ciany przedsionka stwierdzono u 5 pacjen-
tów [22]. W latach 1995-1999 zastosowano ASDOS u około 600 pacjentów. Od 2001 r. 
zestaw nie jest dost�pny w praktyce klinicznej. 

Angel Wing/Guardian Angel Device 

W 1993 r. Das i wsp. zaprezentowali zestaw zbudowany z dwóch kwadratów, któ-
rych nitinolowy stela� pokryty był dakronem. Oba elementy zszyte były okr�głym 
oczkiem, które stanowiło system samocentruj�cy zestawu. Jego 	rednica wynosiła poło-
w� wymiaru poł�czonych kwadratów. Element lewo i prawoprzedsionkowy zrotowane 
były wzgl�dem siebie o 45° (ryc. 10). 
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Ryc. 10. Zestaw Angel Wing. Dwa dakronowe kwadraty wsparte na Nitinolowym stela�u zszyte w 
	rodkowej cz�	ci (mechanizm samocentruj�cy). 
Fig. 10. Angel Wing device. The device is composed of two Dacron fabric squares, each supported 

by Nitinol wire frames and sewn together centrally to form a central ring (self centering 

mechanizm). 

Zestawy dost�pne były w rozmiarach od 12-40 mm i wymagały 11-13 F systemu 
transportuj�cego [87]. Pierwsza implantacja zestawu odbyła si� w 1995 r., a Rickets i 
wsp. [336] w 1998 r. przedstawili swoje do	wiadczenia w grupie 101 pacjentów. Im-
plantacja powiodła si� u 75 z nich, chirurgicznego usuni�cia wymagało 4% implantowa-
nych zestawów. W 1999 r. Banerjee i wsp. [24] opublikowali wyniki (badanie kliniczne 
I fazy) w grupie 70 pacjentów (49 z ASD i 21 z PFO). Skutecznej implantacji dokonano 
u 65 (93%), 5 pacjentów wymagało chirurgicznego usuni�cia zestawu i zamkni�cia 
ubytku. Wymiar ubytku oceniano na podstawie echokardiografii z u�yciem cewnika 
balonowego. Stosunek wielko	ci zestawu do 	rednicy ubytku wynosił 1,2-2,5 (	red-
nio 1,5). W 24 h po implantacji u 11% stwierdzono resztkowy przeciek, ale w badaniu 
TEE wykonanym 6 mies. po implantacji utrzymywał si� on tylko u 5 pacjentów (7,7%). 
W ramach badania II fazy zabieg wykonano u 47 pacjentów z ASD o 	rednicy 10-15,9 
mm. Skuteczn� implantacj� przeprowadzono u 44 pacjentów (94%). Prowadzono dalsze 
modyfikacje zestawu polegaj�ce na zastosowaniu okr�głych dysków od strony prawego i 
lewego przedsionka oraz na usprawnieniu systemu repozycjonuj�cego i usuwaj�cego. 
Jednak nowa generacja zestawu nazwana Guardian Angel nigdy nie była powszechnie 
dost�pna. 

Monodysk 

Zestaw jednodyskowy został zaprezentowany przez Pavcnika i wsp. [305]. Składał 
si� on z koli	cie ukształtowanego drutu pokrytego podwójn� warstw� nylonowej sia-
teczki. Do tej konstrukcji przyszyte były trzy kawałki spr��ystego, wydr��onego w 
	rodku drutu ze stali nierdzewnej.  

Zestaw poł�czony był z systemem wprowadzaj�cym za pomoc� trzech nylonowych 
nici, które przewleczone były przez druty kotwicz�ce zestaw. Implantacja polegała na 
wysuni�ciu po stronie lewego przedsionka samorozpr��aj�cego si� dysku. Nast�pnie 
zestaw doci�gany był do przegrody mi�dzyprzedsionkowej i po poluzowaniu nici nitino-
lowych od strony prawego przedsionka uwalniały si� trzy kotwicz�ce zestaw spr��yste 
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druciki. Słu�yły one równie� do centrowania zestawu w ubytku. W razie niewła	ciwej 
pozycji zestaw mógł by� usuni�ty za pomoc� nici nylonowych. Zestaw implantowano u 
2 pacjentów w 1993 r., ale nie kontynuowano prac nad jego upowszechnieniem.  

Amplatzer Septal Occluder (ASO)
Zestaw Amplatzera zbudowany jest z dwóch nitinolowych dysków poł�czonych ze 

sob� za pomoc� elementu samocentruj�cego implant w ubytku. Zestaw jest plecionk� z 
drutu nitinolowego o 	rednicy 0,004-0,008 cala. W 	rodku obu dysków jak i elementu 
ł�cz�cego znajduj� si� cienkie warstwy tkaniny poliestrowej, które ograniczaj� przepływ 
krwi przez zestaw oraz uszczelniaj� go i ułatwiaj� wykrzepianie (ryc. 11). 

Ryc. 11. Zestaw Amplatzera zbudowany z dwóch nitinolowych dysków. 
Fig. 11. The Amplatzer device composed of two Nitinol disc. 

Zestaw dost�pny jest w rozmiarach cz�	ci 	rodkowej wynosz�cych 4-40 mm. W za-
kresie 4-20 mm zestawy oferowane s� w rozmiarach zwi�kszaj�cych si� co 1 mm, a w 
przedziale 20-40 mm co 2 mm. Ł�cznie dost�pnych jest 27 rozmiarów zestawów. Roz-
miar zestawu powinien by� o 1-2 mm wi�kszy od zwymiarowanej 	rednicy ubytku. 
Długo	� cz�	ci 	rodkowej wynosi 4 mm, co odpowiada standardowej grubo	ci przegro-
dy mi�dzyprzedsionkowej. Cz�	� 	rodkowa zamyka ubytek rozpr��aj�c si� w nim, co 
zapewnia centralne umieszczenie zestawu w ubytku. �rednica dysku lewoprzedsionko-
wego jest o 12-14 mm wi�ksza od cz�	ci centralnej, a dysku od strony prawego przed-
sionka o 8-10 mm. Od strony lewego przedsionka nitinolowe druty zł�czone s� metalo-
w� zatyczk�, od strony prawego dysku poł�czone s� elementem, który za pomoc� me-
chanizmu mikro gwintu ł�czy implant z systemem wprowadzaj�cym. System wprowa-
dzaj�cy to elastyczny prowadnik zako�czony gwintem wkr�canym w zatyczk� prawego 
dysku. Implant wprowadzany jest przez dług� koszulk� naczyniow� dostarczan� razem z 
zestawem w rozmiarach od 6 F dla najmniejszych zestawów do 12 F dla zestawów naj-
wi�kszych. W skład zestawu wchodzi równie� element umo�liwiaj�cy wprowadzenie 
implantu do koszulki naczyniowej oraz jego odpowietrzenie. Implantacja zestawu roz-
poczyna si� od samoistnego rozpr��enia si� dysku lewoprzedsionkowego po jego wysu-
ni�ciu z koszulki naczyniowej. Dysk doci�gany jest do przegrody, a nast�pnie rozpr��a-
na jest 	rodkowa cz�	� implantu, która zapewnia stabiln� i centraln� pozycj� implantu. 
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Nast�pnie uwalniany jest dysk prawoprzedsionkowy. W razie niepowodze� zestaw mo�e 
by� ponownie wci�gni�ty do koszulki naczyniowej i usuni�ty lub implantowany ponow-
nie. Uwolnienie zestawu nast�puje poprzez jego odkr�cenie od systemu wprowadzaj�ce-
go. 

Modyfikacj� zestawu jest zestaw do zamykania PFO, w którym dwa nitinolowe 
dyski poł�czone s� krótszym, 3 mm elementem 	rodkowym. Dysk prawoprzedsionkowy 
jest wi�kszy od lewego. Implant do zamykania PFO dost�pny jest w rozmiarach 18, 25 i 
35 mm (	rednica prawego dysku). 

Pierwsze eksperymentalne zastosowanie zestawu Amplatzera opublikował Shara-
fuddin [360], a pierwsze badania kliniczne Masura w 1997 r. [265]. W 2001 r. zestaw 
uzyskał akceptacj� FDA i od tego czasu stał si� najcz�	ciej stosowanym implantem. 
Liczb� przeprowadzonych zabiegów z u�yciem Amplatzera szacuje si� obecnie na ponad 
13000 pacjentów z PFO i 46000 z ASD. 

Occlutech Septal Occluder 

Modyfikacj� zestawu Amplatzera jest zestaw Occlutech Figgulla Septal Occluder. 
Dokonane zmiany konstrukcyjne miały na celu zmniejszenie o ponad 50% ilo	ci mate-
riału u�ytego do produkcji oraz zwi�kszenie elastyczno	ci zestawu i systemu wprowa-
dzaj�cego. Wprowadzony do u�ytku w 2003 r. zestaw jest równie� zbudowany z dwóch 
nitinolowych dysków poł�czonych cz�	ci� centruj�c�. Zestaw Occlutech nie posiada 
elementu ł�cz�cego splecione druty od strony lewego przedsionka. Jedyny element ł�-
cz�cy splecione druty znajduje si� od strony przedsionka prawego i pełni jednocze	nie 
rol� ł�cz�c� z systemem wprowadzaj�cym. Nitinolowe druty tworz�ce konstrukcj� ze-
stawu zaczynaj� si� i ko�cz� w ł�czu prawoprzedsionkowym (ryc. 12) [151, 218].  

Ryc. 12. Zestaw Occlutech Figulla.  
Fig. 12. Occlutech Figgulla Septal Occluder. 

Pierwsza generacja wykorzystywała analogiczny z zestawem Amplatzera system ł�-
czenia z prowadnikiem wprowadzaj�cym. Nowy system Occlutech Flex wykorzystuje 
nowatorski mechanizm ł�cz�cy. Element ł�cz�cy od strony dysku prawoprzedsionkowe-
go ma kształt kulki, która umieszczana jest w zagł�bieniu systemu wprowadzaj�cego i 
wci�gana do tulei ko�cz�cej system wprowadzaj�cy. Cało	� wyposa�ona jest w mecha-
nizm zabezpieczaj�cy przed przypadkowym rozł�czeniem. To rozwi�zanie zapewnia 
znacznie wi�ksz� ruchomo	� implantu w stosunku do systemu wprowadzaj�cego. Me-
chanizm ł�cz�cy działaj�cy na wzór stawu kulkowego umo�liwia rotacj� zestawu oraz 
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zmian� osi implantu wzgl�dem systemu wprowadzaj�cego a� o 45°. Ułatwia to dosto-
sowanie pozycji implantu do anatomii przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Rozł�czenie 
nast�puje poprzez wysuni�cie poł�czenia z tulei zabezpieczaj�cej (Ryc 13).  

Ryc. 13. System wprowadzaj�cy i mocuj�cy zestawu Occlutech Figulla Flex. 
Fig. 13. Delivery and conecting system of Occlutech Figulla Flex Device 

Zestaw oferowany jest w rozmiarach od 3 do 12 mm co 1,5 mm, a w rozmiarach od 
13 do 40 mm co 3 mm, które wprowadzane s� przez koszulki naczyniowe o 	rednicy od 
7 do 14 F. Dost�pne s� równie� zestawy Occlutech dedykowane do zamykania PFO, w 
których wi�kszy dysk prawoprzedsionkowy poł�czony jest w�skim elementem central-
nym z dyskiem lewoprzedsionkowym. Zestaw oferowany jest w czterech ró�nych roz-
miarach dysków (16/18, 23/25, 27/30 i 30/35). Wprowadzono równie� modyfikacj�
zestawu, w której dysk od strony lewego przedsionka zbudowany jest tylko z jednej 
warstwy plecionki nitinolowej (single-layer device). Zestaw ten wyst�puje tylko w jed-
nym rozmiarze (	rednica prawego dysku 25 mm; 	rednica lewego dysku 23 mm). Redu-
kuje to ilo	� implantowanego materiału, zmniejsza profil zestawu zwi�kszaj�c jednocze-
	nie jego elastyczno	� i dopasowywanie si� do przegrody. 

Obecnie zestawy Figulla Occlutech z dobrymi wynikami stosowane s� zamiennie z 
zestawami Amplatzera zarówno do zamykania ASD jak i PFO [219, 229]. 

CardioSeal/StarFlex 

Zestaw CardioSeal jest kontynuacj� idei konstrukcji zapocz�tkowanych przez 
Rashkinda i zastosowanych w zestawie Clamshell. Implant CardioSeal zbudowany jest z 
dwóch parasolek, zrotowanych wzgl�dem siebie o 45°, których czteroramienny stela�
pokryty dakronem wykonano ze stopu MP35N. Dla zwi�kszenia elastyczno	ci zestawu i 
ograniczenia ryzyka złamania ka�de z ramion posiada dwa spiralne mechanizmy zawia-
sowe. Zwi�kszaj� one równie� przyleganie parasolek do przegrody i zmniejszaj� profil 
zestawu (ryc. 14). Zestaw dost�pny jest w rozmiarach o 	rednicy 17, 23, 28, 33 i 40 mm 
i do implantacji wymaga 11 F koszulki naczyniowej. Zalecany stosunek wielko	ci ze-
stawu do 	rednicy ubytku wynosi 1,5-2,2 [240]. 
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Ryc. 14. Zestaw CardioSeal oraz StarFlex. 
Fig. 14. CardioSeal and StarFlex Device. 

W 1998 r. wprowadzono modyfikacj� zestawu o nazwie StarFlex wyposa�on� do-
datkowo w mechanizm samocentruj�cy wykonany z bardzo cienkich, elastycznych niti-
nolowych spr��ynek rozpi�tych pomi�dzy dystalnymi cz�	ciami ramion obu parasolek. 
Za pomoc� tego mechanizmu zestaw ustawia si� w centralnej cz�	ci ubytku. Dost�pne 
rozmiary parasolek to: 23, 28, 33 i 40 mm oraz sze	cio ramienne 38 i 43 mm. 

W centralnej cz�	ci parasolki prawoprzedsionkowej znajduje si� krótki pr�cik za-
ko�czony kulk� słu��cy do ł�czenia zestawu z systemem wprowadzaj�cym. Ł�czenie 
zestawu CardioSeal z systemem wprowadzaj�cym polegało na zbli�eniu do siebie kulki 
umieszczonej na parasolce prawoprzedsionkowej z kulk� wie�cz�c� system wprowadza-
j�cy i wsuni�ciu ich do tulei, spełniaj�cej rol� kapsuły zabezpieczaj�cej przed rozł�cze-
niem. �rednice obu kulek i tulei były tak dobrane, �e ich rozł�czenie mogło nast�pi�
dopiero po wysuni�ciu z tulei. W pó�niejszych generacjach zestawu system wprowadza-
j�cy zako�czony był szczypczykami, które chwytały kulk� zestawu. Wsuni�cie szczyp-
czyków obejmuj�cych kulk� do tulei zabezpieczało przed rozł�czeniem obu elementów. 
Mechanizm wyposa�ono w zamek zabezpieczaj�cy przed przypadkowym uwolnieniem 
zestawu. Wraz z implantem dostarczano system umo�liwiaj�cy „spakowanie” implantu 
do rozmiarów koszulki wprowadzaj�cej oraz jego odpowietrzenie przed wprowadzeniem 
do pacjenta. 

Konstrukcja zestawu uniemo�liwia jednak jego pełn� repozycj�. Mo�liwe jest wsu-
ni�cie uwolnionej parasolki dystalnej – lewoprzedsionkowej i jej ewentualne ponowne 
uwolnienie. Wsuni�cie całkowicie wysuni�tego z koszulki naczyniowej zestawu z otwar-
t� parasolk� prawoprzedsionkow� wi��e si� z jej zło�eniem w drug� stron� – „pod pr�d”. 
Tak wci�gni�ty zestaw nie mo�e by� ju� powtórnie implantowany. Manewr ten powodu-
je deformacj� lub uszkodzenie implantu, a du�y opór przy jego wci�ganiu mo�e powo-
dowa� zerwanie si� zestawu i jego migracj� w układzie kr��enia pacjenta. Technik�, 
która w razie potrzeby mo�e ułatwi� usuni�cie niewła	ciwie implantowanego zestawu 
jest zastosowanie dodatkowej krótkiej koszulki naczyniowej o wi�kszej 	rednicy (14 F). 
Długa koszulka słu��ca do transportowania zestawu wprowadzana jest przez krótk�
koszulk�, która w razie konieczno	ci wsuwana jest do �yły, aby ułatwi� usuni�cie zesta-
wu. 
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Kolejn� modyfikacj� jest zestaw BioStar. Szkielet parasolek pozostał ten sam jak w 
zestawach StarFlex, ale dakron zast�piono 	wi�sk� bezkomórkow� membran� kolage-
now� powlekan� heparyn� (ryc. 15). Uzyskano w ten sposób cz�	ciowo biowchłanialny 
implant, którego membrana w ci�gu 12-24 mies. ulega absorpcji i jest zast�powana wła-
snym 	ródbłonkiem [174, 199, 200, 277, 282, 299, 370]. Obecnie trwaj� testy zestawu 
zbudowanego w cało	ci z poli-4-hydroxybutyratu – materiału ulegaj�cego biodegradacji. 
Wchłoni�ciu ma ulega� nie tylko membrana, ale i stela� wykonany z tego materiału. 

Ryc. 15. Zestaw BioStar. 
Fig 15. BioStar Device. 

Zestawy CardioSeal, StarFlex i BioStar implantowano ł�cznie u ponad 35000 pa-
cjentów. 

Helex Septal Occluder 

Zestaw zbudowany jest z pojedynczego nitinolowego drutu o 	rednicy 0,012 cala 
pokrytego cienk� politetrafluoroetylenow� (PTFE) membran�. Po wysuni�ciu z cewnika 
wprowadzaj�cego nitinolowy drut zwija si� spiralnie tworz�c dwa okr�głe, płaskie dyski. 
Ka�dy z dysków utworzony jest z półtorej p�tli nitinolowego rusztowana. Wypełnienie 
dysku stanowi naci�gni�ta na nitinolowym szkielecie membrana. Pomi�dzy dyskami 
znajduje si� krótka, wyra�nie widoczna w obrazie rentgenowskim cz�	� 	rodkowa. Oba 
dyski utrzymuj� si� razem po przeciwnych stronach przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
za pomoc� p�tli spinaj�cej. P�tla rozpoczyna si� od dysku lewoprzedsionkowego, na-
st�pnie przechodzi przez jego 	rodek, przez cz�	� centraln� zestawu i dysk prawoprzed-
sionkowy, po czym tworzy p�telk� spinaj�c� oba dyski.  
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Ryc. 16. Zestaw Helex  
Fig. 16. Helex Septal Occluder 

System wprowadzaj�co-uwalniaj�cy zbudowany jest z dwóch cewników umiesz-
czonych jeden w drugim. Synchroniczne ruchy tymi cewnikami umo�liwiaj� rozwini�cie 
pierwszej spirali w lewym przedsionku, doci�gni�cie jej do przegrody, nast�pnie rozwi-
ni�cie spirali po prawej stronie przegrody mi�dzyprzedsionkowej i poł�czenie ich me-
chanizmem spinaj�cym. Do czasu uwolnienia p�telki spinaj�cej dyski mo�liwe jest 
wci�gni�cie implantu do cewnika wprowadzaj�cego i jego ponowne u�ycie. Nawet po 
uwolnieniu p�telki mo�liwe jest usuni�cie zestawu za pomoc� nici, której p�tla przeci�-
gni�ta jest przez oczko dysku prawo przedsionkowego (ryc. 16). Zestaw dost�pny jest w 
rozmiarach 15, 20, 25, 30 i 35 mm. Oba dyski maj� tak� sam� 	rednic�. Zestaw nie po-
siada mechanizmu centruj�cego. Zalecany stosunek 	rednicy ubytku do 	rednicy zestawu 
wynosi 1,5-2 . Po implantacji dochodzi do pokrycia membrany PTFE poprzez komórki 
nabłonka penetruj�ce przez mikropory membrany [241, 440]. 

W grupie 342 pacjentów u 87% przeprowadzono skuteczn� implantacj� zestawu He-
lex, u 5,8% pacjentów istniała konieczno	� usuni�cia zestawu. Resztkowy przeciek w 
rok po implantacji utrzymywał si� u 2,6% pacjentów. Złamanie nitinolowego drutu sta-
nowi�cego stela� zestawu obserwowano w 8%, jednak nie powodowało to objawów 
klinicznych i tylko u jednego pacjenta wymagało interwencji, 59% złama� dotyczyło 
elementów zlokalizowanych po prawej stronie przegrody. Wielko	� zestawu była głów-
nym czynnikiem ryzyka złamania, a� 84% złama� dotyczyło najwi�kszych implantów 
(30 i 35 mm). W badaniach oceniaj�cych wyniki zastosowania zestawu Helex czynni-
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kiem najbardziej wpływaj�cym na sukces zabiegu okazała si� wielko	� ubytku. Implan-
tacja zestawu była mo�liwa tylko u 67% pacjentów z ubytkiem o 	rednicy powy�ej 
20 mm [243]. Dlatego zestaw Helex dedykowany jest głównie do zamykania mniejszych 
ubytków [196] oraz z powodzeniem zestaw ten stosowany jest do zamykania PFO [37, 
316]. 

Transcatheter Patch 

Nowatorskie podej	cie do zamykania ubytków mi�dzyprzedsionkowych zaprezen-
tował w 2000 r. Sideris [363, 367]. Idea opierała si� na przezcewnikowej implantacji 
poliuretanowej łaty naci�gni�tej na dystalny balon dwubalonowego cewnika wprowa-
dzaj�cego [366]. Balon wraz z naci�gni�t� łat� wypełniany był rozcie�czonym 	rodkiem 
kontrastuj�cym w lewym przedsionku. Nast�pnie drugi balon wypełniany był od strony 
prawego przedsionka. �rednica balonu i łaty była o 2 mm wi�ksza od 	rednicy ubytku 
obliczonej na balonowym cewniku wymiaruj�cym. System balonów przyciskaj�cych 
łat� do przegrody unieruchamiany był w tej pozycji na okres 48 h, co miało zapewni�
trwałe jej poł�czenie z przegrod�. Po tym czasie odci�gano wypełnienie z obu balonów i 
usuwano je. W razie migracji łaty mogła by� ona usuni�ta za pomoc� nylonowej nici 
przymocowanej do łaty. Zestaw pozbawiony jest metalowego szkieletu, a wi�c i poten-
cjalnych powikła� takich jak: perforacja, korozja, złamania (ryc. 17). Ta technika zamy-
kania ASD stosowana była u około 500 pacjentów. 

Ryc. 17. Zestaw Sideris zbudowany z poliuretanowej łaty naci�gni�tej na dystalny balon dwubalo-
nowego cewnika wprowadzaj�cego. 
Fig. 17. Sideris transcatheter patch. Polyurethane patch mounted on distal balloon of double-

balloon delivery catheter. 

Cardia PFO-Star device/ Intrasept/ Atriasept 

Zestaw pocz�tkowo przeznaczony był jedynie do zamykania PFO i składał si� z 
dwóch nitinolowych parasolek, na których umocowana była cienka pianka wykonana z 
Ivalonu (alkohol poliwinylowy). Nast�pnie zwi�kszono liczb� ramion ka�dej parasolki z 
4 do 6 oraz wykonano je z plecionki 13 cienkich nitinolowych drutów, co zwi�kszało ich 
elastyczno	� i odporno	� na złamania. Parasolki otwierały si� samoistnie po wysuni�ciu 
z koszulki wprowadzaj�cej. Wci�gni�cie implantu do koszulki wprowadzaj�cej było 
mo�liwe, ale jego ponowna implantacja wymagała zmiany uło�enia ramion parasoli 
prawoprzedsionkowej. 
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Ryc. 18. Kolejne generacje zestawu Cardia. 
Fig. 18. Successive generation of Cardia Device. 

Pierwotny zestaw poddany był wielokrotnym modyfikacjom polegaj�cym mi�dzy 
innymi na zmianie konstrukcji parasoli prawoprzedsionkowej, dzi�ki czemu mogła ona 
by� bez problemu wci�gana do koszulki transportuj�cej i ponownie implantowana. Na-
st�pnie implant wyposa�ono w system samocentruj�cy, utworzony z Ivalonu o konstruk-
cji plastra miodu, wszyty pomi�dzy parasoli, dzi�ki któremu zestaw mógł by� stosowany 
do zamykania ASD [73, 75, 146, 382, 404, 405]. Kolejn� generacj� implantu (Atriasept) 
wyposa�ono w nitinolowy mechanizm samocentruj�cy. Nast�pnie ramiona parasolki 
lewoprzedsionkowej zostały poł�czone nitinolowym pier	cieniem, który ułatwiał wła-
	ciwe pozycjonowanie zestawu; stabilizował ramiona i zapobiegał przechodzeniu ich 
przez ubytek (ryc. 18). Kolejne modyfikacje polegały na zmianie kształtu parasolki le-
wo, a nast�pnie prawoprzedsionkowej na okr�gł�. Obecnie dost�pna, szósta ju� genera-
cja zestawu zbudowana jest z nitinolowego rusztowania kształtem przypominaj�cego 
układ płatków kwiatu. Wypełnienie dysków nadal stanowi membrana z Ivalonu, zestaw 
posiada system samocentruj�cy. Elastyczny system wprowadzaj�cy zako�czony jest 
szczypczykami chwytaj�cymi kulisty element znajduj�cy si� na parasolce prawoprzed-
sionkowej. System ł�cz�cy wyposa�ony jest w zabezpieczenie uniemo�liwiaj�ce przy-
padkowe uwolnienie zestawu. Obecna konstrukcja zestawu umo�liwia jego swobodne 
wci�gni�cie do koszulki transportuj�cej i nawet wielokrotn� repozycj�. Od chwili wpro-
wadzenia na rynek zestaw był stosowany u około 12000 pacjentów zarówno do zamyka-
nia PFO jak i ASD. 
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Premere PFO 

Zestaw został skonstruowany w celu zamykania PFO, a jego testy kliniczne rozpo-
cz�to w 2005 r. [104]. Cz�	� lewoprzedsionkowa składa si� z dwóch skrzy�owanych 
nitinolowych ramion. W celu redukcji ryzyka ewentualnych powikła� zakrzepowo-
zatorowych lewoprzedsionkowa cz�	� zestawu nie jest pokryta �adnym materiałem, 
cz�	� prawoprzedsionkowa pokryta jest z obu stron poliestrow� membran�. Obie cz�	ci 
ł�czone s� elastyczn� nici�, której długo	� zale�na jest od długo	ci kanału PFO. Parasol-
ka od strony prawego przedsionka doci�gana jest do przegrody, a nast�pnie stabilizowa-
na za pomoc� klipsa zaciskaj�cego (ryc. 19). Zestaw dedykowany jest do PFO o szcze-
gólnie długich kanałach, gdy� dostosowwuje si� do jego anatomii [53].  

Ryc. 19. Zestaw Premere PFO 
Fig. 19. Premere PFO device 

Solysafe Septal Occluder 

Ryc. 20. Zestaw Solysafe. 
Fig. 20. Solysafe Septal Occluder. 

Pierwsz� implantacj� zestawu przeprowadzono w Szwecji w 2005 r. Szkielet zesta-
wu stanowiło 8 drutów wykonanych ze stopu kobaltu – Phynoxu. Wszystkie druty poł�-
czone były dystalnie od strony lewego i proksymalnie od strony prawego przedsionka. 
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Na rusztowaniu zamontowano dwie poliestrowe łaty. Po uwolnieniu z cewnika wprowa-
dzaj�cego zestaw tworzył dysk lewo i prawoprzedsionkowy, które obejmowały przegro-
d� mi�dzyprzedsionkow�. Druty pomi�dzy lew� i praw� cz�	ci� zestawu tworzyły me-
chanizm samocentruj�cy. Poł�czenie obu dysków nast�powało za pomoc� zapi�cia me-
chanizmu zatrzaskowego (ryc. 20). Zestaw dost�pny był w rozmiarach o 	rednicy 15, 20, 
25, 30 i 35 mm. Do czasu ostatecznego odł�czenia od systemu wprowadzaj�cego mo�li-
we było wci�gni�cie zestawu do cewnika wprowadzaj�cego i ponowna jego implantacja. 
Na przebiegu drutów stanowi�cych konstrukcj� zestawu umieszczono znaczniki ułatwia-
j�ce radiologiczn� identyfikacj�. Po implantacji zestaw tworzył niskoprofilow� kon-
strukcj� przylegaj�c� do przegrody mi�dzyprzedsionkowej [83, 120, 291, 230]. Donie-
sienia o obserwowanych złamaniach elementów metalowej konstrukcji zestawu spowo-
dowały zaprzestanie implantacji tych zestawów oraz wycofanie ich z rynku w 2010 
roku. 

PFM device (Nit-Occlud PFO) 

Ryc. 21. Zestaw PFM. 
Fig. 21. PFM device (Nit-Occlud PFO). 

Zestaw jest modyfikacj� nitinolowego implantu dwudyskowego. Szkielet zestawu 
stanowi plecionka pojedynczego drutu nitinolowego, z której utworzony jest dysk lewo-
przedsionkowy, cz�	� 	rodkowa, pełni�ca rol� mechanizmu samocentruj�cego, oraz 
dysk prawoprzedsionkowy. Unikatowa plecionka z jednego kawałka drutu spowodowa-
ła, �e zestaw nie posiada �adnych elementów ł�cz�cych. Zmniejsza to nie tylko mas�
zestawu, ilo	� zastosowanego metalu, ale i potencjalne ryzyko rozł�czenia si� elemen-
tów. Od strony lewego przedsionka, z zewn�trz zestaw pokryty jest cienk� membran�
poliestrow�. Poł�czenie zestawu z systemem wprowadzaj�cym gwarantuje pełn� usu-
walno	� zestawu i mo�liwo	� ponownej jego implantacji, a� do czasu jego ostatecznego 
uwolnienia (ryc. 21). Sposób implantacji zestawu jest podobny do najcz�	ciej stosowa-
nych systemów dwudyskowych i nie wymaga specjalnego szkolenia operatorów bie-
głych w sposobach implantacji zestawów tego typu. Pierwsze testy kliniczne zestawu 
przeznaczonego do zamykania PFO przeprowadzono w latach 2007 – 2009 z bardzo 
dobrymi wynikami. Obecnie trwaj� prace nad zestawem do zamykania ASD. 
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The Coherex Flat Stent 

Dotychczasowe zestawy opierały si� na konstrukcji dwóch parasolek lub dysków 
umieszczanych po przeciwnych stronach przegrody mi�dzyprzedsionkowej i obejmuj�-
cych j�. Idea płaskiego stentu opiera si� na jego implantacji bezpo	rednio w 	wietle 
PFO. Zestaw zbudowany jest z nitinolowego rusztowania z dodatkowymi markerami 
ułatwiaj�cymi wizualizacj� radiologiczn�. Do rusztowania przymocowana jest poliureta-
nowa g�bka ułatwiaj�ca trombogenez�. Od strony lewego przedsionka uwalniana jest 
„kotwiczka”, która zaledwie o 4 mm przekracza rozmiar 	rodkowej cz�	ci implantu 
umieszczonej w tunelu PFO. Kotwiczka prawoprzedsionkowa jest wi�ksza jedynie o 3 
mm od cz�	ci 	rodkowej (ryc. 22). Konstrukcja implantu pozwala na znaczn� redukcj�
ilo	ci materiału oraz zmniejsza rozmiary zestawu znajduj�ce si� po lewej i prawej stro-
nie przegrody mi�dzyprzedsionkowej, co minimalizuje ryzyko tworzenia si� skrzepów 
zwi�zanych z zestawem. Zestaw dost�pny jest w dwóch rozmiarach 13 i 19 mm, które 
implantowane s� przez 12 F koszulk� naczyniow�. Do czasu ostatecznego uwolnienia od 
systemu wprowadzaj�cego zestaw jest w pełni usuwalny [333]. 

Ryc. 22. Zestaw Coherex Flat Stent. 
Fig. 22. The Coherex Flat Stent. 

Pierwsze doniesienia kliniczne wykazały 94% skuteczno	� w zamykaniu PFO. U 3 z 
49 pacjentów doszło do przemieszczenia si� zestawu, ale we wszystkich tych przypad-
kach 	rednica tunelu przekraczała 4 mm. Przemieszczone zestawy zostały usuni�te prze-
zskórnie. Idea przy	wiecaj�ca stworzeniu tych zestawów „pozostawienia jak najmniej-
szej ilo	ci obcego materiału” i tylko w 	wietle tunelu mo�e mie� istotne znaczenie w 
przyszło	ci, gdy u pacjentów wykonywane b�d� procedury wymagaj�ce punkcji trans-
septalnych. 
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PFx Closure System 

�

�

Ryc. 23. System zamykaj�cy PFX. A – jednobiegunowa elektroda. B – generator pr�du wysokiej 
cz�stotliwo	ci.
Fig. 23. PFx Closure System. A – unipolar electrode, B – high frequency generator. 

Jest to unikatowy system zamykania PFO bez u�ycia implantów składaj�cy si� z jedno-
biegunowej elektrody przykładanej do przegrody w miejscu otworu owalnego, gdzie znajdu-
j� si� niezro	ni�te ze sob� przegroda pierwotna i wtórna (ryc. 23). Za pomoc� energii ter-
micznej wyzwalanej przez pr�d wysokiej cz�stotliwo	ci ma dochodzi� do poł�czenia obu 
cz�	ci przegrody i zamkni�cia PFO. System nie wymaga przechodzenia do lewego przed-
sionka, co redukuje ryzyko zatoru systemowego. Zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsion-
kowej nie wymaga u�ycia obcego materiału pozostawianego w sercu pacjenta. Próby kli-
niczne zestawu rozpocz�to w 2005 r. Jednak ze wzgl�du na niski odsetek skutecznego zamy-
kania komunikacji mi�dzyprzedsionkowych w 2009 r. zostały one przerwane.

1.6.3.3. Technika zabiegu zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej  

W kwalifikacji do leczenia oraz w wyborze wła	ciwego sposobu leczenia istotne 
znaczenie ma wła	ciwe zobrazowanie ubytku. Szczególnie w technikach przezskórnego 
zamykania ubytków konieczna jest precyzyjna ocena jego wielko	ci, lokalizacji oraz 
relacji do otaczaj�cych struktur.  

Badanie echokardiograficzne uznawane jest za najlepsz� metod� oceny przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej i wykorzystywane jest zarówno w kwalifikacji do leczenia, mo-
nitorowania przebiegu przezskórnej implantacji zestawu jak i w ocenie odległych wyni-
ków leczenia. Rozwój technik echokardiograficznych sprawił, �e oprócz standardowej 
dwupłaszczyznowej echokardiografii przezklatkowej (2D TTE) oraz dwupłaszczyzno-
wej przezprzełykowej echokardiografii (2D TEE) dysponujemy równie� bardziej za-
awansowanymi technikami wizualizacji jak: trójwymiarowa przezklatkowa (3D TTE) i 
przezprzełykowa echokardiografia (3D TEE) oraz echokardiografi� 	ródsercow� (ICE). 
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Pomimo, �e badanie przezklatkowe, zwłaszcza u małych dzieci i pacjentów z dobr� wi-
zualizacj� echokardiograficzn�, pozwala na wiarygodn� ocen� wielko	ci i lokalizacji ubytku 
do zabiegów przezskórnego zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej standardowo 
wykorzystywana jest echokardiografia przezprzełykowa. U dzieci wprowadzenie sondy 
przezprzełykowej wymaga znieczulenia ogólnego z intubacj� dotchawicz�, u współpracuj�-
cych pacjentów dorosłych wystarczaj�ce jest do�ylne podanie leków uspokajaj�cych, zmniej-
szaj�cych odruchy wymiotne, oraz miejscowe znieczulenie gardła.  

Ryc. 24. Schemat przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Relacje ubytku w stosunku do otaczaj�cych 
struktur. 
Fig. 24. Interatrial septum graph. Relation of the defect to sorrounding anatomical structures. 

Podczas badania okre	lana jest lokalizacja ubytku w stosunku do s�siaduj�cych 
struktur. Mierzone s� r�bki ubytku, czyli odległo	� brzegów ubytku od poszczególnych 
cz�	ci serca (ryc. 24). R�bek tylno-górny to odległo	� brzegu ubytku od uj	cia �yły 
głównej górnej. R�bek tylno-dolny to odległo	� od uj	cia �yły głównej dolnej. R�bki te 
najłatwiej uwidoczni� w projekcji dwuprzedsionkowej w osi długiej o k�cie 90-100° z 
rotacj� głowicy zgodnie z ruchem wskazówek zegara (ryc. 25). Brzeg dolny ubytku to 
odległo	� od zastawki mitralnej i trójdzielnej. Ocena tego brzegu mo�liwa jest w projek-
cji czterojamowej z k�tem ustawienia głowicy 0-20°. R�bek aortalny, najlepiej widoczny 
w osi krótkiej w k�cie 30-40°, jest przednio-górnym ograniczeniem ubytku (ryc. 26). 
Długo	� poszczególnych r�bków decyduje o poło�eniu zestawu w stosunku do struktur 
serca. Pomiar wielko	ci ubytku powinien by� dokonany w kilku płaszczyznach. Ró�nica 
pomi�dzy 	rednicami ubytku mierzonymi w ró�nych płaszczyznach mo�e wskazywa� na 
jego owaln� konfiguracj�. Wielko	� ubytku mierzona w badaniu TEE jest zwykle wi�k-
sza od wielko	ci ubytku wyliczonej z badania przezklatkowego. Oprócz wielko	ci ubyt-
ku niezmiernie istotne jest obliczenie wymiaru całej przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
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zarówno w osi długiej, jak i w krótkiej – przednio-tylnej. W przypadku du�ych ubytków, 
zwłaszcza u małych dzieci mo�liwa jest sytuacja, �e przegroda mi�dzyprzedsionkowa 
jest za mała na implantowanie wła	ciwego zestawu. Nale�y wówczas odst�pi� od zabie-
gu, gdy� albo niemo�liwe b�dzie pełne rozpr��enie zestawu z powodu ograniczenia 
przestrzeni, albo rozpr��ony zestaw b�dzie deformował przegrod�, lub zagra�ał uszko-
dzeniem 	cian przedsionków, zastawek przedsionkowo-komorowych lub otaczaj�cych 
struktur. 

Ryc. 25. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (TEE). Projekcja bikawalna. Pomiar 
wielko	ci ubytku. 
Fig. 25. TEE examination. Bicaval projection. Measurement od ASD diameter. 

Ryc. 26. Badanie TEE. O	 krótka naczyniowa. Ocena wielko	�i ubytku oraz r�bka aortalnego.  
Fig. 26. TEE examination. Short axis view. ASD and aortic rim visualization. 
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Ryc. 27. Badanie TEE. O	 krótka naczyniowa. Obrazowanie ubytku oraz przepływu w badaniu 
kolorowym Dopplerem. 
Fig. 27. TEE examination. Short axis view. Visualization of ASD and color Doppler flow. 

Ryc. 28. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (TEE). Projekcja bikawalna. Obrazowanie 
przepływu technik� kolorowego Dopplera. 
Fig. 28. TEE examination. Bicaval projection. Color Doppler flow. 
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Ryc. 29. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (TEE). Ocena przepływów metod� kolo-
rowego Dopplera przez mnogie ASD. 
Fig. 29. TEE examination. Multiple ASD – Color Doppler flow imaging. 

Ryc. 30. Wymiarowanie ASD cewnikiem balonowym wymiaruj�cym. Obraz skopii radiologicz-
nej. 
Fig. 30. Fluoroscory. Measurement of ASD diameter with sizing balloon. 
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Ryc. 31. Badanie TEE. Wymiarowanie ubytku za pomoca cewnika balonowego. 
Fig. 31. TEE examination. Measurement od ASD diameter with sizing balloon. 

Do pomiaru wielko	ci ubytku stosowana jest technika balonowego cewnika wymia-
ruj�cego. Przez nakłucie �yły cewnik z otworem ko�cowym wprowadzany jest do przed-
sionka prawego, nast�pnie poprzez ubytek przegrody do przedsionka lewego i do �yły 
płucnej. Preferowane jest umiejscowienie cewnika w �yle płucnej górnej lewej. Poprzez 
cewnik wprowadzany jest sztywny, długi prowadnik naczyniowy, zako�czony mi�kk�, 
atraumatyczn� ko�cówk� w kształcie „J”. Po usuni�ciu cewnika prowadnik słu�y jako 
droga do wprowadzenie i ustabilizowania we wła	ciwej pozycji wymiaruj�cego cewnika 
balonowego. Lateksowy balon o długo	ci kilku centymetrów dost�pny jest w rozmiarach 
po wypełnieniu od 18-40 mm. Ci	nienie wypełnienia balonu nie powinno przekracza�
0,5 atm. Po uzyskaniu stabilnej pozycji balon wypełniany jest rozcie�czonym 	rodkiem 
kontrastuj�cym do momentu uzyskania wyra�nego wci�cia (ryc. 30). Wci�cie utworzone 
jest poprzez ucisk przegrody mi�dzyprzedsionkowej rozci�ganej na cewniku balono-
wym. Pomiar 	rednicy mo�e by� dokonany w oparciu o obraz rentgenowski lub badanie 
echokardiograficzne. Lamp� angiograficzn� nale�y ustawi� w pozycji umo�liwiaj�cej 
optymalne uwidocznienie wci�cia, zwykle przednio-tylnej lub lewo-sko	nej. Na cewniku 
balonowym znajduj� si� radiologiczne znaczniki umo�liwiaj�ce kalibracj� pomiarów 
uwzgl�dniaj�c� stopie� powi�kszenia obrazu. Za pomoc� programu pomiarowego doko-
nuje si� obliczenie angiograficznej 	rednicy ubytku rozci�gni�tego na balonie.  

Pomiar wielko	ci przew��enia na cewniku balonowym dokonywany jest te� w ba-
daniu echokardiograficznym (ryc. 31). Modyfikacj� pomiaru ubytku jest technika za-
trzymanego przepływu (stop flow). W metodzie tej cewnik balonowy jest wypełniany 
pod kontrol� kolorowej wizualizacji przepływów technik� Dopplera a� do momentu 
ustania przepływu przez ubytek. Technika ta ma zapobiega� przewymiarowywaniu 
wielko	ci ubytku i w konsekwencji implantowaniu zestawów wi�kszych ni� wymagane. 



52 Robert Sabiniewicz 

Mo�e ona równie� zabezpiecza� przed uszkodzeniem i rozerwaniem przegrody przez 
zbyt mocno wypełniony balon. 

W licznych pracach wykazano bardzo dobr� korelacj� wielko	ci ubytku mierzonego 
t� technik� w badaniu echokardiograficznym z pomiarem dokonanym w oparciu o obraz 
radiologiczny. Ró�nice pomi�dzy wymiarami ubytku uzyskanymi z pomiarów echokar-
diograficznych bez cewnika balonowego, a pomiarami na cewniku balonowym wynikaj�
nie tylko z samej metody wymiarowania, ale równie� zale�� one od podatno	ci na roz-
ci�gni�cie tkanek otaczaj�cych ubytek. W przypadku cienkiej, wiotkiej cz�sto t�tniako-
wato uwypuklonej przegrody 	rednica rozci�gni�tego ubytku mo�e znacznie przewy�-
sza� pierwotnie zmierzon� wielko	� ubytku. 

Wymiarowanie ubytku cewnikiem balonowym jest najpopularniejsz� i uznawan� za 
najdokładniejsz� metod� oceny wielko	ci ubytku. Jednak w niektórych sytuacjach wy-
konywane s� zabiegi zamykania ubytków z pomini�ciem ich wymiarowania cewnikiem 
balonowym. 

Ocena przepływów metod� Dopplera mo�e by� przydatna do wykrywania ewentual-
nych dodatkowych, mniejszych ubytków. Zamkni�cie wi�kszego ubytku cewnikiem 
balonowym mo�e sprzyja� ujawnieniu si� przecieku przez mniejszy, do tej pory niewi-
doczny ubytek. Konieczna jest wówczas ocena wielko	ci tego ubytku oraz odległo	ci od 
brzegów głównego ubytku. Od tych informacji zale�y decyzja, czy zestaw implantowany 
w główny ubytek zakryje równie� ten mniejszy, czy konieczna jest zało�enie drugiego 
implantu. W dodatkowych ubytkach zlokalizowanych blisko brzegów głównego pomoc-
ne mo�e by� mocniejsze wypełnienie balonu wymiaruj�cego. Powi�kszony balon uciska 
dodatkowy ubytek zamykaj�c przepływ krwi. Oznacza to, �e implantowany zestaw, o 
	rednicy takiej jak balon, równie� uci	nie i zamknie drugi ubytek. 

W przypadku PFO nie jest rutynowo stosowane u�ywanie cewników balonowych do 
oceny wielko	� komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. Cewnik balonowy mo�e by� przy-
datny do oceny anatomii i przebiegu tunelowanych PFO lub w przypadku bardzo du�ych 
PFO. Delikatnie wypełniany cewnik balonowy odkształca si�, co umo�liwia ocen� prze-
biegu i kształtu tunelu PFO. 

Po usuni�ciu cewnika balonowego w sercu pozostaje długi, sztywny metalowy pro-
wadnik, którego koniec umieszczony jest w �yle płucnej. Po prowadniku tym wprowa-
dzana jest długa koszulka, poprzez któr� do serca dostarczony b�dzie implant. W zale�-
no	ci od rodzaju i rozmiaru implantu koszulki naczyniowe maj� 	rednic� od 6 – 14 F. 
�rednica koszulki transportuj�cej ma szczególne znaczenie zwłaszcza w grupie najmłod-
szych dzieci z powodu potencjalnego ryzyka uszkodzenia małych naczy� �ylnych. W 
	rodku koszulki naczyniowej znajduje si� sto�kowato zw��aj�cy si�, wystaj�cy kilka 
centymetrów poza koszulk� bagnet, ułatwiaj�cy wprowadzenie koszulki przez skór� do 
�yły, a nast�pnie do serca. Na ko�cu koszulki naczyniowej znajduje si� znacznik uła-
twiaj�cy jej radiologiczn� wizualizacj�. Po wprowadzeniu ko�ca koszulki naczyniowej 
do lewego przedsionka nale�y szczególnie uwa�nie j� odpowietrzy� i przepłuka� roz-
tworem soli fizjologicznej. Przedostanie si� nawet niewielkiej ilo	ci mikrop�cherzyków 
powietrza mo�e powodowa� gro�ne dla �ycia zatory powietrzne. 

Przed wprowadzeniem implantu do koszulki odbywa si� jego poł�czenie z syste-
mem wprowadzaj�cym oraz „spakowanie” do urz�dzenia, które umo�liwia jego odpo-
wietrzenie poprzez przepłukanie roztworem soli fizjologicznej. Technika implantacji jest 
ró�na dla poszczególnych typów zestawów. W zestawach o konstrukcji dysków nitino-
lowych (Amplatzer, Occlutech, PFM) po wysuni�ciu dystalnej cz�	ci implantu nast�puje 
jego samoistne rozpr��enie. Nast�pnie dysk od strony lewoprzedsionkowej doci�gany 
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jest do przegrody i poprzez zsuni�cie koszulki naczyniowej nast�puje rozpr��enie 	rod-
kowej cz�	ci zestawu, która pozycjonuje go w ubytku. Powoduje to nieznaczn� zmian�
pozycji urz�dzenia i dopasowanie do płaszczyzny przegrody. Dalsze zsuni�cie koszulki 
naczyniowej powoduje rozpr��enie dysku prawoprzedsionkowego. W celu oceny stabil-
no	ci pozycji zestawu wykonuje si� ruchy popychaj�ce i poci�gaj�ce zestaw („manewr 
Minnesota”). Prawidłowo implantowany zestaw podczas popychania powinien stawia�
opór wynikaj�cy z napinania si� przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Poci�ganie systemu 
wprowadzaj�cego powoduje składanie si� dysku prawoprzedsionkowego. Stabilna pozy-
cja cz�	ci 	rodkowej i dysku lewego 	wiadczy o wła	ciwym doborze zestawu i jego 
prawidłowej pozycji (ryc. 32). 

W zestawach o konstrukcji parasolek (StarFlex, BioStar, Cardia) po zsuni�ciu ko-
szulki naczyniowej nast�puje otwarcie parasolki od strony lewego przedsionka. Poprzez 
poci�gni�cie koszulki i systemu wprowadzaj�cego parasolka doci�gana jest do przegro-
dy mi�dzyprzedsionkowej od strony przedsionka lewego. W obrazie radiologicznym 
widoczne jest stopniowe usztywnianie si� ramion parasolki i zmniejszanie ich ruchomo-
	ci w miar� doci�gania do płaszczyzny przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Kolejnym 
etapem jest dalsze zsuni�cie koszulki naczyniowej, co powoduje samoistne otwarcie si�
parasolki od strony prawego przedsionka. Elementy zestawu samocentruj�cego pozycjo-
nuj� zestaw w ubytku. W zestawach typu StarFlex i BioStar nie ma mo�liwo	ci wykona-
nia manewru poci�gaj�cego symuluj�cego ponowne wci�gni�cie zestawu. W zestawach 
Cardia manewr taki analogicznie do systemów dyskowych jest wykonywany w celu 
potwierdzenia stabilnej pozycji zestawu. 

Całkiem odmienna jest technika implantacji zestawu Helex. Otwarcie, a raczej 
utworzenie spiralnego dysku od strony lewego przedsionka odbywa si� poprzez symul-
taniczne wysuwanie system z koszulki naczyniowej implantu i wyci�ganie prowadnika 
usztywniaj�cego rusztowanie spirali. Powoduje to zwijanie si� spirali implantu do zada-
nego kształtu. Po utworzeniu elementu lewoprzedsionkowego składaj�cego si� z półtorej 
obrotu spirali cały system doci�gany jest do przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Doci�-
gni�cie spirali do przegrody powoduje zmniejszenie jej ruchomo	ci oraz delikatn� zmia-
n� konfiguracji wynikaj�c� z dostosowywania si� do płaszczyzny przegrody mi�dzy-
przedsionkowej. Poprzez wysuwanie elementów spirali prawoprzedsionkowej z koszulki 
naczyniowej i usuwanie prowadnika usztywniaj�cego nast�puje utworzenie prawoprzed-
sionkowej cz�	ci zestawu. Prawidłowa konfiguracja obu dysków i ich przyleganie do 
siebie oraz płaszczyzny przegrody jest dowodem wła	ciwej pozycji implantu. Zsuni�cie 
systemu wprowadzaj�cego powoduje utworzenie p�telki haczyka spinaj�cego lewo i 
prawoprzedsionkowe elementy zestawu. Zako�czeniem implantacji jest usuni�cie nici 
zabezpieczaj�cej, która stanowi ostatnie poł�czenie zestawu z systemem wprowadzaj�-
cym i mo�e słu�y� do usuni�cia implantu z serca. 
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Ryc. 32. Kolejne etapy implantacji zestawu Amplatzera. Obraz skopii radiologicznej. 
Fig. 32. Fluoroscopy. Amplatzer device implantation. 
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Przezprzełykowe badanie echokardiograficzne słu�y monitorowaniu przebiegu po-
szczególnych etapów zabiegu. W pierwszym etapie echokardiograficznie kontrolowana 
jest pozycja naczyniowej koszulki transportuj�cej. Po wysuni�ciu elementu lewoprzed-
sionkowego w badaniu echokardiograficznym oceniane jest doci�ganie go do płaszczy-
zny przegrody. Badanie echokardiograficzne pozwala na precyzyjne okre	lenie odległo-
	ci, jaka jeszcze dzieli zestaw od przegrody oraz sposobu, w jaki zestaw zbli�a si� do 
przegrody. Mo�liwa jest sytuacja, w której lewoprzedsionkowa cz�	� zestawu i przegro-
da nie s� wzgl�dem siebie równoległe, a zestaw zbli�a si� do przegrody pod k�tem, co 
mo�e powodowa� wchodzenie zestawu w 	wiatło ubytku. Ocena echokardiograficzna 
tego etapu zabiegu mo�e uchroni� przed implantowaniem zestawu w niewła	ciwej pozy-
cji, która w przypadku niektórych zestawów nie mo�e ju� by� skorygowana. Poprzez 
rotacj� koszulki naczyniowej i zestawu wprowadzaj�cego mo�liwa jest zmiana k�ta i 
płaszczyzny zbli�ania si� zestawu do przegrody. Kolejnym elementem kontroli echokar-
diograficznej jest ocena prawoprzedsionkowej cz�	ci zestawu i informacje czy jego 
otwarcie nast�piło po wła	ciwej stronie przegrody. W zestawach niskoprofilowych obie 
cz�	ci znajduj� si� bardzo blisko siebie i czasem trudno oceni� ich poło�enie. Pomocny, 
w zestawach posiadaj�cych opcj� repozycji, mo�e by� manewr poci�gni�cia i odci�gni�-
cia elementu prawoprzedsionkowego od przegrody, co znacznie ułatwia echokardiogra-
ficzn� weryfikacj� poło�enia zestawu. W badaniu Dopplera znakowanego kolorem nale-
�y oceni� obecno	� ewentualnych resztkowych przecieków. Na tym etapie dopuszczalne 
s� jeszcze delikatne przecieki przez centraln� cz�	� zestawu. Ulegn� one stopniowemu 
zanikowi w miar� uszczelniania si� zestawu i jego wynabłonkowywania. Niepokoj�ce s�
przecieki zlokalizowane na obrze�ach zestawu, mog� one oznacza�, �e implantowany 
zestaw jest za mały w stosunku do wielko	ci ubytku i nie pokrywa go w cało	ci (ryc. 
33). 

Ryc. 33. Badanie TEE. Resztkowy przeciek w badaniu kolorowym Dopplerem po implantacji 
zestawu. 
Fig. 33. TEE examination. Residual flow after device implantation in collor Doppler flow visuali-

zation. 
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Istotnym elementem oceny echokardiograficznej po pełnym otwarciu wszystkich 
elementów zestawu, a jeszcze przed jego odczepieniem od systemu wprowadzaj�cego 
jest ocena poło�enia implantu w stosunku do otaczaj�cych struktur serca. Nale�y oceni�
w osi krótkiej poło�enie zestawu w stosunku do aorty. W ubytkach du�ych, z małym 
r�bkiem aortalnym lub zlokalizowanych w przedni-górnej cz�	ci przegrody elementy 
zestawu mog� nachodzi� na aort� i j� obejmowa� (ryc. 34, 35). Kontrola poło�enia ze-
stawu wzgl�dem �ył głównych oraz ocena przepływu daje informacje czy zestaw nie 
powoduje utrudnienia spływu z tych �ył (ryc. 36). W projekcji czterojamowej mo�na 
uwidoczni� poło�enie zestawu wzgl�dem zastawek przedsionkowo-komorowych. Z 
powodu anatomicznej ró�nicy poziomu poło�enia zastawek przedsionkowo-
komorowych odległo	� zestawu od zastawki mitralnej jest mniejsza ni� od zastawki 
trójdzielnej (ryc. 37, 38). Kontakt zestawu z płatkami zastawki mo�e powodowa� po-
wstanie fali niedomykalno	ci. 

Ryc. 34. Badanie TEE. O	 krótka naczyniowa. Ocena implantowanego zestawu Occlutech. 
Fig. 34. TEE examination. Short axis view. Visualization of implanted Occlutech device. 
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Ryc. 35. Badanie TEE. O	 krótka naczyniowa. Ocena implantowanego zestawu Cardia. 
Fig. 35. TEE examination. Short axis view. Visualization of implanted Cardia device. 

Ryc. 36. Badanie TEE. Projekcja bicavalna. Ocena pło�enia zestawu Cardia. 
Fig. 36. TEE examination. Bicaval projection. Localization of Cardia device. 
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Ryc. 37. Badanie TEE. Projekcja czterojamowa. Ocena poło�enia zestawu w stosunku do zasta-
wek przedsionkowo-komorowych. 
Fig. 37. TEE examination. Four-chamber view. Distance of the device from atrio-ventricular 

valves. 

Ryc. 38. Badanie TEE. Projekcja czterojamowa. Ocena poło�enia zestawu w stosunku do zasta-
wek przedsionkowo-komorowych. 
Fig. 38. TEE examination. Four-chamber view. Distance of the device from atrio-ventricular 

valves. 
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Po echokardiograficznym potwierdzeniu poprawno	ci poło�enia zestawu i braku 
istotnych resztkowych przecieków implant mo�e by� odczepiony od systemu wprowa-
dzaj�cego. Poszczególne zestawy zamykaj�ce posiadaj� odmienne systemy wprowadza-
j�ce, dlatego te� odmienne s� sposoby ich uwalniania. W zestawach Amplatzera i pierw-
szych modelach Occlutech rozł�czenie polega na wykr�ceniu systemu wprowadzaj�cego 
z elementu wkr�towego zlokalizowanego w centralnej cz�	ci dysku prawoprzedsionko-
wego. 

Obecna generacja zestawu Figulla Occlutech uwalniana jest poprzez wysuni�cie sys-
temu wprowadzaj�cego z tulei zabezpieczaj�cej, przez co nast�puje rozł�czenie kulki 
wie�cz�cej dysk prawoprzedsionkowy i wydr��onego dla niej gniazda systemu wprowa-
dzaj�cego. Zestawy CARDIA oraz StarFlex i BioStar wykorzystuj� system przypomina-
j�cy szczypczyki bioptomu. Rozwarcie szczypczyków powoduje uwolnienie kulki wie�-
cz�cej implant od strony przedsionka prawego. Uwolnienie zestawu Helex polega na 
wyci�gni�ciu nici, która przeci�gni�ta przez oczko w dystalnej cz�	ci zestawu ł�czy go z 
systemem wprowadzaj�cym. Odczepienie zestawu PFM polega na wysuwaniu za pomo-
c� obrotów 	ruby mikrometrycznej cienkiego prowadnika, który przechodzi przez cen-
traln� cz�	� implantu. 

Po uwolnieniu implantu od systemu wprowadzaj�cego nast�puje z reguły niewielka 
zmiana jego pozycji. Uwolniony zestaw przesuwa si� zwykle ku górze i ku tyłowi prze-
grody, gdy� nie jest ju� poci�gany i napr��any przez wprowadzony poprzez �ył� główn�
doln� system mocuj�cy. Oceniane wcze	niej relacje w stosunku do struktur serca mog�
ulec niewielkim zmianom. Zwi�kszeniu ulega odległo	� zestawu od zastawek przed-
sionkowo-komorowych, zwłaszcza mitralnej oraz dochodzi do odsuni�cia si� zestawu od 
aorty. Uwolniony zestaw zaczyna porusza� si� zgodnie z ruchem przegrody mi�dzy-
przedsionkowej w zale�no	ci od cyklu pracy serca. W badaniu Dopplera mo�na oceni�
skuteczno	� zabiegu zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej, a wi�c brak reszt-
kowych przecieków. Zako�czeniem zabiegu jest usuni�cie koszulki naczyniowej z �yły i 
uzyskanie hemostazy. 
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2. CEL PRACY 

Na podstawie własnego materiału podjeto prób� oceny wyników zabiegów przez-
skórnego, nieoperacyjnego zamykania ASD i PFO. Cel pracy realizowano poprzez: 

1. Ocen� zasad kwalifikacji do zabiegu przezskórnego zamykania komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej. 

2. Ocen� czynników decyduj�cych o wyborze rodzaju i wielko	ci implantu. 
3. Ocen� skuteczno	ci bezpo	redniej i odległej zabiegów przezskórnego zamyka-

nia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. 
4. Ocen� skuteczno	ci przezskórnego zamkni�cia PFO, jako metody prewencji 

ponownych incydentów niedokrwiennych. 
5. Ocen� cz�sto	ci i rodzaju powikła� zabiegów przezskórnego zamykania ASD i 

PFO. 
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3. MATERIAŁ I METODY 

3.1. Kryteria doboru badanej grupy 

Do badania wł�czono 512 pacjentów zakwalifikowanych w okresie od lipca 1998 r. 
do marca 2011 r. do przezskórnego zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej w 
Klinice Kardiologii Dzieci�cej i Wad Wrodzonych Serca AMG/GUMed. W grupie tej 
było 353 pacjentów z ubytkiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej typu ostium secun-
dum (ASD II) oraz 159 z podejrzeniem dro�no	ci otworu owalnego (PFO). U wszyst-
kich pacjentów przed kwalifikacj� do leczenie wykonano 12 odprowadzeniowe badanie 
EKG, badanie radiologiczne klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i bocznej, 
badanie echokardiograficzne oraz podstawowe badania laboratoryjne krwi. Badania te s�
rutynowymi badaniami wykonywanymi u pacjentów z ubytkiem przegrody mi�dzy-
przedsionkowej ramach procedury diagnostyczno - terapeutycznej. Kryterium kwalifika-
cji do zamkni�cia ASD była obecno	� hemodynamicznie istotnego przecieku, któr�
oceniano na podstawie echokardiograficznych cech przeci��enia obj�to	ciowego jam 
prawego serca. U 7 pacjentów z ASD, w tym u jednego dziecka, wskazaniem do za-
mkni�cia nie była hemodynamiczna istotno	� przecieku, a przebyty incydent niedo-
krwienny mózgu spowodowany najprawdopodobniej przej	ciem materiału zatorowego z 
układu �ylnego do układu t�tniczego przez ubytek. 

Do zabiegu zamkni�cia PFO zakwalifikowano 159 pacjentów po przebytym udarze 
niedokrwiennym lub przemijaj�cym incydencie niedokrwiennym (TIA) centralnego 
układu nerwowego, z potwierdzonymi w tomografii komputerowej lub rezonansie ma-
gnetycznym zmianami niedokrwiennymi. U 3 pacjentów incydent niedokrwienny miał 
bezpo	redni zwi�zek z nurkowaniem. U jednego pacjenta wskazaniem do zabiegu za-
mkni�cia PFO był przebyty zator t�tnicy krezkowej. U wszystkich pacjentów kwalifi-
kowanych do leczenia wysuni�to podejrzenie obecno	ci PFO i/lub przecieku prawo-
lewego na podstawie echokardiografii przezklatkowej, przezprzełykowej lub przezcza-
szkowego badania Dopplera (TCD) poł�czonych z do�ylnym podaniem kontrastu i prób�
Valsalvy. Wszyscy pacjenci konsultowani byli neurologicznie i wykluczono u nich inne  
potencjalne przyczyny udaru lub TIA. 

Na realizacj� bada� b�d�cych przedmiotem pracy uzyskano akceptacj� Niezale�nej 
Komisji Bioetycznej ds. Bada� Naukowych przy Gda�skim Uniwersytecie Medycznym 
(Nr 500/2011). 

3.2. Charakterystyka badanej grupy 

W grupie 353 pacjentów z ASD II było 201 dzieci i 152 pacjentów dorosłych. Wiek 
pacjentów wynosił od 2,3 do 78,7 lat (mediana wieku 24,1 lat). Mediana wieku w grupie 
pacjentów pediatrycznych wynosiła 9,0 lat, a w grupie dorosłych 44,3 lat. Stwierdzono 
istotn� przewag� płci �e�skiej (250 kobiet i 103 m��czyzn). Prawidłowo	� ta obserwo-
wana była zarówno w grupie dorosłych (115 kobiet i 37 m��czyzn), jak i dzieci (135 
dziewcz�t i 66 chłopców). 

W grupie 159 pacjentów z podejrzeniem PFO przewa�ali pacjenci doro	li (142 pa-
cjentów dorosłych). Tylko 17 (10,7%) pacjentów było poni�ej 18 r�. �redni wiek pacjen-
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tów pediatrycznych wynosił 12,7 lat. Wiek pacjentów z PFO wynosił od 3,5 do 76 lat 
(mediana wieku 38,0 lat). Nie stwierdzono istotnej przewagi �adnej z płci (83 kobiet i 76 
m��czyzn). Proporcje dziewcz�t do chłopców w grupie pediatrycznej wynosiły 6:11.

U wi�kszo	ci pacjentów ASD było wad� izolowan�, tylko u 11 (3,1%) stwierdzono 
dodatkow�, współistniej�c� wad� serca. Rodzaj oraz liczb� współistniej�cych wad 
przedstawiono w tabeli 4. W grupie pacjentów z PFO nie stwierdzono wad współistnie-
j�cych. 

Tabela. 4. Liczba i rodzaj wad współistniej�cych. 
Table. 4. Number and type of coexisted congenital heart disease. 

U dwójki dzieci rozpoznano współistniej�cy przewód t�tniczy, u 51-letniej pacjentki 
koarktacj� aorty. U dwóch pacjentek istotny przeciek z lewego do prawego przedsionka 
był resztkowym przeciekiem po zabiegu operacyjnego zamkni�cia ASD wykonanego 25 
i 17 lat wcze	niej. U dwójki dzieci ASD współistniał z zespołem Ebsteina. Niewielki 
stopie� przemieszczenia zastawki trójdzielnej w gł�b prawej komory nie stanowił wska-
zania do operacyjnego leczenia wady. U jednego z chłopców współistniał niewielki 
ubytek przegrody mi�dzykomorowej. U 8-letniej dziewczynki 2 lata wcze	niej wykona-
no zabieg przezskórnej balonoplastyki zw��onej zastawki płucnej, u drugiej zabieg ba-
lonoplastyki poprzedzony był perforacj� zaro	ni�tej zastawki tetnicy płucnej za pomoc�
pr�du wysokiej cz�stotliwo	ci (RF). Trzech pacjentów operowanych było wcze	niej z 
powodu innej wady serca: zespołu Fallota, ubytku przegrody mi�dzykomorowej i zw�-
�enia zastawki t�tnicy płucnej, oraz ubytku przegrody mi�dzykomorowej i dro�nego 
przewodu t�tniczego. U jednej dziewczynki ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
współistniał z zespołem Downa. U dwóch pacjentek przed zabiegiem zamkni�cia ASD II 
wykonywany był zabieg ablacji drogi dodatkowej z powodu nawracaj�cych incydentów 
cz�stoskurczu nadkomorowego. Dwie pacjentki miały 6 i 2 lata wcze	niej przeprowa-
dzony zabieg stentowania zw��onych naczy� wie�cowych. U jednego z pacjentów pe-
diatrycznych z powodu bloku przedsionkowo-komorowego III stopnia 2 lata wcze	niej 
przeprowadzono zabieg implantacji układu stymuluj�cego. 
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3.3. Technika zabiegu zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej 

Przed zabiegiem wszyscy pacjenci doro	li, a w przypadku dzieci ich prawni opieku-
nowie otrzymywali pisemn� informacj� o celu, technice leczenia oraz jego potencjal-
nych powikłaniach. W razie jakichkolwiek pyta� uzyskiwali wyja	nienia od lekarza 
wykonuj�cego zabieg lub lekarza prowadz�cego. Wszyscy pacjenci lub ich prawni opie-
kunowie podpisali 	wiadom� zgod� na zabieg przezskórnego zamkni�cia komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej. 

Zabiegi wykonywano w Samodzielnej Pracowni Diagnostyki Inwazyjnej Chorób 
Układu Kr��enia AMG (obecnie Pracownia Kardioangiologii Inwazyjnej I Kliniki Kar-
diologii GUMed). Do monitorowania przebiegu zabiegu wykorzystywano angiograf 
Philips Integris do 2006 r. a pó�niej Simens Axiom Artis FC. Przed zabiegiem pacjenci 
otrzymywali premedykacj� doustn� (Lorafen, Relanium lub Dormicum) oraz w ramach 
profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia do�ylnie antybiotyk. Pacjenci o wadze 
poni�ej 30 kg otrzymywali 750 mg Zinacefu, a powy�ej tej wagi 1,5 g. Jako profilaktyk�
powikła� zakrzepowo-zatorowych podawano do�ylnie heparyn� w dawce 50-100 mg/kg mc. 
w trakcie zabiegu oraz kontynuowano wlew do�ylny heparyny w dawce 10 j/kg/h przez 
24 h po zabiegu. 

U pacjentów pediatrycznych zabieg rutynowo wykonywano w znieczuleniu ogól-
nym z intubacj� dotchawicz�, na któr� uzyskiwano dodatkow� zgod� opiekunów praw-
nych. U pacjentów dorosłych zabieg rutynowo wykonywano w znieczuleniu miejsco-
wym (1% roztwór Lignocainy) poł�czonym z do�yln� poda�� leków uspokajaj�cych i 
przeciwwymiotnych (metoclopramid). 

Technik� Seldingera wprowadzano do �yły udowej koszulk� naczyniow� 5 lub 6 F. 
U�ywano cewników wieloczynno	ciowych z otworem ko�cowym o 	rednicach 5 i 6 F. 
Koniec cewnika umieszczano w �yle płucnej (najcz�	ciej w lewej górnej �yle płucnej). 
Poprzez cewnik wprowadzano sztywny prowadnik Amplatzera o 	rednicy 0,035 cala i 
długo	ci 260 cm z mi�kkim ko�cem w kształcie „J”. Do wprowadzenia cewnika balo-
nowego wymiaruj�cego u�ywano krótkich koszulek naczyniowych o 	rednicy 9 i 10 F. 
U�ywano cewników balonowych wymiaruj�cych Amplatzera firmy AGA Medical w 
rozmiarach 24 i 34 mm oraz firmy NMT Medical o 	rednicy wypełnionego balonu 25, 
30 i 40 mm. Do wprowadzania zestawów zamykaj�cych wykorzystywano długie ko-
szulki naczyniowe typu Mullins lub dostarczane wraz z implantem systemy transportuj�-
ce w rozmiarach zale�nych od wielko	ci i rodzaju implantu. Stosowano nast�puj�ce 
rodzaje implantów: Amplatzer Septal Occluder (AGA Medical), Figulla Occlutech, 
Cardia, StarFlex/BioStar (NMT), Helex (Gore), Nit-Occlud PFO (PFM Medical). Rodzaj 
oraz wielko	� implantu zale�ne były od typu i 	rednicy ubytku oraz anatomii przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej. W doborze wielko	ci zestawu przestrzegano zalecenia produ-
centa. 

3.4. Zasady oceny echokardiograficznej przed i po zabiegu zamkni�cia 
komunikacji miedzyprzedsionkowej 

Bezpo	rednio przed zabiegiem wykonywano echokardiograficzne badanie przez-
przełykowe (TEE). Do badania wykorzystywano echokardiograf Acusson 128 XP, na-
st�pnie GE Vivid 4 oraz GE IQ. Oceniano anatomi� przegrody mi�dzyprzedsionkowej, 
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obecno	� t�tniakowatego jej uwypuklenia, wielko	� ubytku, wielko	� poszczególnych 
r�bków otaczaj�cych ubytek, obecno	� dodatkowych ubytków oraz ich relacj� w stosun-
ku do głównego ubytku. T�tniak przegrody mi�dzyprzedsionkowej definiowano, jako 
uwypuklenie przegrody mi�dzyprzedsionkowej powy�ej 10 mm w kierunku prawego lub 
lewego przedsionka, lub je�eli suma wychyle� przegrody w kierunku prawego i lewego 
przedsionka przekraczała 10 mm [296]. U pacjentów z PFO oceniano obecno	� oraz 
ewentualn� długo	� tunelu PFO. Kontrolowano obecno	� oraz stopie� nasilenia niedo-
mykalno	ci zastawek, w szczególno	ci mitralnej. 

W echokardiograficznym badaniu przezprzełykowym wielko	� ubytku przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej oceniano na podstawie pomiaru 	rednicy ubytku w kilku płasz-
czyznach. Za ostateczny przyjmowano najwi�kszy uzyskany pomiar 	rednicy ubytku. W 
TEE wielko	� ubytku oceniano równie� za pomoc� balonowego cewnika wymiaruj�ce-
go. Wielko	� ubytku rozci�gni�tego na cewniku balonowym oceniano w osi krótkiej 
naczyniowej lub w innych modyfikowanych projekcjach pozwalaj�cych na jak najlepsz�
wizualizacj� wypełnionego balonu. Cewnik balonowy wypełniano roztworem kontrastu 
do momentu ustania przecieku przez ubytek w badaniu Dopplera (stop-flow technique). 
W obrazie skopii radiologicznej mierzono przew��enie na wypełnionym cewniku balo-
nowym najlepiej widoczne w projekcji przednio-tylnej lub lewej sko	nej 30°. Kalibracj�
przeprowadzano na markerach umieszczonych na cewniku balonowym, a do pomiarów 
wykorzystywano oprogramowanie angiografu. Za ostateczny wymiar ubytku rozci�gni�-
tego na cewniku balonowym przyjmowano najwi�kszy uzyskany pomiar wci�cia balonu 
wymiaruj�cego. Nie przeprowadzano wymiarowania wielko	ci ubytku cewnikiem balo-
nowym u pacjentów z mnogimi ubytkami w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej oraz z 
PFO. U tych pacjentów doboru zestawu dokonywano na podstawie echokardiograficznej 
oceny anatomii otworu i przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 

U pacjentów z podejrzeniem otworu owalnego, u których były trudno	ci z przej-
	ciem cewnika przez komunikacj� mi�dzyprzedsionkow� weryfikowano obecno	� prze-
cieku mi�dzyprzedsionkowego przezprzełykowym badaniem kontrastowym. Kontrast 
pod postaci� roztworu soli fizjologicznej wymieszanej z mikrop�cherzykami powietrza 
podawano poprzez cewnik umieszczony w prawym przedsionku w pobli�u przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej. Oceniano obecno	� oraz ilo	� p�cherzyków, które pojawiały si�
w przedsionku lewym. 

Po implantacji zestawu w badaniu TEE oceniano prawidłowo	� jego poło�enia oraz 
obecno	� ewentualnych przecieków. Jako dopuszczalne przyj�to drobne przecieki przez 
	wiatło zestawu w badaniu Dopplera bezpo	rednio po jego implantacji, za istotne prze-
cieki o 	rednicy ponad 2 mm. W badaniu TEE analizowano poło�enie zestawu w stosun-
ku do struktur serca w szczególno	ci do stropu przedsionka, zastawek przedsionkowo-
komorowych, aorty, �ył głównych i zatoki wie�cowej. Na podstawie echokardiograficz-
nej oceny podejmowano decyzj� o ostatecznym uwolnieniu implantu od systemu wpro-
wadzaj�cego. Po uwolnieniu zestawu dokonywano ponownej oceny echokardiograficz-
nej. 

Po zabiegu usuwano koszulk� naczyniow� uzyskuj�c hemostaz� poprzez ucisk, za-
kładaj�c nast�pnie elastyczny opatrunek uciskowy. Po powrocie na oddział przez 24 h 
pacjenci pozostawali w pozycji le��cej z monitorowaniem podstawowych parametrów 
�yciowych. Pacjenci otrzymywali do�ylny wlew heparyny w dawce 10 j/kg mc/h. Po 24 
h od zabiegu zdejmowano opatrunek uciskowy, ko�czono wlew heparyny oraz urucha-
miano pacjentów. 
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Pierwsze kontrolne przezklatkowe badanie echokardiograficzne wykonywano w 
pierwszej dobie po zabiegu. Pacjenci wypisywani byli z oddziału w 2 dobie po zabiegu. 
Jako profilaktyk� powikła� zakrzepowo zatorowych stosowano kwas acetylosalicylowy 
podawany doustnie w jednej dawce 2-5 mg/kg mc. przez okres 6 mies. W przypadku 
zestawów Cardia zgodnie z zaleceniami producenta dodatkowo stosowano clopidogrel w 
dawce 75 mg przez okres 3 mies.  

Po implantacji zestawów stosowano ambulatoryjn� kontrol� według schematu 1, 3, 
6 i 12 mies. po zabiegu, a nast�pnie co 12 mies. Podczas kontroli zbierano informacje 
dotycz�ce samopoczucia, tolerancji wysiłku fizycznego, odczuwanych dolegliwo	ci. 
Zwracano uwag� na odczuwane nierówne lub przyspieszone bicia serca. U pacjentów po 
przebytych incydentach niedokrwiennych dopytywano si� o objawy neurologiczne mo-
g�ce sugerowa� kolejny udar niedokrwienny. Wykonywano 12 odprowadzeniowe bada-
nie EKG oraz przezklatkowe badanie echokardiograficzne. Oceniano pozycj� i wygl�d 
zestawu, obecno	� skrzeplin zwi�zanych z zestawem, resztkowych przecieków, wielko	�
i kurczliwo	� jam serca, przepływy przez zastawki w badaniu Dopplera oraz ewentualn�
obecno	� płynu w worku osierdziowym. U pacjentów, u których w badaniu echokardio-
graficznym wysuni�to podejrzenie nieprawidłowego poło�enia lub kształtu zestawu, 
sugeruj�ce jego uszkodzenie, oceniano zestaw za pomoc� skopii radiologicznej w kilku 
płaszczyznach. 

3.5. Metody statystyczne 

Dane kliniczne były gromadzone przy u�yciu programu kalkulacyjnego MS Excel, 
analiz� statystyczn� przeprowadzono przy pomocy programu statystycznego „SPSS 16.0 
for Windows”. Ocen� rozkładu danych ilo	ciowych przeprowadzono stosuj�c test Koł-
mogorova-Smirnova oraz w oparciu o histogramy. W przypadku cech parametrycznych 
o rozkładzie normalnym ró�nice mi�dzy dwiema grupami badano przy pomocy testu  
t-Studenta dla zmiennych niezale�nych. Dla rozkładu, który nie był rozkładem normal-
nym w celu oceny ró�nic pomi�dzy dwiema grupami stosowano test Manna-Whitneya-
Wilcoxona, w przypadku wi�kszej ilo	ci grup stosowano test ANOVA rang Kruskala-
Wallisa oraz test mediany. 

W celu analizy danych jako	ciowych stosowano test zgodno	ci �2. W pracy przyj�to 
poziom istotno	ci statystycznej p
0,05. Wyniki przedstawiono w tabelach i na wykre-
sach. Obliczenia statystyczne umieszczono w zał�czniku. 
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4. WYNIKI 

W 1998 r. wykonano pierwsze 4 zabiegi zamkni�cia ubytków przegrody mi�dzy-
przedsionkowej (ASD II), a od 2002 r. rozpocz�to zabiegi zamykania otworu owalnego 
u pacjentów po incydentach udaru niedokrwiennego. Ka�dego roku zwi�kszała si� liczba 
pacjentów kwalifikowanych do zabiegów przezskórnego zamykania komunikacji mi�-
dzyprzedsionkowej. W roku 2010 do zabiegów zakwalifikowano rekordow� liczb� 99 
pacjentów w tym 54 pacjentów z ASD II i 45 PFO. Liczb� zabiegów wykonywanych w 
poszczególnych latach wraz z podziałem na zabiegi zamykania ASD II i PFO przedsta-
wiono na ryc. 39. 
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Ryc. 39. Ilo	� zabiegów zamkni�cia ASD i PFO od 1998 r. do marca 2011. 
Fig. 39. Number of procedures ASD and PFO closure from 1998 till march 2011. 

Na przestrzeni lat zwi�ksza si� liczba wykonywanych zabiegów. Najbardziej dyna-
miczny wzrost obserwowano w latach 2001-2005. Dalsza tendencja wzrostowa utrzymu-
je si� dzi�ki zwi�kszaniu ilo	ci zabiegów zamykania PFO. Zmieniały si� proporcje po-
mi�dzy zabiegami zamkni�cia ASD i PFO. W 2002 r. pacjenci z PFO stanowili zaledwie 
16% wszystkich pacjentów kwalifikowanych do zamykania komunikacji mi�dzyprzed-
sionkowej, w roku 2010 ju� 45%. 
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4.1. Rozkład wiekowy badanej grupy 

W grupie 353 pacjentów z ASD II proporcje kobiet do m��czyzn wynosiły 2,43:1. 
W grupie pediatrycznej proporcje dziewcz�t do chłopców wynosiły 2:1, w grupie pa-
cjentów dorosłych 3,1:1. Wiek pacjentów z ASD II wynosił od 2,3 do 78,7 lat (mediana 
wieku 24,1 lat). Mediana wieku w grupie pacjentów pediatrycznych wynosiła 9,0 lat, a 
w grupie 152 pacjentów dorosłych 44,3 lat. Rozkład wiekowy pacjentów przedstawiono 
na ryc. 40 i 41. 

Ryc. 40. Rozkład wiekowy dzieci z ASD. 
Fig. 40. Age distribution of children with ASD. 

Ryc. 41. Rozkład wiekowy pacjentów dorosłych z ASD.
Fig. 41. Age distribution of adult patients with ASD. 



68 Robert Sabiniewicz 

Dzieci stanowiły 59,6%, a pacjenci doro	li 40,4%. Masa ciała pacjentów pedia-
trycznych wynosiła od 13 do 87 kg (	rednia 31,2 kg). Masa ciała 13 pacjentów pedia-
trycznych (6,6%) wynosiła poni�ej 15 kg (	rednia 13,9 kg). Masa ciała pacjentów doro-
słych wahała si� od 39 do 121 kg (	rednia 70 kg). �rednia masa m��czyzn wynosiła 
76,6 kg, kobiet 68,8 kg. 

W grupie 159 pacjentów z podejrzeniem PFO mediana wieku wynosiła 38 lat (od 
3,5 do 76 lat). Rozkład wiekowy tej grupy pacjentów przedstawiono na ryc. 42. 

Ryc. 42. Rozkład wiekowy grupy pacjentów z podejrzeniem PFO. 
Fig. 42. Age distribution of patients with suspicion of PFO. 

W grupie pacjentów z PFO dzieci stanowiły 10,7%, a pacjenci doro	li 89,3%. Wiek 
tylko 8 pacjentów przekraczał 60 lat. Masa ciała pacjentów wynosiła od 17 do 125 kg 
(	rednio 71 kg). Proporcja kobiet do m��czyzn wynosiła 1,09:1. Stosunek płci �e�skiej 
do m�skiej w grupie pediatrycznej wynosił 6:11. 

�redni wiek pacjentów z PFO był wy�szy w porównaniu z grup� z ASD (38 lat vs.

24,1 lat) (p<0,001). Znamiennie statystycznie ni�szy był natomiast procentowy udział 
pacjentów pediatrycznych (10,7% vs. 59,6%) (p<0,001). Tylko w grupie pacjentów z 
ASD, zarówno u dzieci jak i dorosłych stwierdzono znacz� przewag� płci �e�skiej. W 
grupie pacjentów z PFO nie stwierdzono takiej zale�no	ci. 
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4.2. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne w ocenie ubytku 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Wielko	� ubytku w echokardiograficznym badaniu przezklatkowym wynosiła 5-
32 mm (	rednia 13,9 mm, SD=5,28 mm). W grupie pacjentów pediatrycznych 	rednica 
ubytku wynosiła od 5 mm do 30 mm (	rednio 12 mm), a u pacjentów dorosłych od 6 do 
32 mm (	rednio 17 mm). U 6 pacjentów (1,70%) w badaniu echokardiograficznym uwi-
doczniono dwa ubytki, u 23 (6,52%) mnogie perforacje przegrody mi�dzyprzedsionko-
wej. U 35 pacjentów (9,91%) rozpoznano t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej, u 6 
(1,70%) współistniej�cy z mnogimi perforacjami. Niedomykalno	� zastawki dwudziel-
nej w badaniu Dopplera stwierdzono u 9 (2,55%) pacjentów (5 dorosłych i 4 z grupy 
pediatrycznej), u wszystkich 	ladow� lub niewielk�, hemodynamicznie nieistotn�. Dane 
przedstawiaj�ce informacje na temat ilo	ci i wielko	ci ubytków oraz obecno	ci t�tniaka 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej w grupie pacjentów pediatrycznych i dorosłych w 
badaniu TTE przedstawiono w tabeli 5. 

Tabela. 5. Dane o 	rednicy i rodzaju ubytków oraz współistniej�cym ASA i MI w grupie pacjen-
tów pediatrycznych i dorosłych. 
Table. 5. Information about diameter, type of ASD, coexisted ASA and MI in pediatric and adult 

group of patient. 

U wi�kszo	ci pacjentów pediatrycznych zabieg wykonano w znieczuleniu ogólnym, 
jedynie u 11 współpracuj�cych nastolatków zabieg wykonano w znieczuleniu miejsco-
wym, po dodatkowej poda�y leków uspokajaj�cych. 

U 8 pacjentów dorosłych z powodu bardzo złej tolerancji sondy przezprzełykowej i 
braku współpracy konieczne było wykonanie zabiegu w znieczuleniu ogólnym z intuba-
cj� dotchawicz�, na któr� uzyskiwano dodatkow� zgod� pacjenta. 

Jako dost�p naczyniowy wykorzystywano praw� �ył� udow�, z wyj�tkiem 12 pa-
cjentów, u których z powodu trudno	ci w nakłuciu prawej �yły udowej nakłuto �ył� po 
stronie lewej. 
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4.3. Przezprzełykowe badanie echokardiograficzne w ocenie ubytku 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

W echokardiogarficznym badaniu przezprzełykowym w grupie pacjentów z ASD II 
	rednica ubytku wynosiła od 5 mm do 36 mm (	rednio 14,2 mm, SD=5,47 mm). U 3 
pacjentów stwierdzono drugi, dodatkowy ubytek w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej, 
który nie był widoczny we wcze	niejszym badaniu przezklatkowym. Ł�cznie u 32 pa-
cjentów (9,06%) stwierdzono mnogie ubytki lub wieloperforowan� przegrod� mi�dzy-
przedsionkow�. Wielko	� r�bka aortalnego wynosiła od 1 – 20 mm (	rednio 9,6 mm). 
Skrócenie r�bka aortalnego poni�ej 5 mm stwierdzono u 16 (4,5%) pacjentów. U jedne-
go pacjenta stwierdzono brak r�bka tylno-górnego i ostatecznie rozpoznano ubytek typu 
sinus venosus. U jednego pacjenta stwierdzono ubytek zlokalizowany w okolicy zatoki 
wie�cowej. Obu pacjentów zdyskwalifikowano z leczenia nieoperacyjnego. 

T�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej stwierdzono u 35 (9,91%) pacjentów z 
ASD II. W	ród pacjentów z mnogimi ubytkami przegrody mi�dzyprzedsionkowej t�t-
niakowate uwypuklenie przegrody stwierdzono u 6 co stanowi 19,6% tej grupy. 

U wszystkich 159 pacjentów skierowanych do zamkni�cia PFO w trakcie zabiegu 
wykonano badanie przezprzełykowe, u 33 (20,75%) stwierdzono t�tniaka przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej (ASA). U badaniu TEE wielko	� PFO wynosiła od 1 mm do 
8 mm (	rednia wielko	� 2,34 mm). U 23 (14,5%) pacjentów stwierdzono tunelowaty typ 
PFO, którego długo	� wynosiła od 5 mm do 13 mm W badaniu kolorowym Dopplerem u 
35 (30,2%) pacjentów wykazano przeciek mi�dzyprzedsionkowy, u 6 z nich okresowo 
prawo-lewy. U jednego pacjenta po wnikliwym badaniu echokardiograficznym stwier-
dzono obecno	� ubytku w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej typu unroofed coronary 

sinus i odst�piono od nieoperacyjnego zamkni�cia. Pacjent ten, po masywnym incyden-
cie udarowym mózgu (wymagaj�cym interwencji neurochirurgicznej) diagnozowany był 
w o	rodku zagranicznym, gdzie na podstawie przechodzenia p�cherzyków kontrastu z 
prawego do lewego przedsionka w badaniu TEE podczas próby Valsalvy stwierdzono 
obecno	� PFO. 

W grupie pacjentów z podejrzeniem PFO u 45 (28,5%) pacjentów, w tym u 8 z 17 
pacjentów pediatrycznych (47,1%) i u 37 pacjentów (26,6%) z grupy 139 pacjentów 
dorosłych nie było mo�liwo	ci przej	cia cewnikiem z prawego do lewego przedsionka. 
U wszystkich tych pacjentów wykonano echokardiograficzne badanie kontrastowe, w 
którym przechodzenie p�cherzyków kontrastu z prawego do lewego przedsionka w ba-
daniu TEE stwierdzono jedynie u 4 pacjentów (8,9%). U jednej pacjentki pojawianie si�
p�cherzyków kontrastu było spowodowane nieprawidłowymi poł�czeniami t�tniczo-
�ylnymi zlokalizowanymi w płucach, co udowodniono podaniem kontrastu echokardio-
graficznego do cewnika umieszczonego w t�tnicy płucnej. Po okresie spływu �ylnego 
kontrast pojawił si� w lewym przedsionku. 

Pomimo wykazania obecno	ci PFO oraz stwierdzonego prawo-lewego przecieku 
p�cherzyków kontrastu podczas próby Valsalvy u 3 pacjentów nie udało si� przeprowa-
dzi� cewnika do przedsionka lewego i wykona� kolejnych etapów zabiegu. 

U pozostałych 42 pacjentów brak mo�liwo	ci przej	cia cewnikiem z prawego do 
lewego przedsionka oraz brak przechodzenia p�cherzyków kontrastu w badaniu TEE 
wykonanym bezpo	rednio w trakcie cewnikowania serca uznano za dowód braku komu-
nikacji mi�dzyprzedsionkowej. U 12 z tych pacjentów (28,6%) w badaniu TEE stwier-
dzono t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
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4.4. Zale�no�ci pomi�dzy wymiarowaniem ubytku za pomoc� ró�nych 
technik pomiarowych 

Dokonano oceny i porównania 	rednicy ubytku obliczonej za pomoc� ró�nych sto-
sowanych technik pomiarowych. 

�rednica ASD obliczona na podstawie badania TTE wynosiła od 5 do 32 mm – 
(	rednia 13,9 mm, SD=5,28 mm). Wielko	� ubytku w pomiarach TEE obliczono na 
14,2 mm (SD=5,47 mm). Od pomiaru wielko	ci ASD za pomoc� balonowego cewnika 
wymiaruj�cego odst�piono u 20 pacjentów z mnogimi ubytkami oraz u 11 pacjentów z 
niewielkimi rozmiarami ubytu i sztywn� przegrod� mi�dzyprzedsionkow�. W tych przy-
padkach opierano si� tylko na echokardiograficznej ocenie wielko	ci ubytku. 

�rednica ubytku wymiarowanego na cewniku balonowym w badaniu TEE wynosiła 
6-32 mm (	rednia 16,02 mm, SD= 6,22 mm), a w pomiarach ze skopii rentgenowskiej 
od 5,4 mm do 30 mm (	rednia 16,88 mm, SD=6,68 mm). Stwierdzono statystycznie 
znamienne ró�nice pomi�dzy wielko	ci� ubytku obliczon� na podstawie ró�nych technik 
pomiarowych (p<0,001). Najwi�ksz� warto	� 	rednicy ubytku uzyskano w pomiarach za 
pomoc� cewnika balonowego w skopii radiologicznej. Na ryc. 43 przedstawiono wielko-
	ci ASD wyliczone za pomoc� ró�nych technik pomiarowych. 

Ryc. 43. Zakres oraz warto	ci 	rednie wielko	ci ASD mierzone za pomoc� ró�nych technik pomia-
rowych. 
Fig. 43. Range and mean diameter of ASD measured by different techninique. 

Dokonano porównania 	rednicy ASD uzyskanych ró�nymi technikami pomiarowy-
mi (TTE i TEE ) z wielko	ci� ubytku obliczon� za pomoc� wymiaruj�cego cewnika 
balonowego (stretched diameter – 	rednica rozci�gni�tego ubytku na cewniku balono-
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wym) w skopii radiologicznej, któr� to warto	� przyj�to za ostateczn�. Korelacj� pomi�-
dzy tymi technikami przedstawiono na wykresach (ryc. 44, 45, 46). 

Ryc. 44. Wykres korelacji pomi�dzy wielko	ci� ubytku w badaniu TTE, a skopii radiologicznej z 
u�yciem wymiaruj�cego cewnika balonowego.  
Fig. 44. The graph of correlation between ASD diameter in TTE and balloon diameter in fluoros-

copy. 

Ryc. 45. Wykres korelacji pomi�dzy wielko	ci� ubytku w badaniu TEE, a skopii radiologicznej z 
u�yciem wymiaruj�cego cewnika balonowego.  
Fig. 45. The graph of correlation between ASD diameter in TEE and balloon diameter in fluoros-

copy. 
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Ryc. 46. Wykres korelacji pomi�dzy wielko	ci� ubytku w badaniu TTE z u�yciem balonowego 
cewnika wymiaruj�cego, a skopii radiologicznej z u�yciem wymiaruj�cego cewnika balonowego.  
Fig. 46. The graph of correlation between balloon ASD diameter in TTE and balloon diameter in 

fluoroscopy. 

Najsilniejsz� korelacj� stwierdzono pomi�dzy pomiarami TEE z u�yciem cewnika 
balonowego i skopii radiologicznej (r=0,981). Najni�sz� korelacj� obserwowano pomi�-
dzy pomiarami TTE i skopii radiologicznej (r= 0,809). 

U pacjentów ze współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
stwierdzono wi�ksz� rozbie�no	� pomi�dzy ocen� wielko	ci ubytku za pomoc� TTE i 
	rednic� ASD obliczon� w skopii radiologicznej z u�yciem cewnika balonowego 
(r=0,692), ni� u pacjentów bez t�tniaka (r=0,826). 

U 4 pacjentów z dwoma ubytkami po wypełnieniu balonu umieszczonego w głów-
nym ubytku stwierdzano ustanie przecieku przez dodatkowy ubytek, co było spowodo-
wane uciskiem balonu na ubytek poło�ony w bliskim s�siedztwie, u pozostałych 
2 utrzymywał si� przeciek. 

4.5. Ostateczna kwalifikacja do zabiegu zamkni�cia komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej  

U 4-letniej dziewczynki odst�piono od zabiegu z powodu anomalii �ylnej (uj	cie �y-
ły głównej dolnej do prawego przedsionka poprzez �ył� bezimienn� do �yły głównej 
górnej). Od zabiegu zamkni�cia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej w oparciu o 
dane uzyskane z badania TEE i wymiarowania ubytku cewnikiem balonowym odst�pio-
no u 16 (4,53%) pacjentów (6 z grupy pediatrycznej (2,98%) i 10 dorosłych (6,58%). 
Powodem odst�pienia od zabiegu była nieodpowiednia lokalizacja ubytku u 2 pacjen-
tów, oraz zbyt du�e rozmiary ubytku w stosunku do najwi�kszych dost�pnych zestawów 
zamykaj�cych u 5 dorosłych pacjentów. U 4 dzieci powodem odst�pienia od zabiegu 
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były zbyt małe rozmiary przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Zestaw jaki nale�ałoby u�y�
do zamkni�cia ubytku tej wielko	ci nie zmie	ciłby si� w przegrodzie mi�dzyprzedsion-
kowej. U 3 dorosłych pacjentów powodem odst�pienia była obecno	� dwóch du�ych 
ubytków znacznie oddalonych od siebie. U jednej pacjentki odst�piono od zabiegu za-
mkni�cia ASD II po dokonaniu pomiarów ci	nie� i stwierdzeniu utrwalonego nadci	nie-
nia płucnego (ci	nienie w t�tnicy płucnej wynosiło 89/56 mmHg). Najcz�stsz� przyczy-
n� odst�pienia od zabiegu u pacjentów dorosłych był zbyt du�y wymiar ubytku w sto-
sunku do rozmiarów dost�pnych zestawów, a w grupie pediatrycznej zbyt mały wymiar 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej w stosunku do wielko	ci wymaganego zestawu. 

Do zabiegu zamkni�cia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej ostatecznie za-
kwalifikowano 337 (95,5%) pacjentów, 195 (97%) z 201 dzieci oraz 142 (93,4%) z 152 
dorosłych. Do zabiegów zastosowano 94 zestawy Amplatzera, 92 zestawy Cardia, 85 
zestawy StarFlex, 62 zestawy Occlutech oraz 7 zestawów Helex. U jednej pacjentki 
wykonano zabieg implantacji dwóch zestawów. Najpierw zamkni�to wi�kszy ubytek o 
	rednicy 16 mm za pomoc� zestawu StarFlex 33 mm, a nast�pnie do mniejszego ubytku 
o 	rednicy 12 mm zlokalizowanego powy�ej głównego ubytku implantowano zestaw 
StarFlex o 	rednicy 28 mm. 

U 4 pacjentów z współistniej�cymi wadami wykonano zło�on� procedur�, bezpo-
	rednio po zamkni�ciu ASD jednoczasowo wykonano drugi, dodatkowy zabieg inter-
wencyjny. U dwóch pacjentów zamkni�to przewód t�tniczy za pomoc� spr��ynek we-
wn�trznaczyniowych, u jednej pacjentki z koarktacj� aorty implantowano stent we-
wn�trznaczyniowy, u dziewczynki z atrezj� zastawki t�tnicy płucnej (leczonej wcze	niej 
perforacj� zaro	ni�tej zastawki za pomoc� pr�du wysokiej cz�stotliwo	ci i jej balonopla-
styk�) wykonano balonoplastyk� zw��onej zastawki t�tnicy płucnej oraz zamkni�to 
wytworzone wcze	niej chirurgicznie zespolenie systemowo-płucne. 

4.5.1. Analiza zabiegów zako�czonych niepowodzeniem 

Po wysuni�ciu zestawu z koszulki wprowadzaj�cej i pozycjonowaniu go w ubytku 
jeszcze przed jego uwolnieniem konieczno	� usuni�cia zestawu zaistniała u 23 pacjen-
tów (6,82% wszystkich implantowanych zestawów). Szczegółowe dane pacjentów, u 
których usuni�to implant przedstawiono w tabeli 6. 

Najcz�	ciej usuni�cia wymagał zestaw StarFlex ( n=8), nast�pnie Amplatzera (n=7), 
Cardia (n=5), Helex (n=2) i Occlutech (n=1). Analizuj�c liczb� zestawów wymagaj�-
cych usuni�cia do liczby implantowanych zestawów ka�dego typu, najcz�	ciej usuni�cia 
wymagał zestaw Helex (2 z 7 implantowanych zestawów). Najcz�stszym powodem 
usuni�cia była niestabilna pozycja zestawu, który podczas manewrów sprawdzaj�cych 
stabilno	� ulegał cz�	ciowemu lub całkowitemu przemieszczeniu do prawego, rzadziej 
do lewego przedsionka. U 10 z tych pacjentów zamkni�to ubytek za pomoc� wi�kszego 
zestawu lub zestawu innego typu podczas tego samego zabiegu. U 2 zabieg zamkni�cia 
ubytku innym, wi�kszym zestawem wykonano podczas kolejnego, odroczonego zabiegu. 
Powodem odroczenia był brak odpowiedniego zestawu i konieczno	� jego dostarczenia.  
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Tabela. 6. Dane pacjentów u których usuni�to implant. 
Table. 6. Data of patients with retrieved devices. 

Tech - Problemy techniczne / Technical problem 
Pos. - Nieprawidłowa pozycja / Uncorrect position 

Unstable - Niestabilna pozycja / Unstabile position  

Shunt - Resztkowy przeciek / Residual shunt 
Septum - Za mały wymiar przegrody / Too small septum size 
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U 7 pacjentów, u których usuni�to zestaw z powodu jego niestabilnej pozycji, od-
st�piono od nieoperacyjnego zamkni�cia ubytku i skierowano tych pacjentów do lecze-
nia operacyjnego. Spo	ród 23 pacjentów, u których zaistniała konieczno	� usuni�cia 
zestawu u 6 przyczyn� były problemy techniczne z zestawem (deformacja zestawu lub 
nieprawidłowa jego konfiguracja). Najcz�	ciej, bo a� w 3 przypadkach dotyczyło to 
zestawu StarFlex, po jednym przypadku zestawu Cardia, Amplatzera i Helex. Podczas 
implantacji zestawu Amplatzera lewoprzedsionkowa cz�	� zestawu uło�yła si� w nie-
prawidłowy kształt przypominaj�cy „głow� kobry”. Po całkowitym usuni�ciu zestawu z 
koszulki wprowadzaj�cej i ponownym jego wprowadzeniu uzyskano prawidłowy profil 
implantu. U 3 pacjentów przyczyn� usuni�cia zestawu była jego nieprawidłowa pozycja 
(lewoprzedsionkowa cz�	� zestawu cz�	ciowo przemieszczała si� do prawego przed-
sionka). U 2 pacjentów przyczyn� usuni�cia zestawu była dysproporcja pomi�dzy wiel-
ko	ci� dobranego zestawu a wymiarem przegrody mi�dzyprzedsionkowej. U 10-letniej 
dziewczynki, u której podj�to prób� zamkni�cia ubytku o 	rednicy 25 mm zestawem 
Occlutech 24 oraz u 14,7-letniej pacjentki, u której do ubytku o 	rednicy 28 mm zasto-
sowano zestaw Amplatzera 28 wymiar przegrody okazał si� zbyt mały. Implantowany 
zestaw był za du�y w stosunku do wielko	ci przegrody i opierał si� o otaczaj�ce struktu-
ry: strop przedsionka i zastawk� mitraln�. Obie pacjentki skierowano do leczenia opera-
cyjnego. 

Ryc. 47. Badanie TEE. Zestaw Amplatzera przemieszczony do RA. 
Fig. 47. TEE examination. Amplatzer device dislocated to RA. 

Podczas wsuwania do systemu wprowadzaj�cego niewła	ciwie dobranych implan-
tów doszło do zerwania i odł�czenia od systemu wprowadzaj�cego dwóch zestawów 
typu StarFlex. W jednym przypadku przemieszczony zestaw schwytano i sprowadzono 
do �yły udowej, a nast�pnie usuni�to chirurgicznie. Drugi zestaw, który z pr�dem krwi 
przemie	cił si� z prawego przedsionka do t�tnicy płucnej, został usuni�ty przezskórnie 
za pomoc� szczypczyków bioptomu i p�tli naczyniowej. 
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Cztery kolejne przemieszczenia zestawów nast�piły natychmiast po ich odł�czeniu 
od systemu wprowadzaj�cego. U dwóch pacjentów zestaw Amplatzera przemie	cił si�
do lewego przedsionka, dwa zestawy Cardia przemie	ciły si� do prawej komory. 

Wszystkie zestawy zostały usuni�te nieoperacyjnie za pomoc� p�tli naczyniowej lub 
szczypczyków chwytnych. Szczegółowe dane dotycz�ce pacjentów, u których doszło do 
przemieszczenia si� implantu podano w tabeli 18.  

Ryc. 48. Usuwanie przemieszczonego zestawu Amplatzera za pomoc� p�tli naczyniowej. 
Fig. 48. Fluoroscopy. Removal of dislocated Amplatzer device. 

U 6-letniej dziewczynki po uwolnieniu stwierdzono nieprawidłow� pozycj� zestawu 
StarFlex 28 mm. Zestaw został implantowany w t�tniaku przegrody mi�dzyprzedsionkowej, 
nie zamykał ubytku i „balotował” wraz z ruchami przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Pa-
cjentk� skierowano bezpo	rednio do chirurgicznego usuni�cia zestawu i zamkni�cia ubytku. 
Przebieg zabiegu kardiochirurgicznego i okresu pooperacyjnego był niepowikłany. 

U 53-letniej pacjentki, u której ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej o 	rednicy 
25 mm ze współistniej�cym t�tniakiem przegrody zamkni�to zestawem Occlutech 30 
mm na nast�pny dzie� po zabiegu obserwowano ciemno-krwiste zabarwienie moczu. W 
wykonanym kontrolnym badaniu echokardiograficznym stwierdzono przemieszczenie 
zestawu do przedsionka lewego. Zestaw „wklinował” si� w uj	cie zastawki mitralnej 
powoduj�c jej masywn� niedomykalno	�. Zwrotna, szybka fala niedomykalno	ci prze-
biegaj�ca w okolicy zestawu była najprawdopodobniej przyczyn� hemolizy krwinek. W 
trybie pilnym u pacjentki przeprowadzono zabieg chirurgicznego usuni�cia zestawu i 
zamkni�cia ubytku łat� osierdziow� w warunkach kr��enia pozaustrojowego. 

Zabieg zamkni�cia ASD zako�czono sukcesem u 319 pacjentów, implantuj�c 320 
zestawy (u jednej pacjentki implantowano dwa zestawy StarFlex). Spo	ród wszystkich 
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353 pacjentów skierowanych do zabiegu ostatecznie skutecznie implantowano zestaw u 
90,4% z nich. Dla grupy pacjentów, u których podj�to prób� implantacji zestawu współ-
czynnik ten wyniósł 94,66%. 

Ryc. 49. Liczba pacjentów zakwalifikowanych/zdyskwalifikowanych z przezskórnego zamkni�cia 
ASD na poszczególnych etapach leczenia. 
Fig. 49. Number of patients qualified/disqualified for percutaneous ASD closure. 

Celem oceny czynników decyduj�cych o szansach na skuteczne zamkni�cie ASD 
dokonano porównania grupy 34 (9,6%) pacjentów, u których odst�piono od zabiegu z 
pacjentami po skutecznej implantacji zestawu. Zarówno w grupie dzieci jak i dorosłych 
zdyskwalifikowanych z zabiegu 	rednica ubytku była wi�ksza. U dzieci wynosiła ona 
22,36 mm vs. 13,75 mm (p<0,001), u dorosłych 30,9 mm vs. 19,57 mm (p<0,001). 
Obecno	� t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej lub mnogich ubytków nie była 
statystycznie znamiennym czynnikiem (odpowiednio p=0,485 i p=0,621) decyduj�cym o 
dyskwalifikacji. Nie odst�piono od zabiegu u �adnego z pacjentów, u których stwierdzo-
no skrócenie r�bka aortalnego. 

Z grupy 159 pacjentów zakwalifikowanych do zamkni�cia PFO obecno	� komuni-
kacji mi�dzyprzedsionkowej potwierdzono u 116 (73%). Zabieg implantacji zestawu 
wykonano u 113 z nich (8 z grupy pediatrycznej i 105 dorosłych), czyli 97,4% z po-
twierdzon� obecno	ci� PFO. U �adnego pacjenta nie obserwowano problemów podczas 
implantacji zestawu. 
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4.6. Wybór rodzaju implantowanego zestawu 

Podczas zabiegów zamkni�cia ASD implantowano 87 zestawów Amplatzera, 87 ze-
stawów Cardia, 77 zestawy StarFlex, 61 zestawów Occlutech, oraz 7 zestawów Helex. 
Najcz�	ciej implantowanymi były zestawy Amplatzera i Cardia, nast�pnie StarFlex i 
Occlutech. Zestaw Helex implantowano sporadycznie. 

W tabeli 7 przedstawiono ilo	ci i procentowy udział implantowanych zestawów z 
podziałem na dzieci i dorosłych. 

Tabela. 7. Liczba oraz procent implantowanych zestawów u dzieci i dorosłych. 
Table. 7. Number and percentage of implanted devices in children and adults. 

Ryc. 50. Liczba i procentowy udział poszczególnych typów zestawów u dzieci. 
Fig. 50. The number and percentage of different types of implants in children. 
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Ryc. 51. Liczba i procentowy udział poszczególnych typów zestawów u dorosłych. 
Fig. 51. The number and percentage of different types of implants in adult patients.

Wszystkie zestawy z wyj�tkiem sporadycznie stosowanego implantu Helex stoso-
wano w statystycznie porównywalnych proporcjach. 

Nie stwierdzono ró�nic w procentowym udziale poszczególnych rodzajów zestawów 
pomi�dzy grup� dzieci i pacjentami dorosłymi. 

Ryc. 52. Liczba i procentowy udział poszczególnych typów zestawów u�ytych do zamkni�cia 
PFO.  
Fig. 52. The number and percentage of different types of implants in patients with PFO. 
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U 113 pacjentów z zachowan� dro�no	ci� otworu owalnego przeprowadzono zabieg 
zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej za pomoc� ró�nych zestawów zamyka-
j�cych. Najcz�	ciej implantowano zestaw Cardia (61%), nast�pnie zestawy Star-
Flex/BioStar (18%) i Occlutech (15,0%) pozostałych zestawów u�ywano sporadycznie 
(6%). Dane o ilo	ci stosowanych zestawów w grupie PFO przedstawiono na ryc. 52. 

Tabela. 8. Liczba i wielko	� poszczególnych typów zestawów stosowanych do zamkni�cia PFO. 
Table. 8. Number and size of different types of implants in patients with PFO. 

Spo	ród 69 implantowanych zestawów Cardia u 49 pacjentów zastosowano zestaw o 
	rednicy 25 mm, u pozostałych 20 zestaw o 	rednicy 30 mm. Implantowano 9 zestawów 
typu Occlutech w rozmiarze 23/25 mm oraz 8 wi�kszych w rozmiarze 27/30 mm. Po-
szczególne rozmiary zestawów StarFlex implantowano w nast�puj�cych ilo	ciach: 23 
mm – u 3 pacjentów, 28 mm u 3 pacjentów, 33 mm u 6, a u jednego zestaw w rozmiarze 
38 mm. U 3 pacjentów implantowano zestaw BioStar o wielo	ci 23 mm, u 3 o wielko	ci 
28 mm, a u 2 zestawy 33 mm. Implantowano 3 zestawy PFM: 2 w rozmiarze 26 mm, 
jeden o 	rednicy 30 mm. Dwa implantowane zestawy Amplatzera miały 	rednic� 25 mm, 
a jedyny implantowany zestaw Helex miał 	rednic� 25 mm. Szczegółowy wykaz rodzaju 
i wielko	ci stosowanych zestawów przedstawiono w tabeli 8. 

4.6.1. Wpływ wielko�ci ubytku na rodzaj implantowanego zestawu 

Oceniono 	redni� wielko	� ubytku zamykanego za pomoc� ka�dego rodzaju implan-
tu oraz oceniono stosunek wielko	ci implantu do wielko	ci ubytku dla ka�dego z nich, 
dane przedstawiono w tabeli 9. 
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Tabela. 9. Wielko	� ubytku (zakres oraz warto	� 	rednia), rozmiar zestawu oraz stosunek rozmiaru 
zestawu do 	rednicy ubytku w grupie dzieci i dorosłych dla poszczególnych typów zestawów. 
Table. 9. The size of ASD (range and mean diameter), size of device and size of device to diameter 

of ASD ratio in pediatric and adult group of patients for different types of device. 

* zestawy o innej zasadzie doboru wielko	ci w stosunku do wielko	ci ubytku / devices with diffe-

rent method of calculation device size/ASD diameter ratio. 

W grupie pacjentów, u których implantowano zestaw Amplatzera 	rednica ASD wy-
liczona na podstawie balonowego cewnika wymiaruj�cego była najwy�sza i wynosiła od 
5,4 do 30 mm. �redni wymiar ubytku u dzieci wynosił 15,9 (±4,98) mm, u pacjentów 
dorosłych 23,16 (±4,39) mm, a w całej grupie 19,3 (±5,88) mm. �rednia wielko	� im-
plantowanego zestawu wynosiła 20,29 mm. W grupie pacjentów, których implantowano 
zestaw Amplatzera 	rednia warto	� stosunku 	rednicy zestawu do 	rednicy ubytku wy-
miarowanego na cewniku balonowym była taka sama u dzieci i dorosłych i wynosiła 
1,06 (od 0,83 do 1,37). 

�rednica ubytku u pacjentów, u których implantowano zestaw Occlutech wynosiła 
od 8 mm do 30 mm (	rednia 17,65(±5,53) mm). Wielko	� implantowanych zestawów 
wynosiła od 10,5 do 33 mm (	rednia 19,36 (±6,4) mm). Obliczony stosunek 	rednicy 
zestawu do 	rednicy ubytku wynosił od 0,86 do 1,75. �rednia warto	� tego stosunku 
wynosiła 1,1 dla całej grupy i odpowiednio 1,07 w grupie pediatrycznej i 1,15 dla pa-
cjentów dorosłych. 

�rednica ubytku u pacjentów, u których implantowano zestaw Cardia wynosiła od 6 
do 28 mm (	rednia 15,15 (±5,02) mm). Stosunek wielko	ci zestawu do wielko	ci ubytku 
wynosił 1,15 (od 0,87 do 2,4). Nie stwierdzono ró�nic pomi�dzy grup� pediatryczn� i 
dorosłych. 
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W grupie pacjentów, u których implantowano zestaw StarFlex/BioStar 	rednica 
ubytku wynosiła od 6,4 do 20 mm (	rednia 12,65 (±3,58) mm). Stosunek wielko	ci 
ubytku do wielko	ci implantowanych zestawów wynosił 2,55 (od 1,56 do 4,75).  

W grupie pacjentów, u których ubytek zamkni�to zestawem Helex 	rednia wielko	�
ubytku wynosiła 10,2 (±2,37) mm ( od 7 do 13 mm). Stosunek wielko	ci implantowane-
go zestawu do wielko	ci ubytku wynosił 	rednio 2,53. 

Zale�no	� pomi�dzy rodzajem implantowanego zestawu, a 	rednic� ubytku w grupie 
pacjentów dorosłych i dzieci przedstawiono na ryc. 53 i ryc 54. 

Ryc. 53. Zale�no	� pomi�dzy rodzajem implantu, a 	redni� wielko	ci� ubytku u dzieci. 
Fig. 53. Relationship between type of the device and mean diameter of ASD in children.
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Ryc. 54. Zale�no	� pomi�dzy rodzajem implantu, a 	redni� wielko	ci� ubytku u dorosłych. 
Fig. 54. Relationship between type of device and mean diameter of ASD in adults. 

Zarówno w grupie dorosłych jak i dzieci stwierdzono istotn� zale�no	� pomi�dzy 
wielko	ci� ubytku, a rodzajem implantowanego zestawu (p<0,001). W obu grupach 
zestaw Amplatzera u�ywany był do najwi�kszych ubytków (23,16±4,39 mm u dorosłych 
i 15,9±4,8 mm u dzieci). 

�rednica ubytków, do których implantowano zestaw Occlutech nie była istotnie 
mniejsza od zestawów Amplatzera (17,65±5,53 mm) zarówno w grupie dorosłych 
(21,99±3,95 mm; p=0,203), jak i dzieci (14,42±4,16 mm; p=0,053). 

Zestaw Cardia stosowany był do ubytków statystycznie mniejszych ni� zestaw Am-
platzera zarówno u dzieci (p=0,006), jaki i dorosłych (p<0,001). Do najmniejszych 
ubytków stosowany był zestaw StarFlex i sporadycznie implantowany Helex (p<0,001). 

Celem oceny mo�liwo	ci zastosowania poszczególnych rodzajów zestawów do za-
mykania du�ych ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej obliczono cz�sto	� u�ycia 
poszczególnych zestawów u pacjentów z ubytkami mniejszymi i wi�kszymi od 	redniej 
wielko	ci ubytku. Uzyskane dane przedstawiono w tabeli, osobno dla pacjentów pedia-
trycznych i dorosłych (tabele 10 i 11). 
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Tabela. 10. Rodzaj i ilo	� implantowanych zestawów w zale�no	ci od wielko	ci ubytku (z podzia-
łem na ubytki wi�ksze i mniejsze) w grupie pacjentów pediatrycznych.
Table. 10. The type and number of implanted devices in ralation to the size (bigger or smaller) of 

the defect in pediatric population. 

Tabela. 11. Rodzaj i ilo	� implantowanych zestawów w zale�no	ci od wielko	ci ubytku (z podzia-
łem na ubytki wi�ksze i mniejsze) w grupie pacjentów dorosłych. 
Table. 11. The type and number of implanted devices in ralation to the size (bigger or smaller) of 

the defect in adults population. 

Do ubytków wi�kszych, zarówno u dzieci jaki i u dorosłych najcz�	ciej stosowanym 
zestawem był Amplatzer, nast�pnie Occlutech. A� 80% u dorosłych i 76% u dzieci ze-
stawów Amplatzera stosowano do zamykania ubytków wi�kszych ni� 	rednia warto	�
(p<0,001). Dla zestawów Occlutech proporcje te wynosiły odpowiednio 69% i 56% 
(p=0,032). Do ubytków małych preferowane były zestawy Helex (100% implantowa-
nych zestawów) oraz StarFlex (100% iplantowanych zestawów u dorosłych i 73% u 
dzieci) p<0,001. Zestawów StarFlex nie stosowano do ubytków wi�kszych u dorosłych, 
a tylko 19% zestawów StarFlex słu�yło do zamykania wi�kszych ubytków u dzieci. 
Zestaw Cardia zarówno u dzieci jak i u dorosłych implantowany był tylko nieznacznie 
cz�	ciej do ubytków mniejszych (58% i 64%) p=0,89. 

4.6.2. Wpływ anatomii ubytku na dobór zestawu 

W tabeli 12 przedstawiono wpływ wybranych parametrów anatomii przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej na wybór rodzaju zestawu.  
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Tabela. 12. Wpływ wybranych parametrów anatomii ubytku na wybór rodzaju zestawu. 
Table. 12. Influence of selected anatomic parameters for device selection. 

Analiza statystyczna wykazała zale�no	� pomi�dzy obecno	ci� mnogich ubytków a 
rodzajem implantowanego zestawu. Wykazano, �e u pacjentów z mnogimi ubytkami 
najcz�	ciej stosowano zestaw StarFlex, który implantowano u18 spo	ród 29 pacjentów z 
mnogimi ubytkami (62,1%). Zestaw Cardia implantowano u 9 pacjentów z tej grupy 
(31,0%). Proporcje te były istotne statystycznie zarówno w grupie pediatrycznej 
(p<0,001), jak i u dorosłych (p=0,048). Zestawy o konstrukcji dwóch nitinolowych 
dysków (Amplatzer i Occlutech) u�yto tylko u 2 (6,89%) pacjentów z mnogimi ubytka-
mi. 

W grupie 35 pacjentów z t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej implantowa-
no 11 zestawów StarFlex (31,4%), nast�pnie w tych samych proporcjach pozostałe im-
planty (22,9%). Nie wykazano statystycznie istotnych ró�nic pomi�dzy ilo	ci� poszcze-
gólnych rodzajów zestawów implantowanych u pacjentów z ASA, zarówno w grupie 
pediatrycznej (p=0,479), jak i dorosłych (p=0,806).

U pacjentów ze skróceniem r�bka aortalnego stwierdzono statystycznie istotne ró�-
nice pomi�dzy ilo	ci� poszczególnych rodzajów implantowanych zestawów, zarówno w 
grupie dzieci jak i dorosłych najcz�	ciej implantowano zestaw Amplatzera (57,1% i 
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44,4%), w nast�pnej kolejno	ci Occlutech (31,6%) i zestawy Cardia (18,8%). U pacjen-
tów tych nie implantowano �adnego zestawu StarFlex ani Helex. 

Spo	ród czynników okre	laj�cych anatomi� ubytku, obecno	� mnogich ubytków lub 
perforacji przegrody mi�dzyprzedsionkowej decydowała o rodzaju zastosowanego ze-
stawu, współistnienie t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej nie było statystycznie 
istotnym elementem doboru implantu. Skrócenie r�bka aortalnego jest statystycznie 
istotnym elementem doboru rodzaju implantu. U 16 pacjentów ze skróconym r�bkiem 
aortalnym implantowano ł�cznie 13 (81,3%) zestawów o konstrukcji dysków (Amplatzer 
i Occlutech). 

Ryc. 55. Badanie TEE. T�tniak przegrody miedzyprzedsionkowej z mnogimi ASD.
Fig. 55. TEE examination. Atrial septal aneurysym with multifenestrated ASD. 

Równie� w grupie pacjentów z PFO rodzaj implantowanego zestawu oraz jego 
wielko	� uzale�niano od obecno	ci t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej (tabela 
15). U pacjentów z wiotk�, t�tniakowato uwypuklon� przegrod� mi�dzyprzedsionkow�
preferowano zestawy o konstrukcji dwóch parasolek: Cardia lub StarFlex/BioStar. A� u 
12 (57%) spo	ród 21 pacjentów z t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej zastoso-
wano zestaw Cardia. U 1/3 pacjentów zastosowano natomiast zestawy StarFlex i Bio-
Star. Tylko u 3 pacjentów, u których PFO współistniał z t�tniakiem przegrody mi�dzy-
przedsionkowej zastosowano zestaw inny ni� o konstrukcji dwóch parasolek (Occlu-
tech). Współistnienie t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej było statystycznie istot-
nym czynnikiem doboru rodzaju zestawu (p=0,032). 

Równie� tunelowaty typ PFO był statystycznie znamiennym czynnikiem decyduj�-
cym o wyborze typu implantowanego zestawu. W grupie 23 pacjentów, u których 
stwierdzono tunelowaty typ PFO najcz�	ciej implantowanym zestawem była Cardia 
(60,9%) (p=0,021). W grupie tej nie stosowano zestawów typu StarFlex/BioStar. 
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4.6.3. Wpływ rodzaju zestawu na czas skopii 

Czas skopii radiologicznej podczas zabiegu zamkni�cia ASD wynosił od 0,5 do 34,6 
min (mediana 4,4 min). Na wykresie przedstawiono rozkład czasu skopii podczas zabie-
gów zamkni�cia ASD. 

Ryc. 56. Wykres czasu skopii zabiegów zamykania ASD. 
Fig. 56. The graph of fluoroscopy time during ASD closure. 

Dokonano analizy czasu trwania skopii radiologicznej dla poszczególnych rodzajów 
zestawów, dane przedstawiono w formie graficznej (ryc. 57 i 58). 
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Ryc. 57. Wykres czasu skopii zabiegów zamkni�cia ASD w zale�no	ci od rodzaju implantu u 
dzieci. 
Fig. 57. The graph of fluoroscopy time of ASD closure for different type of the device in children. 

Czas skopii był najkrótszy dla zestawów Occlutech (mediana 3,3 min), a najdłu�szy 
dla zestawu Helex, który ze wzgl�du na niewielk� liczb� wykonanych implantacji wył�-
czono z dalszej analizy. Mediana czasu skopii dla zestawów Amplatzera wynosiła 
5,1 min, a dla zestawów StarFlex 5,4 min. Porównanie czasu skopii w grupie pacjentów 
dorosłych i dzieci wykazało, �e dla wszystkich zestawów czas ten był nieznacznie krót-
szy u dzieci, ale znamienno	� statystyczn� osi�gn�ł tylko dla zestawu Cardia (p=0,03). 

Ryc. 58. Wykres czasu skopii zabiegów zamkni�cia ASD w zale�no	ci od rodzaju implantu u 
dorosłych. 
Ryc. 58. The graph of fluoroscopy time of ASD closure for different type of device in adults. 
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W celu oceny wpływu rodzaju implantowanego zestawu na czas skopii radiologicz-
nej, dokonano porównania ilo	ci zestawów wszczepionych w czasie dłu�szym i krót-
szym ni� mediana czasu skopii radiologicznej podczas implantacji dla wszystkich typów 
zestawów.  

Wyniki porównania zaprezentowano w tabelach osobno dla dzieci i pacjentów doro-
słych (tabele 13 i 14). 

Tabela. 13. Zale�no	� pomi�dzy rodzajem zestawu, czasem skopii radiologicznej (krótszy lub 
dłu�szy ni� mediana ) dla poszczególnych zestawów w grupie pacjentów pediatrycznych. 
Table. 13. Relationship between the type of device and the time of fluoroscopy (longer or shorter 

than median fluoroscopy time) in pediatric patients. 

Tabela. 14. Zale�no	� pomi�dzy rodzajem zestawu, a czasem skopii radiologicznej (krótszym lub 
dłu�szym ni� mediana) dla poszczególnych zestawów u pacjentów dorosłych. 
Table. 14. Relationship between the type of device and the time of fluoroscopy (longer or shorter 

than median fluoroscopy time) in adults patients. 

Stwierdzono statystycznie znamienne ró�nice pomi�dzy ilo	ci� implantacji wykona-
nych w czasie krótszym lub dłu�szym ni� mediana czasu skopii radiologicznej dla po-
szczególnych typów zestawów. 

Najwi�cej implantacji w czasie krótszym ni� mediana stwierdzono dla zestawów 
Cardia i Occlutech. Pomi�dzy tymi zestawami nie było ju� ró�nic statystycznie zna-
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miennych (p=0,897). A� 69% implantacji zestawów Cardia i Occlutech u dorosłych 
wykonano w czasie krótszym ni� mediana. U dzieci odsetek ten wynosił odpowiednio 
65% i 71%. 

Dla zestawu StarFlex proporcje te były odwrotne, zdecydowan� wi�kszo	� zabie-
gów wykonano w czasie dłu�szym ni� mediana (u dzieci 63%, u dorosłych 65%). Dla 
zestawu Amplatzera nie stwierdzono statystycznych ró�nic pomi�dzy ilo	ci� zabiegów 
wykonanych w czasie dłu�szym lub krótszym ni� mediana (p=0,864). 

Czas skopii radiologicznj w grupie pacjentów z PFO był istotnie krótszy ni� z ASD i 
wynosił od 1,1 min do 11,8 min (mediana czasu skopii 3,48 min) (p<0,001). Czas za-
mkni�cia PFO był najkrótszy w przypadku zastosowania zestawów BioStar (2,44 min), a 
najdłu�szy dla zestawów PFM (4,1 min), ale nie stwierdzono ró�nic istotnych staty-
stycznie (p=0,445). 

Dane o ilo	ci implantowanych zestawów oraz czasie skopii radiologicznej przed-
stawiono w tabeli 15. 

Tabela 15. Ł�czna liczba implantacji, liczba implantacji u dzieci, liczba implantacji u pacjentów z 
ASA i tunelowym typem PFO oraz czas skopii dla poszczególnych rodzajów zestawów. 
Table. 15. Total number of implantation, number of implantation in children, number of implanta-

tion in patients with ASA and tunel type of PFO, fluoroscopy time for different type of device. 
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Ryc. 59. Wykres czasu skopii zabiegów zamkni�cia PFO w zale�no	ci od rodzaju implantu. 
Fig. 59. The graph of fluoroscopy time of PFO closure for different type of the device. 

Dokonano analizy wpływu poszczególnych parametrów na czas skopii podczas za-
biegów implantacji. W grupie pacjentów z ASD nie stwierdzono zale�no	ci pomi�dzy 
wielko	ci� ubytku, a czasem skopii. Nie wykazano zale�no	ci czasu skopii od anatomii 
ubytku.W badanym materiale czas skopii podczas zamykania ubytków mnogich 
(p=0,488) jak i z t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej (p=0,596) nie ró�nił si�
od czasu skopii u pacjentów bez tej anomalii. Prawidłowo	� ta znalazła potwierdzenie 
zarówno w grupie pacjentów pediatrycznych (odpowiednio p=0,479 oraz p=0,489), jak i 
dorosłych (p=0,877 oraz p=0,678). 

W grupie pacjentów z PFO równie� nie stwierdzono zale�no	ci pomi�dzy czasem 
skopii, a obecno	ci� lub brakiem t�tniaka przegrody (p=0,328) lub tunelowatego typu 
PFO (p=0,487). 

4.7. Ocena wyników zabiegów 

4.7.1. Ocena skuteczno�ci zamkni�cia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionko-

wej i przetrwałego otworu owalnego 

Pierwszej oceny skuteczno	ci zabiegu dokonywano bezpo	rednio po odł�czeniu ze-
stawu od systemu wprowadzaj�cego w oparciu o badanie TEE.  

Dane o skuteczno	ci zamkni�� ASD bezpo	rednio po odł�czeniu zestawu (TEE ) i w 
kolejnych badaniach kontrolnych (TTE) dla poszczególnych rodzajów zestawów przed-
stawiono w tabeli 16.  
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Tabela. 16. Skuteczno	� zamkni�cia przecieku mi�dzyprzedsionkowego po zabiegu w grupie 
pacjentów z ASD dla poszczególnych zestawów. 
Table. 16. Effectiveness of ASD closure for different types of device. 

W grupie pacjentów z ASD w bezpo	redniej ocenie skuteczno	� zamkni�cia prze-
cieku oceniono 	rednio na 71,5% (od 63,2% dla zestawu Amplatzera do 81,8% dla ze-
stawu StarFlex). Stwierdzono statystyczn� ró�nic� pomi�dzy rodzajem zestawu, a sku-
teczno	ci� zamkni�cia w ocenie dokonanej bezpo	rednio po implantacji (p=0,044). 

W kolejnej ocenie przeprowadzonej na podstawie badania TTE w pierwszym dniu 
po implantacji uzyskano 84,0% skuteczno	� zamkni�cia ubytku (od 80,3% dla zestawu 
Occlutech do 100% dla zestawu Helex). Nadal utrzymywały si� statystyczne ró�nice 
(p<0,001) pomi�dzy poszczególnymi zestawami. 

W kolejnych kontrolnych badaniach TTE wykonywanych 1, 3, 6 mies. po zabiegu 
obserwowano dalszy wzrost odsetka skutecznie zamkni�tych ubytków (odpowiednio: 
89,9%, 95,9% oraz 98,4%). Statystycznie istotne ró�nice pomi�dzy skuteczno	ci� za-
mkni�� ASD za pomoc� ró�nych zestawów stwierdzano do 3 mies. po zabiegu. W bada-
niach kontrolnych wykonywanych 6 mies. i 1 rok po zabiegu nie wykazano ju� staty-
stycznie istotnych ró�nic w skuteczno	ci całkowitego zamkni�cia przecieku przeprowa-
dzonego za pomoc� ró�nych typów zestawów. 

Wraz z upływem czasu jaki min�ł od implantacji wzrastała skuteczno	� zamkni�cia 
ASD, jednak najwi�kszy wzrost odsetka zamkni�tych ubytków obserwowano we wcze-
snym okresie po implantacji, w ci�gu pierwszych 3 mies. Pó�niej szanse zamkni�cia 
resztkowych przecieków istotnie malej�. 

W dotychczasowym okresie obserwacji wynosz�cym od 0,6 do13,4 lat (	rednio 
4,63 lat) uzyskano 98,4% skuteczno	� zamkni�cia ASD. Resztkowy przeciek utrzymuje 
si� u 5 pacjentów. U jednego z nich jest to przeciek przez drugi, dodatkowy ubytek zlo-
kalizowany około 6-8 mm od brzegu implantowanego zestawu Amplatzera, u drugiej 
pacjentki z mnogimi ubytkami przegrody mi�dzyprzedsionkowej po implantacji zestawu 
StarFlex widoczne s� dwa niewielkie strumienie przecieku przez ubytki nie pokryte 
zestawem. U 3 pacjentów widoczny jest niewielki przeciek zlokalizowany na pograniczu 
implantowanych zestawów Amplatzera, Cardia i StarFlex. �aden z analizowanych pa-
rametrów: wielko	� ubytku, rodzaj zestawu, stosunek wielko	ci zestawu do wielko	ci 
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ubytku nie był czynnikiem wpływaj�cym na skuteczno	� zamkni�� w odległej obserwa-
cji. Jedynie podwójne lub mnogie ubytki predysponowały do przetrwania resztkowego 
przecieku (2 z 5 obserwowanych przecieków). 

W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO w kontrolnym badaniu TEE wykonywa-
nym bezpo	rednio po implantacji pozycja zestawu u wszystkich pacjentów była prawi-
dłowa. Bezpo	rednio po zabiegu skuteczno	� zamkni�cia PFO wyniosła 59,3%. W ba-
daniu kolorowym Dopplerem u 46 (40,7%) pacjentów obserwowano 	ladowy przeciek z 
lewego do prawego przedsionka. W badaniu TTE wykonanym nast�pnego dnia po za-
biegu przeciek stwierdzono ju� tylko u 6 (5,3%) pacjentów, a w badaniu 1 mies. po tylko 
u 2 (1,77%). W badaniu TTE wykonanym ambulatoryjnie 3 mies. po zabiegu u �adnego 
pacjenta nie obserwowano ju� przecieku pomi�dzy przedsionkami. 

Porównanie skuteczno	ci zamkni�cia PFO i ASD wykazało ni�sz� skuteczno	� za-
mkni�cia we wczesnym okresie dla PFO (59,3% vs. 71,9%), ale szybsz� i wi�ksz� ten-
dencj� do zanikania resztkowych przecieków w badaniach kontrolnych. Zale�no	� po-
mi�dzy skuteczno	ci� zamkni�� dla PFO i ASD przedstawiono w tabeli 17. 

Tabela. 17. Porównanie skuteczno	ci zamkni�� PFO i ASD w okresie obserwacji. 
Table. 17. Comparison of the effectiveness of PFO and ASD closure in follow-up. 

4.7.2. Ocena powikła� zabiegów 

Powikłania wczesne zwi�zane z zabiegiem:

Zmiany w zapisie EKG w trakcie zabiegu 

U 4 pacjentów podczas zabiegu zamkni�cia ASD obserwowano w zapisie EKG 
uniesienie odcinka ST, u 2 z nich współistniej�ce z bradykardi�. U 2 dorosłych pacjen-
tów wykonano z tego powodu koronarografi�, która nie wykazała �adnych zmian w 
obr�bie naczy� wie�cowych. U dziecka z bradykardi� znacznego stopnia podano do�yl-
nie jednorazowo Atropin�. U wszystkich pacjentów w ci�gu kilku minut doszło do nor-
malizacji akcji serca i zapisu EKG. 

U 3 pacjentów z ASD i 1 pacjentki z PFO obserwowano w trakcie zabiegu incyden-
ty cz�stoskurczu nadkomorowego. U jednego z nich wymagaj�ce kilkukrotnego umia-
rowienia za pomoc� do�ylnego podania Adenozyny. 
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Migracje zestawów 
Cz�sto	� wyst�powania migracji zestawu dla całej grupy pacjentów, zarówno z 

ASD jak i PFO, u których podj�to prób� implantacji zestawu wyniosła 1,56%. Nie ob-
serwowano przemieszcze� zestawów podczas zamykania PFO. W grupie pacjentów, u 
których podj�to prób� zamkni�cia ASD obserwowano 7 (2,08%) migracji zestawu. 
Przemieszczenie zestawu nastapiło u 6 bezpo	rednio podczas zabiegu i u 1 w ci�gu 
pierwszych 24 h od zabiegu. Szczegółowe dane pacjentów, u których wyst�piła migracja 
zestawu przedstawiono w tabeli 18. 

Ryc. 60. Badanie TTE – projekcja czterojamowa. Zestaw Amplatzera przemieszczony do LA. 
Fig. 60. TTE examination. Four-chamber view. Amplatzer device dislocated to LA. 

Tabela. 18. Dane pacjentów, u których obserwowano migracj� zestawów. 
Table. 18. Characteristic of patients with device migration. 

* migracja pó�na / late migration.  
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Nie stwierdzono statystycznie znamiennej ró�nicy pomi�dzy pacjentami, u których 
doszło do migracji zastawu, a pozostałymi. Wielko	� ubytku jak i stosunek wielko	ci 
zestawu do 	rednicy ubytku w grupie pacjentów z migracj� nie ró�niły od ich 	rednich 
warto	ci dla całej analizowanej grupy (istotno	� statystyczna odpowiendnio p=0,487 
oraz p=0,389). 

Nie stwierdzono zale�no	ci pomi�dzy rodzajem zestawu, a ryzykiem migracji 
(p=0,324). 

W grupie pacjentów z PFO nie obserwowano powikła� zwi�zanych z zabiegiem, u 
�adnego pacjenta nie obserwowano problemów z implantacj� zestawu. U wszystkich 
uzyskano stabiln� pozycj� zestawu, u �adnego pacjenta nie zaistniała konieczno	� repo-
zycji lub jego usuni�cia. 

Płyn w worku osierdziowym 
U 52-letniej pacjentki, u której ubytek o wielko	ci 17,9 mm zamkni�to bez jakich-

kolwiek problemów 18 mm zestawem Amplatzera, 20 minut po zabiegu, po przeniesie-
niu na oddział wyst�piło gorsze samopoczucie, ból w klatce piersiowej oraz duszno	�. W 
wykonanym przyłó�kowym badaniu echokardiograficznym stwierdzono znaczn� ilo	�
hyperechogennego płynu w worku osierdziowym (2 cm nad praw� komor�) z cechami 
tamponady zagra�aj�cej. Pozycja implantowanego zestawu była prawidłowa. Wykonano 
nakłucie worka osierdziowego, a nast�pnie zało�ono przezskórnie drena� worka osier-
dziowego ewakuuj�c ł�cznie 450 ml krwi. Stopniowo obserwowano zmniejszenie, a 
nast�pnie ustanie krwawienia do worka osierdziowego. Pacjentka nie wymagała inter-
wencji chirurgicznej. Prawdopodobn� przyczyn� krwawienia do worka osierdziowego 
było uszkodzenie 	ciany przedsionka podczas manipulacji cewnikiem lub prowadni-
kiem. 

W kontrolnych badaniach echokardiograficznych płyn w worku osierdziowym 
stwierdzono u 8 (2,5%) pacjentów po zamkni�ciu ASD, u 2 ju� w pierwszym badaniu 
wykonanym 24 h po zabiegu, u pozostałych podczas badania 1 mies. po zabiegu. War-
stwa płynu nad praw� komor� wynosiła od 6-16 mm. U pacjentów z obecno	ci� płynu w 
worku osierdziowym zwi�kszono cz�sto	� bada� kontrolnych. U �adnego nie stwierdzo-
no tendencji do narastania ilo	ci płynu, u wszystkich obserwowano stopniowe jego ust�-
pienie w okresie od 2 tyg. do 2,3 mies. po zabiegu. Płyn w worku osierdziowym obser-
wowano u 4 pacjentów po implantacji zestawów Amplatzera, 2 z zestawem Occlutech i 
po jednym z zestawami Cardia i StarFlex. �aden z ocenianych parametrów: wiek, wiel-
ko	� ubytku, stosunek wielko	ci zestawu do wielko	ci ubytku oraz rodzaj zestawu nie 
był statystycznie znamiennym czynnikiem predysponuj�cym do tego powikłania. 

Skrzepliny zwi�zane z zestawem 
W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym wykonanym 1 mies. po zabiegu 

u 2 dzieci po zamkni�ciu ASD (po implantacji zestawu Cardia i StarFlex) obserwowano 
niewielkie skrzepliny zwi�zane z prawoprzedsionkowym elementem implantu . Cz�sto	�
powikła� zakrzepowych zwi�zanych z zestawem wyniosła 0,46% dla całej grupy i 
0,62% dla pacjentów z ASD. Z powodu małej liczebno	ci nie stwierdzono zale�no	ci 
statystycznej tego powikłania od rodzaju zastosowanego zestawu. Pacjenci nie odczuwa-
li �adnych dolegliwo	ci, nie mieli objawów zatorowo	ci, a w wykonanych badaniach 
laboratoryjnych układu kr��enia nie stwierdzono nieprawidłowo	ci. Zwi�kszono dawki 
przyjmowanych leków przeciwkrzepliwych. W kontrolnym badaniu echokardiograficz-
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nym wykonanym 3 tyg. po pierwszym badaniu nie uwidoczniono ju� nieprawidłowych 
mas. Obraz echokardiograficzny zestawu był prawidłowy. 

Złamania/uszkodzenia implantów 
W kontrolnych badaniach echokardiograficznych u 12 pacjentów po zamkni�ciu 

ASD stwierdzono nieprawidłowy kształt zestawu. U 10 pacjentów nieprawidłowo	ci 
dotyczyły zestawu Cardia, a u 2 zestawu StarFlex. U 2 pacjentów po implantacji zestawu 
Cardia widoczne były nieprawidłowo uło�one elementy zestawu od strony lewego 
przedsionka. U 9-letniej dziewczynki widoczne było w drodze wypływu z lewej komory 
nieprawidłowe, cienkie, linijne echo cz�	ciowo zwi�zane z zestawem. Nie stwierdzono 
resztkowego przecieku mi�dzyprzedsionkowego, ani nieprawidłowego napływu z aorty 
do przedsionka. U wszystkich pacjentów przeprowadzono kontrol� za pomoc� skopii 
radiologicznej w kilku płaszczyznach. U 6 pacjentów (4 z zestawem Cardia i 2 z zesta-
wem StarFlex) w kontroli za pomoc� skopii radiologicznej nie stwierdzono uszkodze�
zestawu. U pozostałych 6 pacjentów z implantowanym zestawem Cardia potwierdzono 
uszkodzenie elementów metalowego rusztowania zestawu od strony lewego przedsion-
ka. Złamanie stwierdzono u 1,88% z wszystkich implantowanych zestawów i 6,89% 
implantowanych zestawów Cardia i dotyczyły one tylko jednej z odmian (modyfikacji) 
zestawu wyposa�onej w pier	cie� spinaj�cy ramiona parasolki lewoprzedsionkowej. To 
wła	nie ten pier	cie� ulegał złamaniom w miejscach jego ł�czenia z ramionami parasoli 
lewo przedsionkowej. U wszystkich pacjentów uszkodzenia zestawu były klinicznie 
bezobjawowe. Do chirurgicznego usuni�cia zestawu, po weryfikacji w echokardiogra-
ficznym badaniu przezprzełykowym, skierowano tylko jedn� pacjentk�, u której element 
zestawu widoczny był w lewej komorze. Pozostałych pacjentów pozostawiono w obser-
wacji, zwi�kszaj�c cz�stotliwo	� bada� kontrolnych. W trzech kolejnych badaniach 
kontrolnych obraz radiologiczny uszkodzonego zestawu nie uległ zmianie. U dziew-
czynki skierowanej do chirurgicznego usuni�cia zestawu w warunkach kr��enia poza-
ustrojowego usuni�to implant oraz 4 złamane elementy pier	cienia spinaj�cego ramiona 
parasoli lewo przedsionkowej (ryc. 62). Jeden z elementów usuni�to z drogi wypływu z 
lewej komory poprzez otwarcie opuszki aorty. Po usuni�ciu uszkodzonego zestawu 
ubytek zamkni�to za pomoc� łaty osierdziowej. Przebieg zabiegu i okresu pooperacyj-
nego był niepowikłany. 
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Ryc. 61. Obraz uszkodzonego zestawu Cardia w skopii radiologicznej. 
Fig. 61. Fluoroscopy. Fracture of Cardia device. 

Ryc. 62. Chirurgiczne usuni�cie uszkodzonego zestawu Cardia. 
Fig. 62. Surgically removed fractured Cardia device. 
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Zaburzenia rytmu serca 

Zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego 

W kontrolnym badaniu EKG wykonanym w pierwszej dobie po zabiegu zamkni�cia 
ASD II zestawem Cardia u 8-letniej dziewczynki stwierdzono zaburzenia przewodnic-
twa przedsionkowo-komorowego – całkowity blok przedsionkowo-komorowy, którego 
nie obserwowano przed zabiegiem (odst�p PQ przed zabiegiem wynosił 110 ms) 
(ryc. 63). 

Ryc. 63. Zapis EKG 8-letniej dziewczynki, u której po zabiegu wyst�pił całkowity blok przed-
sionkowo-komorowy. 
Fig. 63. EKG of 8 years old girl with total atrio-ventricular block after device ASD closure. 

W badaniu echokardiograficznym pozycja i kształt zestawu były prawidłowe, a uby-
tek zamkni�ty, bez cech resztkowego przecieku. W badaniu Holtera EKG stwierdzono 
blok przedsionkowo-komorowy II i III stopnia z zast�pczym rytmem komorowym nie 
ni�szym ni� 50/min. Stan dziewczynki był bardzo dobry i nie zgłaszała �adnych obja-
wów. Zastosowano kortykosterydy do�ylnie przez okres 5 dni, a nast�pnie doustnie 
(Encorton) przez 3 tyg. Uzyskano całkowite ust�pienie zaburze� przewodnictwa przed-
sionkowo-komorowego, po 20 dniach od implantacji zestawu, potwierdzone zarówno w 
badaniu EKG jak i 24 h monitorowaniu EKG metod� Holtera. 

Migotanie przedsionków 

W okresie obserwacji migotanie przedsionków obserwowano u 14 dorosłych pacjen-
tów po zamkni�ciu ASD (10,4%) i 3 po zamkni�ciu PFO (2,88%). Nie obserwowano 
migotania przedsionków u �adnego pacjenta pediatrycznego. U 4 pacjentów migotanie 
przedsionków okresowo wyst�powało ju� przed zabiegiem. Migotanie przedsionków u 
wszystkich pacjentów wyst�piło pomi�dzy 2 a 4 tygodniem od implantacji zestawu. U 
11 pacjentów doszło do samoistnego ust�pienia migotania przedsionków, u 4 zastoso-
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wano skuteczn� kardiowersj� elektryczn�, u 2 leczenie farmakologiczne. Po umiarowie-
niu, u �adnego pacjenta nie obserwowano ju� ponownych incydentów migotania przed-
sionków. Dokonano analizy statystycznej wybranych parametrów w grupie pacjentów z 
AF oraz bez tego powikłania. 

Szczegółowe dane pacjentów po zamkni�ciu ASD, u których wyst�piło migotanie 
przedsionków przedstawiono w tabeli 19. 

Tabela. 19. Analiza wybranych parametrów pacjentów z AF i bez w grupie po zamkni�ciu ASD. 
Table. 19. Analysis of parameters in patients with or without AF after ASD closure.  

Cz�sto	� wyst�powania migotania przedsionków w grupie pacjentów dorosłych wy-
nosiła 7,1%. Stwierdzono istotnie wi�ksz� cz�sto	� wyst�powania migotania przedsion-
ków po zamkni�ciu ASD ni� PFO (10,4% vs. 2,88%) (p<0,009). 

Wiek pacjentów po zamkni�ciu ASD, u których obserwowano AF wynosił 	rednio 
54,1 (±8,7) lat, a w grupie bez AF 43,6 (±16,3) lat. Pacjenci, u których pojawiło si�
migotanie przedsionków byli 	rednio 10 lat starsi. Wiek pacjentów okazał si� jedynym 
statystycznie znamiennym (p<0,001) czynnikiem predysponuj�cym do tego powikłania, 
ale tylko w grupie pacjentów z ASD. Nie wykazano statystycznej zale�no	ci pomi�dzy 
wielko	ci� ubytku (p=0,079), czasem skopii (p=0,83), oraz płci� (p=0,112), a predyspo-
zycj� do pojawienia si� migotania przedsionków po zabiegu. Nie wykazano równie�
statystycznej zale�no	ci od rodzaju stosowanego zestawu (p=0,347). 

W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO u 3 (2,88%) obserwowano incydenty migo-
tania przedsionków. U jednej 46-letniej pacjentki 1 mies. po implantacji zestawu Star-
Flex oraz u dwóch pacjentów 40- i 32-letniego po implantacji zestawu Cardia. U 32-
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letniego pacjenta wyst�piły dwa incydenty migotania przedsionków, 2 i 3 tyg. po zabie-
gu, oba wymagały umiarowienia farmakologicznego. 

W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO nie stwierdzono �adnych ró�nic statystycz-
nych pomi�dzy pacjentami, u których wyst�piło migotanie przedsionków, a pacjentami, 
u których go nie obserwowano. 

Bóle głowy 
Z grupy 319 pacjentów, u których wykonano zabieg zamkni�cia ASD 18 (5,6%) pa-

cjentów zgłaszało po zabiegu bóle głowy. Nie obserwowano takich dolegliwo	ci u pa-
cjentów po zamkni�ciu PFO. Bóle głowy obserwowano u 7 dzieci (3,8%), u dorosłych 
znacznie cz�	ciej (8,1%). U 3 dorosłych pacjentów incydenty bólowe głowy okresowo 
wyst�powały ju� przed zabiegiem. U 4 pacjentów dolegliwo	ci bólowe pojawiły si� ju�
w ci�gu pierwszych 24 h po zabiegu. Wymagały one poda�y leków przeciwbólowych. 
Dodatkowo u 8 zwi�kszono dawk� kwasu acetylosalicylowego, u 2 zastosowano Sin-
trom (Acenocumarolum). Czas trwania dolegliwo	ci bólowych wynosił od 5 dni do 
10 tyg. po zabiegu. 

Poszukuj�c czynników ryzyka wyst�pienia dolegliwo	ci bólowych głowy dokonano 
analizy, płci, wieku, wielko	ci ubytku oraz rodzaju implantowanego zestawu. Porówna-
no te parametry z warto	ciami 	rednimi dla całej populacji dzieci i dorosłych. Szczegó-
łowe dane pacjentów, u których obserwowano dolegliwo	ci bólowe głowy przedstawio-
no w tabeli. 

Tabela . 20. Analiza wybranych parametrów pacjentów, którzy po zabiegu odczuwali bóle głowy. 
Table . 20. Analysis of selected parameters in patients with headache. 

Bóle głowy cz�	ciej obserowano u pacjentów dorosłych ni� u dzieci (3,8% vs.

8,1%). W zdecydowanej wi�kszo	ci wyst�powały one u kobiet (72%), tendencja ta za-
uwa�alna jest zarówno w grupie pediatrycznej jaki i dorosłych. �rednia wieku dzieci, u 
których wyst�powały dolegliwo	ci bólowe głowy był wy�sza ni� 	rednia wieku pozosta-
łych dzieci (13,8 lat vs. 9 lat), p<0,001, a w grupie dorosłych ni�sza ni� pozostałych 
pacjentów (39,1 lat vs. 44,3 lat), p=0,02. W grupie dorosłych 	rednia wielko	� ubytku 
była istotnie wi�ksza ni� w całej populacji (22,6 mm vs. 19,57 mm), p=0,037, w grupie 
dzieci nie stwierdzono tej zale�no	ci (13,8 mm vs. 13,75 mm), p=0,286. 
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W grupie pacjentów z bólami głowy stwierdzono istotne ró�nice w rodzaju stoso-
wanych zestawów (p=0,031). Połow� implantowanych zestawów stanowiły implanty 
Amplatzera, nast�pnie z równ� cz�sto	ci� (22%) były to zestawy Occlutech i Cardia. 
Tylko w jednym przypadku dolegliwo	ci obserwowano u pacjenta po implantacji zesta-
wu StarFlex. 

Ponowne incydenty niedokrwienne 
W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO w okresie obserwacji wynosz�cym od 6 

mies. do 9,5 lat (	rednio 2,91 lat) nie obserwowano ponownego udaru mózgu. U dwóch 
pacjentek w wieku 59 i 58 lat, obu po zamkni�ciu PFO za pomoc� zestawu Cardia wy-
stapił ponowny incydent TIA, u jednej 3 mies., u drugiej 4 mies. po zabiegu. W kontrol-
nym przezklatkowym badaniu echokardiograficznym (TTE) z do�ylnym podaniem kon-
trastu i prób� Valsalwy u �adnej z pacjentek nie stwierdzono obecno	ci przecieku mi�-
dzyprzedsionkowego. Cz�sto	� ponownych incydentów TIA w analizowanym okresie 
wynosiła 1,77%. Nie obserwowano incydentów niedokrwiennych u pacjentów po za-
mkni�ciu ASD.  
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5. OMÓWIENIE WYNIKÓW  

Od czasu wykonania pierwszego przezskórnego zamkni�cia ubytku przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej przez King’a i Mills’a w 1975 r. [216] zaszły istotne zmiany kon-
strukcji i technologii dost�pnych zestawów, modyfikacji zasad kwalifikacji oraz technice 
wykonywania i monitorowania zabiegów. Na przestrzeni lat przezskórne zamykanie 
ASD stało si� pocz�tkowo metod� alternatywn� w stosunku do leczenia chirurgicznego, 
a nast�pnie metod� z wyboru w leczeniu pacjentów z ASD. Staje si� równie� coraz cz�-
	ciej preferowan� metod� prewencji udarów u pacjentów z PFO [436]. Na przestrzeni lat 
opublikowano wiele prac analizuj�cych ró�ne aspekty tych zabiegów: zasady kwalifika-
cji pacjentów, techniki zabiegów i ich modyfikacje, zasady doboru zestawów, wyniki 
wczesne i odległe oraz powikłania. Ró�ny jest charakter tych opracowa�, od opisów 
przypadków, analiz małych i du�ych grup, po wieloo	rodkowe porównania wyników. 
Jednym z celów tych publikacji jest porównanie i ocena przydatno	ci poszczególnych 
typów zestawów. 

Praca jest przedstawieniem własnych, ponad 13-letnich do	wiadcze� w zamykaniu 
komunikacji mi�dzyprzedsionkowej za pomoc� ró�nych typów zestawów. Zalet� i no-
watorskim aspektem tego opracowania jest porównanie wyników zastosowania a� 5 
typów urz�dze� zamykaj�cych, w tym 4 stosowanych w porównywalnych ilo	ciach. 
Zwykle ocena zasad i wyników zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej doko-
nywana jest na podstawie oceny jednego tylko rodzaju zestawu [95, 391, 420]. Rzadko 
porównywane s� wyniki zastosowania 2 lub 3 typów implantów [45, 57, 132, 273, 318, 
320, 393]. Analizy wykonywane s� najcz�	ciej w oparciu o porównanie do	wiadcze�
ró�nych o	rodków, stosuj�cych odmienne zestawy, czasem w istotnie ró�nych ilo	ciach 
[171, 369]. 

Własna praca jest porównaniem wyników zabiegów przeprowadzonych za pomoc�
ró�nych zestawów w jednym o	rodku i przez jeden zespół, według tych samych zasad 
kwalifikacji pacjentów, wykonywania zabiegu i monitorowania jego wyników. Eliminu-
je to bł�dy prac wieloo	rodkowych wynikaj�ce z ró�nych zasad doboru pacjentów i 
oceny wyników, a przede wszystkim do	wiadczenia operatora. Przeprowadzona jedno-
o	rodkowa analiza zastosowania ró�nych typów urz�dze� jest najlepsz� i najbardziej 
wiarygodn� metod� oceny przydatno	ci poszczególnych typów zestawów i wykazania 
ewentualnych ró�nic pomi�dzy nimi, wy�szej skuteczno	ci lub przydatno	ci jednego z 
nich. 

5.1. Omówienie badanej grupy 

Ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest jedn� z cz�stszych wrodzonych wad 
serca z wyra�n� predyspozycj� do płci �e�skiej [205]. Prawidłowo	� ta znalazła po-
twierdzenie w analizowanym materiale 353 pacjentów, gdzie obserwowano 2,43-krotn�
przewag� kobiet i dziewcz�t. Przewaga ta była zauwa�alna zarówno w grupie pedia-
trycznej, a jeszcze bardziej u dorosłych. Nie stwierdzono takiej zale�no	ci w grupie 
pacjentów z PFO. 

Wrodzone wady serca s� domen� pacjentów pediatrycznych, rozpoznawane i leczo-
ne s� zwykle w okresie wczesnodzieci�cym. Jednak specyfika ubytku przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej sprawia, �e wada ta mo�e by� rozpoznawana pó�no. ASD jest wad�, 
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w której nieprawidłowo	ci w badaniu fizykalnym s� stosunkowo niewielkie lub mog�
nie wyst�powa� wcale, co mo�e by� przyczyn� opó�nie� w rozpoznaniu tej wady. Wada 
przez długi okres mo�e niepowodowa� �adnych objawów i by� bardzo dobrze tolerowa-
na przez pacjentów. Z powodu braku dolegliwo	ci pacjenci nie zgłaszaj� si� do specjali-
stycznej diagnostyki kardiologicznej i dlatego ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
jest wad�, która czasem mo�e by� rozpoznana dopiero u pacjentów dorosłych w miar�
pojawiania si� lub nasilania objawów wady. W analizowanej grupie pacjenci doro	li 
stanowili a� 43,1%. �redni wiek pacjentów dorosłych wynosił 44,3 lat, co jest zgodne z 
panuj�c� opini�, �e wada zwykle powoduje wyst�pienie objawów klinicznych w 3-4 
dekadzie �ycia [60, 81, 97]. Klinika Kardiologii Dzieci�cej i Wad Wrodzonych Serca 
Gda�skiego Uniwersytetu Medycznego jest jedynym o	rodkiem w regionie zajmuj�cym 
si� leczeniem wrodzonych wad serca u dorosłych, co z cał� pewno	ci� miało wpływ na 
du�� liczb� pacjentów dorosłych. 

Na wysoki odsetek pacjentów dorosłych w analizowanym materiale mogły mie�
wpływ równie� pewne zaniedbania diagnostyczne, jakie miały miejsce w przeszło	ci. 
Ograniczone mo�liwo	ci diagnostyczne były powodem, �e wielu obecnie dorosłych 
pacjentów w dzieci�stwie nie było kierowanych do diagnostyki kardiologicznej. W prze-
szło	ci diagnostyk� kardiologiczn� wykonywano tylko u pacjentów z du�ymi ubytkami 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej, które powodowały znaczne nasilenie odchyle� w 
badaniu fizykalnym lub szybkie wyst�pienie objawów klinicznych. Wprowadzenie 
echokardiografii dało nowe mo�liwo	ci rozpoznawania nawet niewielkich nieprawidło-
wo	ci układu kr��enia. Upowszechnienie bada� echokardiograficznych jest powodem 
zarówno wi�kszej jak i wcze	niejszej wykrywalno	ci ubytków przegrody mi�dzyprzed-
sionkowej. Powszechne ju� dzi	 kierowanie dzieci ze szmerem nad sercem do diagno-
styki kardiologicznej przyczyni si� prawdopodobnie do dalszego zwi�kszenia wykry-
walno	ci tej wady oraz jej rozpoznawania u coraz młodszych pacjentów. Post�p i upo-
wszechnienie metod diagnostycznych wpływa równie� na zamian� profilu wykrywanych 
ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Wysokiej klasy, nowoczesne echokardiogra-
fy pozwalaj� na wykrycie nawet bardzo małych ubytków, dlatego coraz wi�kszy b�dzie 
odsetek pacjentów z niewielkimi, cz�sto hemodynamicznie nieistotnymi ubytkami. Jed-
nak jak wykazano w licznych publikacjach istnieje mo�liwo	� powi�kszania si� wielko-
	ci ubytku i przecieku mi�dzyprzedsionkowego wraz z wiekiem, co uzasadnia okresow�
kontrol� tych pacjentów [271]. 

Całkiem odmienny jest rozkład wiekowy grupy pacjentów z PFO, w której zdecy-
dowanie dominuj� pacjenci doro	li. Dzieci stanowiły zaledwie 10,7% tej grupy i 7,96% 
pacjentów, u których potwierdzono obecno	� PFO. Rzadsze wyst�powanie incydentów u 
pacjentów pediatrycznych wynika mi�dzy innymi z mniejszej skłonno	ci do zakrzepicy 
�ylnej w tej grupie wiekowej. Zmiany zakrzepowe w �yłach s� jednym z głównych 
czynników predysponuj�cych do powikła� zatorowych, a ich cz�sto	� wzrasta istotnie z 
wiekiem [9, 246, 337, 386, 402]. Wysoki odsetek niepotwierdzonych dro�no	ci otworu 
owalnego u dzieci powinien skłania� do bardziej wnikliwego poszukiwania innych przy-
czyn przebytego incydentu niedokrwiennego w tej grupie wiekowej. Jak wykazano udar 
lub incydent TIA w mechani�mie zatoru skrzy�nego jest domen� „młodych dorosłych”. 
�redni wiek pacjentów z PFO wynosił 39 lat. Przedstawiony rozkład wieku wyra�nie 
pokazuje, �e u pacjentów po 60 r�. tylko w pojedynczych przypadkach zachowana dro�-
no	� otworu owalnego mo�e by� przyczyn� udarów. W tej grupie wiekowej coraz bar-
dziej prawdopodobne staj� si� inne przyczyny udaru. 
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5.2. Kwalifikacja do leczenia 

U pacjentów z ASD szczególn� rol� odgrywa wła	ciwa kwalifikacja do leczenia i 
wyselekcjonowanie pacjentów, u których przeciek przez ubytek mi�dzyprzedsionkowy 
jest lub mo�e by� w przyszło	ci istotny. 

W przeszło	ci stosowano ró�ne metody diagnostyczne do oceny stopnia istotno	ci 
wady. Pocz�tkowo kwalifikacj� do leczenia przeprowadzano w oparciu o pomiar wiel-
ko	ci przecieku na podstawie cewnikowania serca i pomiarów hemodynamicznych. Ta 
inwazyjna metoda została stopniowo zast�piona badaniami radioizotopowymi, a nast�p-
nie echokardiograficznymi. Przez wiele lat echokardiograficzny pomiar stosunku prze-
pływu płucnego do systemowego był podstaw� oceny stopnia hemodynamicznej istotno-
	ci wady i kwalifikacji do leczenia [300, 314]. Zwi�kszony przepływ płucny, zale�ny od 
wielko	ci ubytku, oporu płucnego, podatno	ci rozkurczowej prawej i lewej komory 
powoduje z czasem przeci��enie obj�to	ciowe prawego serca. Dlatego wła	nie echokar-
diograficzne cechy przeci��enia obj�to	ciowego jam prawego serca stały si� obecnie 
najbardziej wła	ciwym, zalecanym parametrem oceny istotno	ci wady. W pracy ocenia-
no stopie� istotno	ci wady i kwalifikowano pacjentów do leczenia na podstawie echo-
kardiograficznych cech przeci��enia prawego serca, które stwierdzono u wszystkich 
pacjentów z ubytkiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej z wyj�tkiem 7 (2%) pacjentów, 
u których wskazaniem do leczenia był przebyty incydent udaru centralnego układu ner-
wowego. U pacjentów tych niewielki otwór w przegrodzie był prawdopodobnie drog�, 
poprzez któr� materiał zatorowy z układu �ylnego przemie	cił si� do lewego przedsion-
ka i dalej zgodnie z kierunkiem przepływu krwi do naczy� mózgowych. Niewielka ró�-
nica ci	nie� jaka panuje pomi�dzy lewym i prawym przedsionkiem mo�e by� przyczyn�
okresowego odwrócenia kierunku przepływu krwi. Panuje opinia, �e powikłania zakrze-
powo-zatorowe mog� by� rzadkim powikłaniem tej wady. Majunke i wsp. [259] wyka-
zali, �e grupie 650 dorosłych pacjentów przebyty zator paradoksalny był wskazaniem do 
zamkni�cia ubytku u 32 pacjentów (4,92%). Khositseth i wsp. [212] 11% pacjentów (12 
ze 103 pacjentów) kwalifikowali do leczenia z powodu przebytego zatoru skrzy�owane-
go, a w innej pracy odsetek ten wyniósł a� 14% (20 z 139 pacjentów) [25]. Cytowane 
publikacje pokazuj�, �e zwłaszcza w grupie pacjentów dorosłych przebyty udar mo�e 
by� cz�stszym ni� powszechnie s�dzono powikłaniem nieleczonego ubytku przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej i stanowi� wskazanie do jego zamkni�cia, bez wzgl�du na wiel-
ko	� przecieku mi�dzyprzedsionkowego i hemodynamiczn� istotno	� wady. Ilo	� tych 
powikła� istotnie wzrasta u pacjentów z podwy�szonym ci	nieniem płucnym, a zwłasz-
cza u pacjentów z zespołem Eisenmengera, u których dochodzi do stałego odwrócenia 
kierunku przecieku mi�dzyprzedsionkowego. Zag�szczenie krwi, jej zastój w układzie 
�ylnym oraz prawo-lewy przeciek mi�dzyprzedsionkowy s� czynnikami ryzyka powa�-
nych, cz�sto zagra�aj�cych �yciu powikła� zakrzepowo-zatorowych w tej grupie pacjen-
tów. 

Ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej jest najcz�	ciej wad� izolowan�. Własne 
obserwacje potwierdzaj� jednak prawidłowo	�, �e w niewielkim odsetku mo�e on 
współistnie� z innymi wadami serca, które nie wykluczaj� mo�liwo	ci przezskórnego 
leczenia tych pacjentów [193]. Nieoperacyjne zamkni�cie ASD jest równie� preferowa-
n� opcj� dla pacjentów leczonych ju� operacyjnie z powodu tej lub innej wady [128]. 
Kolejny zabieg operacyjny obarczony byłby znacznie wi�kszym ryzykiem powikła�.W 
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materiale własnym u 5 pacjentów wykonano wcze	niej zabieg kardiochirurgiczny (u 2 
nieskuteczny zabieg zamkni�cia ASD). 

Przebyty udar lub TIA był powodem kwalifikacji do leczenia wszystkich pacjentów 
w grupie PFO. Materiał zakrzepowy, który przemie	cił si� do przedsionka lewego w�-
druje wraz z krwi� i jest przyczyn� zatorów w kr��eniu systemowym. Najcz�stsz� loka-
lizacj� materiału zakrzepowego jest kr��enie mózgowe, co tłumaczy� mo�na przebie-
giem aorty i naczy� od niej odchodz�cych. Szczególna wra�liwo	� centralnego układu 
nerwowego na niedotlenienie sprawia, �e nawet niewielkie zatory powoduj� wyst�pienie 
objawów. Jednak mo�liwe s� inne lokalizacje materiału zakrzepowo zatorowego. W 
materiale własnym tylko u jednego pacjenta doszło do niedokrwienia o lokalizacji innej 
ni� CUN. Materiał zatokowy przemie	cił si� do t�tnicy krezkowej, co było przyczyn�
niedokrwienia jelit. W pi	miennictwie znale�� mo�na opisy najró�niejszych lokalizacji 
materiału zatorowego w tym do naczy� wie�cowych, pierwszych naczy� odchodz�cych 
od aorty [46, 237]. 

Przebyty udar u 3 pacjentów miał bezpo	redni zwi�zek z nurkowaniem. W 1986 r 
Wilmshurst i wsp. [427] wykazali po raz pierwszy �e prawo-lewy wewn�trzsercowy 
przeciek krwi mo�e prowadzi� do paradoksalnej zatorowo	ci gazowej u nurków. Wzrost 
ci	nienia, do jakiego dochodzi podczas zwi�kszania gł�boko	ci nurkowania zwi�ksza 
rozpuszczalno	� gazów we krwi. Wynurzanie si� i dekompresja powoduje uwalnianie 
si� mikrop�cherzyków gazów rozpuszczonych we krwi w niskoci	nieniowych elemen-
tach układu kr��enia, głownie naczyniach �ylnych. Uwolnione p�cherzyki wraz z pr�-
dem krwi przepływaj� do jam prawego serca i t�tnicy płucnej, gdzie ulegaj� zatrzymaniu 
w naczyniach włosowatych pełni�cych rol� filtra. U osób nurkuj�cych z zachowan�
dro�no	ci� otworu owalnego mo�e doj	� do przej	cia mikrop�cherzyków powietrza do 
przedsionka lewego i do kr��enia systemowego, czemu sprzyja wykonywana podczas 
nurkowania próba Valsalvy. Jej nast�pstwem jest wzrost ci	nienia w klatce piersiowej, 
który prowadzi do wzrostu ci	nienia w niskoci	nieniowych jamach serca. Wzrost ci	nie-
nia w przedsionku prawym jest wi�kszy ni� w przedsionku lewym, co mo�e prowadzi�
do powstania prawo-lewego przecieku krwi wraz z mikrop�cherzykami powietrza. W 
pi	miennictwie dost�pne s� liczne opracowania dotycz�ce zwi�zku nurkowania z incy-
dentami niedokrwiennymi u osób z PFO [425, 431]. W badaniach Germonpre i wsp. 
[142] cz�sto	� wyst�powania PFO u nurków, u których wyst�piła choroba dekompresyj-
na wynosiła a� 59,5%, w grupie kontrolnej nurków tylko 36,1%. PFO stwierdzano nawet 
u 66% nurków z chorob� dekompresyjn� w wywiadzie i tylko u 25-35% bez takich in-
cydentów [275, 426]. Sandra Torti i wsp. [399] wykazali, �e ryzyko choroby dekompre-
syjnej jest bardzo niskie (5 przypadków na 100 tys. nurkowa�), ale wzrasta pi�ciokrotnie 
u osób z PFO. Pierwszy zabieg zamkni�cia przezskórnego PFO u osoby nurkuj�cej po 
incydentach choroby dekompresyjnej wykonał Wilmshurst w 1996 r. [432], obecnie 
staje si� to coraz cz�stszym wskazaniem do leczenia.  

Jednym ze wskaza� do zamkni�cia PFO mog� by� równie� migrenowe bóle głowy. 
W wielu publikacjach wykazywano zwi�zek pomi�dzy migrenowymi bólami głowy, a 
obecno	ci� przecieku mi�dzyprzedsionkowego [12, 20, 91, 102, 356, 385]. Bóle głowy 
mog� by� powodowane mikrozatorami lub substancjami wazoaktywnymi, które przez 
komunikacj� mi�dzyprzedsionkow� lub poł�czenia t�tniczo-�ylne w płucach przechodz�
do kr��enia mózgowego [84, 152, 317, 428]. Poparciem teorii mikrozatorów mo�e by�
zmniejszenie ilo	ci migren i stopnia ich ci��ko	ci po lekach przeciwkrzepliwych: warfa-
rynie i kwasie acetylosalicylowym [133, 251, 429]. Równie� obserwowane po zamkni�-
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ciu komunikacji mi�dzyprzedsionkowej zmniejszenie cz�sto	ci wyst�powania i stopnia 
nasilenia migren przemawia za udziałem prawo-lewego przecieku w ich patomechani-
zmie [11, 20, 125, 276, 319, 334, 357, 361, 430]. Badanie kliniczne MIST, jedyna pro-
spektywna randomizowana ocena redukcji migren po przezskórnym zamkni�ciu PFO, 
wykazało istotne zmniejszenie ich nasilenia u pacjentów z migren� oporn� na leczenie 
[105]. Przegl�d pi	miennictwa i metaanaliza aktualnie dost�pnych dowodów potwier-
dzaj� korzystny wpływ zamkni�cia PFO na ust�pienie lub zmniejszenie stopnia nasilenia 
migren zwłaszcza poprzedzonych aur� [54]. W materiale własnym, u �adnego pacjenta 
migrenowe bóle głowy nie były wskazaniem do zabiegu. Mo�na przypuszcza�, �e w 
przyszło	ci po doko�czeniu bada� zwi�zku komunikacji miedzyprzedsionkowej z mi-
grenami mog� one by� jednym ze wskaza� do leczenia t� metod�. 

Wiek, a przede wszystkim masa pacjentów stanowi powa�ne ograniczenie w kwali-
fikacji do zabiegów przezskórnego zamykania ASD. Jakkolwiek Lim i Matherne [250] 
dokonali zamkni�cia ubytku za pomoc� zestawu Amplatzera u dziecka o masie ciała 
2,3 kg, to jednak zamykanie ubytków mi�dzyprzedsionkowych w grupie najmłodszych 
pacjentów nie jest metod� z wyboru. Liczne niedogodno	ci wynikaj�ce mi�dzy innymi z 
małych rozmiarów przegrody mi�dzyprzedsionkowej i lewego przedsionka, które cza-
sem nie pozwalaj� na umieszczenie wła	ciwego pod wzgl�dem rozmiaru implantu oraz 
trudno	ci wynikaj�ce z dost�pów naczyniowych s� istotnym ograniczeniem stosowania 
tej metody u najmłodszych pacjentów. W analizowanej grupie pacjentów zakwalifiko-
wanych do zabiegu przezskórnego zamkni�cia ubytku waga 13 z nich w chwili zabiegu 
nie przekraczała 15 kg (	rednio 13,9 kg). Wiek najmłodszego leczonego dziecka wynosił 
2,3 lat. Tylko u jednego pacjenta z tej grupy wiekowej odst�piono od zabiegu z powodu 
anomalii �ylnej. U pozostałych skutecznie i bez powikła� zamkni�to ubytki za pomoc�
zestawów, których wielko	� w stosunku do wielko	ci ubytku nie przekraczała 1,13, co 
było porównywalne ze wska�nikiem u pozostałych pacjentów. Cardenas i wsp. [64] 
przeprowadzili analiz� zamykania ubytków w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej u 52 
małych dzieci o masie ciała od 4,7 do 15 kg. W chwili zabiegu masa ciała 10 pacjentów 
(19,2%) nie przekraczała 10 kg. �rednia wielko	� ubytku wynosiła 12 mm (5-20 mm), a 
wielko	� rozci�gni�tego ubytku 14,2 mm (6-22 mm). Porównuj�c wyniki leczenia dzieci 
z mas� poni�ej 10 kg z pozostałymi, nie wykazano statystycznej ró�nicy cz�sto	ci wy-
st�powania „małych” powikła� oraz zabiegów zako�czonych niepowodzeniem. Wiel-
ko	� ubytku powy�ej 15 mm okazała si� w tej grupie wiekowej czynnikiem zwi�kszaj�-
cym ryzyko „małych” powikła�, nie wpływała natomiast na ryzyko niepowodzenia za-
biegu. Diab i wsp. [101] w analizie 15 niemowl�t leczonych za pomoc� przezskórnej lub 
hybrydowej (z otwarciem klatki piersiowej) implantacji zestawu Amplatzera „małe” 
powikłania obserwowali u 3 dzieci (przej	ciowe zaburzenia rytmu u 2 i krwawienie 
wymagaj�ce transfuzji u 1), u jednego dziecka doszło do uszkodzenia i zakrzepicy �yły 
głównej dolnej. Retrospektywna analiza 71 dzieci z mas� ciała od 3,8 – 14,5 kg (	rednio 
10 kg), u których zabieg zamkni�cia wykonano przed uko�czeniem drugiego roku �ycia 
wykazała 95,8% skuteczno	ci zamkni�cia. Zabieg zako�czył si� niepowodzeniem u 3 
pacjentów, u jednego nie uzyskano stabilnej pozycji zestawu, u 2 w lewym przedsionku 
było za mało miejsca na rozpr��enie zestawu [127]. Wieloo	rodkowa praca przedstawia-
j�ca wyniki leczenia 35 dzieci ze 	redni� mas� ciała 13 kg wykazała skuteczno	� tej 
metody leczenia w tej grupie pacjentów, przy niewielkim ryzyku powikła� [134]. Ocen�
wyników zamykania du�ych ubytków (	rednica ubytku powy�ej 20 mm) u małych dzie-
ci (masa ciała poni�ej 20 kg) przestawili Dalvi i wsp. [85]. Wykonali oni skuteczne 
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zamkni�cie ubytku u 31 z 32 pacjentów, u jednego pacjenta chirurgicznie usuni�to 
przemieszczony zestaw, u innego obserwowano przej	ciowy blok przedsionkowo-
komorowy. Powy�sze prace wykazały, �e mo�liwe jest zastosowanie techniki przez-
skórnego zamykania ASD nawet u bardzo małych dzieci, jednak kwalifikacja najmniej-
szych pacjentów powinna by� ostro�na, z rozwa�eniem korzy	ci i potencjalnego ryzyka 
tych zabiegów. Powinna ona równie� uwzgl�dnia� naturaln� histori� i przebieg tej wady 
u dzieci. Bardzo rzadko ASD jest powodem wyst�pienia cech przeci��enia obj�to	cio-
wego prawego serca i objawów klinicznych ju� u najmłodszych pacjentów. Objawy 
wady wynikaj�ce ze zwi�kszonego przepływu płucnego pojawiaj� si� zwykle pó�niej, co 
jest jednym z argumentów za odraczaniem decyzji o leczeniu tych pacjentów. Ubytki, 
które ju� u najmłodszych dzieci s� wskazaniem do leczenia z powodu wyst�pienia obja-
wów klinicznych zwykle s� na tyle du�e, �e ich nieoperacyjne zamkni�cie mo�e by�
niemo�liwe. 

Podstawow� rol� w kwalifikacji do leczenia i wyborze metody leczenia (leczenie 
chirurgiczne lub przezskórne) ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej odgrywa jego 
lokalizacja oraz wielko	�. Echokardiograficzne badanie przezklatkowe w wi�kszo	ci 
przypadków pozwala na ocen� wielko	ci i lokalizacji ubytku [177, 300, 314]. Jednak 
czasem zła wizualizacja przegrody lub lokalizacja ubytku mog� by� powodem bł�dów w 
jego ocenie. Cennym uzupełnieniem badania przezklatkowego jest badanie przezprzeły-
kowe, które dostacza wielu istotnych informacji. W materiale własnym po badaniu TEE 
odst�piono od zabiegu u 16 (4,53%) pacjentów. U 2 pacjentów dopiero na podstawie 
badania TEE stwierdzono lokalizacj� ubytku dyskwalifikuj�c� z leczenia przezskórnego. 
Z powodu ogranicze� w wizualizacji przegrody mi�dzyprzedsionkowej w badaniu TTE 
nie wykazano równie� obecno	ci dodatkowych ubytków u 3 pacjentów. Pozostałych 
zdyskwalifikowano ze wzgl�du na niedoszacowanie wielko	ci ubytku w badaniu przez-
klatkowym. Mazic i wsp. [268] przedstawiaj�c swoje do	wiadczenia w zastosowaniu 
echokardiografii do oceny ASD wykazali, �e spo	ród 18 pacjentów zdyskwalifikowa-
nych z zabiegu, a� u 7 informacje o niewła	ciwej lokalizacji ubytku lub współistniej�-
cych nieprawidłowo	ciach uzyskano dopiero na podstawie TEE. Butera i wsp.[57] w 
oparciu o dane z badania TEE odst�pili od leczenia nieoperacyjnego u 3,2% pacjentów. 
Ukazuje to jak niedoskonała mo�e by� ocena ubytku tylko w TTE, zwłaszcza u osób 
dorosłych lub otyłych mo�e by� ona niewystarczaj�ca dla kwalifikacji do wła	ciwej 
metody leczenia. TEE jest jednak badaniem obci��aj�cym dla pacjentów, u dzieci wy-
maga ono znieczulenia ogólnego i z tego wzgl�du z reguły nie jest stosowane we wst�p-
nej kwalifikacji do leczenia. Z drugiej jednak strony dopiero balonowy cewnik wymiaru-
j�cy wprowadzony podczas cewnikowania pozwolił na ocen� wła	ciwej wielko	ci ubyt-
ku i odst�pienie od zabiegu u pacjentów, u których wielko	� ubytku była zbyt du�a. 
Przyj�ta w Klinice strategia wst�pnej kwalifikacji na podstawie TTE zakłada, �e cz�	�
pacjentów zostanie zdyskwalifikowana z leczenia po wykonaniu badania TEE i wymia-
rowania ubytku podczas cewnikowania. 

TEE powszechnie stosowane podczas zabiegów zamykania komunikacji mi�dzy-
przedsionkowej zarówno do oceny lokalizacji i wielko	ci jak i do monitorowania prze-
biegu implantacji znacznie zwi�ksza skuteczno	� i bezpiecze�stwo tych zabiegów [129, 
164, 268, 322]. Jednak jak wykazał Stevenson [384], w analizie 1650 bada�, badanie 
TEE mo�e by� przyczyn� powikła� nawet u 3,2% dzieci. Najcz�stsze z nich to niemo�-
no	� wprowadzenia sondy, przemieszczenie lub usuni�cie rurki intubacyjnej, utrudnienie 
przepływu w drogach oddechowych, ucisk na naczynia. W	ród potencjalnych zagro�e�
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wymieniane s� jeszcze krwawienia z przewodu pokarmowego lub jego mechaniczne 
uszkodzenie z perforacj� wł�cznie.  

W pi	miennictwie du�o uwagi po	wi�ca si� wi�c zastosowaniu nowych technik ob-
razowania echokardiograficznego, które mog� zast�pi� TEE. Echokardiografia trójwy-
miarowa daje szans� na szybk� ocen� wielko	ci i lokalizacji ubytków we wszystkich 
trzech wymiarach [30, 135, 257, 303]. Uzyskiwane pomiary wykazuj� bardzo dobr�
korelacj� z pomiarami dokonanymi klasycznymi metodami [1, 2, 445]. Echokardiografia 
trójwymiarowa jest szczególnie przydatna w ocenie ubytków o nieregularnych kształtach 
oraz okre	laniu wzajemnych relacji ubytków mnogich. 

Miniaturyzacja sond umo�liwiła ich przeskórne wprowadzenie do serca w bezpo-
	rednie s�siedztwo ubytku. Zalet� badania ICE jest wysoka jako	� uzyskiwanych obra-
zów, co wynika z blisko	ci sondy w stosunku do badanych struktur oraz braku przeszkód 
pomi�dzy sond� a badanym obiektem [27, 28, 39, 171, 281]. Badanie wymaga jednak 
nakłucia dodatkowego naczynia, przez które sonda mo�e by� wprowadzona do serca 
oraz u�ycia bardzo drogiej, jednorazowej sondy [4, 64, 304]. Zdaniem zwolenników 
zastosowania obrazowania za pomoc� echokardiografii 	ródsercowej jest to metoda 
znacznie mniej ura�na dla pacjentów, pozwala unikn�� wprowadzania sondy przezprze-
łykowej uci��liwej i nieprzyjemnej dla pacjentów dorosłych, a u dzieci wymagaj�cego 
znieczulenia i intubacji. Ograniczona dost�pno	� echokardiografów do bada� 	ródser-
cowych oraz koszty badania stanowi� powa�ne ograniczenie w upowszechnieniu si� tej 
metody obrazowania i wymiarowania ubytków. 

Równie� obrazowanie metod� rezonansu magnetycznego mo�e by� wiarygodn�, 
nieinwazyjn� metod� oceny ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej [111, 180, 239, 
395], a uzyskane pomiary wykazuj� bardzo dobr� korelacj� z pomiarami na cewniku 
balonowym w TEE [112, 422]. 

U pacjentów po przebytych incydentach niedokrwiennych podstawow� rol� w kwa-
lifikacji do leczenia odgrywa wykazanie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej jako przy-
czyny prawo-lewego przecieku. Ocena prawo-lewego przecieku opierała si� na badaniu 
TEE z kontrastem lub na badaniu TCD z kontrastem. Podczas obu tych bada� pacjenci 
wykonywali prób� Valsalvy. Badania te uznawane s� za najlepsz� metod� wykrywania 
przecieków, jednak maj� ograniczon� czuło	� i specyficzno	� [17, 107, 113, 154, 228, 
255, 300, 311, 313]. Badanie TCD, coraz cz�	ciej wykorzystywane w diagnostyce prze-
cieków pomi�dzy kr��eniem małym i du�ym, nie pozwala na okre	lenie miejsca prze-
cieku [13, 38, 106, 221, 341, 377, 379, 444]. Przyczyn� pojawiania si� mikrop�cherzy-
ków w kr��eniu mózgowym mo�e by� nie PFO, a inne poł�czenia, jak pokazuje przy-
kład pacjentki z rozpoznanym przeciekiem zlokalizowanym w płucach. 

Spo	ród 159 pacjentów po incydentach udarowych zakwalifikowanych do zabiegu u 
43 (27%) nie potwierdzono obecno	ci PFO. Ten wysoko odsetek mo�e wynika� z faktu, 
�e u cz�	ci pacjentów wst�pna diagnostyk� i badanie TEE wykonywano w innych 
o	rodkach. Z powodu uci��liwo	ci badania TEE dla pacjenta nie powtarzano go przed 
zabiegiem. Ograniczone do	wiadczenie osób wykonuj�cych badanie mogło by� przy-
czyn� bł�dów w jego interpretacji. Nie wykonywano równie� badania TEE u pacjentów 
pediatrycznych, u których wymaga ono znieczulenia ogólnego. Badanie TEE podczas 
zabiegu było wi�c pierwszym badaniem, co mo�e tłumaczy� jeszcze wy�szy odsetek 
niepotwierdzonych rozpozna� PFO w tej grupie (42,1%). 

U 2 pacjentów stwierdzono inn� ni� obecno	� PFO przyczyn� stwierdzanego wcze-
	niej przechodzenia p�cherzyków kontrastu do przedsionka lewego. U jednego pacjenta 
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był to bardzo rzadki wariant ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej, który został myl-
nie zinterpretowany jako PFO. U jednej pacjetki wykazano w zmodyfikowanym badaniu 
TEE z kontrastem, �e przyczyn� prawo-lewego przecieku krwi jest malformacja naczy-
niowa zlokalizowana w obr�bie płuc. Cz�sto	� nieprawidłowych poł�cze� naczynio-
wych w płucach okre	lana jest w populacji na około 4%. Mog� mie� one ró�norodny 
charakter: od du�ych przetok t�tniczo–�ylnych, poprzez drobne niemal niezauwa�alne 
poł�czenia, do licznych malformacji jakie obserwuje si� mi�dzy innymi w zespole Ren-
du-Weber-Osler’a. Te nieprawidłowe poł�czenia w obr�bie płuc mog� by� drog�, przez 
któr� materiał zatorowy powstały w układzie �ylnym przedostaje si� do kr��enia syste-
mowego. Przebieg kliniczny incydentów udarowych w tym mechanizmie jast taki sam 
jak u pacjentów z PFO, ró�na jest tylko droga, któr� materiał zatorowy przedostaje si�
do lewego przedsionka i dalej do kr��enia systemowego. Diagnostyka tych nieprawi-
dłowych poł�cze�, zwłaszcza drobnych jest trudna i mog� by� one powodem pomyłek 
diagnostycznych. Retrospektywna analiza badania TEE z kontrastem u pacjentki z mal-
formacj� naczyniow� w płucach wykonanego w innym o	rodku wykazała, �e p�cherzyki 
kontrastu pojawiały si� licznie w przedsionku lewym, jednak ich napływ odbywał si� z 
opó�nieniem i nie od strony przegrody, a �ył płucnych, co jest charakterystyczne dla 
przecieków zlokalizowanych w or�bie płuc. 

Pozostaje jednak niejasna przyczyna incydentów niedokrwiennych u 42 pacjentów u 
których nie potwierdzono obecno	ci PFO. Nale�y zauwa�y�, �e a� u 28,6% z nich 
stwierdzono obecno	� t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej, czyli znacznie cz�	ciej 
ni� w zdrowej populacji. Jak wiadomo t�tniak przegrody mi�dzyprzedsionkowej wyst�-
puje znacznie cz�	ciej u pacjentów z PFO ni� w grupie kontrolnej z zachowan� ci�gło-
	ci� przegrody mi�dzyprzedsionkowej [3, 88]. Luermans i wsp. [253] stwierdzili t�tniak 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej a� u 44% pacjentów, u których zamykano PFO. Mas i 
wsp. [262] wykazał, �e ryzyko ponownego udaru u pacjentów z PFO wynosi 5,6% i a�
19,2% dla pacjentów z PFO i współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsion-
kowej. W licznych publikacjach udowodniono równie�, �e obecno	� samego t�tniaka 
jest czynnikiem zwi�kszaj�cym ryzyko udaru niedokrwiennego, nawet bez współistnie-
j�cego PFO [139, 262, 274, 301, 353]. 

Zwi�zek t�tniaka przegrody z incydentami niedokrwiennymi mo�na tłumaczy� za-
wirowaniami w przepływie krwi i powstawaniem skrzeplin w samym t�tniaku. U pacjen-
tów bez zachowanej dro�no	ci otworu owalnego, a z t�tniakiem przegrody �ródłem 
zatorów mo�e by� materiał zakrzepowy, który powstał w obr�bie t�tniaka przegrody, po 
stronie lewego przedsionka, a nast�pnie uwolnił si� i przemie	cił do kr��enia systemo-
wego. 

Obecno	� PFO potwierdzono podczas cewnikowania serca u 116 pacjentów. Tylko 
u 35 z nich (30,2%) w badaniu kolorowym Dopplerem widoczny był przeciek mi�dzy-
przedsionkowy, u 6 z nich okresowo prawo-lewy. Potwierdza to opini�, �e badanie 
echokardiograficzne z Dopplerem ma ograniczone znaczenie w wykrywaniu dro�no	ci 
PFO [377]. Niska wykrywalno	� przecieków wynika z faktu „mechanizmu zastawkowe-
go”, czyli przyciskania elementów przegrody tworz�cych PFO przez wy�sze ci	nienie w 
lewym przedsionku i uniemo�liwianiu spontanicznego przepływu krwi. Jednak w niektó-
rych analizowanych grupach spontaniczny przeciek mi�dzyprzedsionkowy obserwowa-
ny był nawet u 55% pacjentów [253]. 

Wedgług danych z pi	miennictwa 	rednica PFO wynosi zwykle od 1-11 mm (	red-
nia 2,3 mm) [150]. W licznych analizach wykazywano, �e wielko	� otworu owalnego 
mo�e mie� wpływ na wi�ksze ryzyko powikła� zatorowych [161, 184, 355, 383, 387]. 
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Rozmiar PFO stanowi ograniczenie wielko	ci materiału zatokowego, który mo�e prze-
dosta� si� do kr��enia systemowego. Wi�ksze masy zatorowe nie maj� mo�liwo	ci 
przej	cia przez otwór owalny i pozostaj� w kr��eniu płucnym lub mog� one ulec uwi��-
ni�ciu w jego 	wietle [122, 204, 381]. Materiał zatorowy, który ma mo�liwo	� przej	cia 
przez PFO ma wi�c zwykle wielko	� nie przekraczaj�c� 2-3 mm i ostatecznie ulega 
zaklinowaniu w naczyniu o tej wła	nie 	rednicy i jest przyczyn� niedokrwienia w obsza-
rze przez ni� zaopatrywanym. 

W analizowanej grupie 	rednia wielko	� PFO w badaniu TEE wynosiła 2,34 mm. U 
�adnego pacjenta nie wykonywano wymiarowania PFO za pomoc� cewnika balonowe-
go. W niektórych o	rodkach cewnik balonowy wykorzystywany jest do oceny anatomi 
PFO i długo	ci tunelu.W publikacjach, w których stosowano t� technik� pomiaru roz-
miar PFO jest istotnie wi�kszy ni� bez rozci�gania cewnikiem balonowym [131]. Wła-
sne do	wiadczenia wykazuj�, �e pomiar cewnikiem balonowym nie jest konieczny do 
doboru wielko	ci i rodzaju implantu. 

5.3. Ocena wielko�ci ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
dokonywanej za pomoc� ró�nych technik pomiaru 

Najistotniejszym parametrem oceny ASD jest okre	lenie jego wielko	ci, która ma 
fundamentalne znaczenie dla doboru rodzaju i rozmiaru implantu. 

Ocena 	rednicy ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej mo�e by� dokonywana 
ró�nymi metodami i przy zastosowaniu ró�nych technik pomiaru.  

W pracy dokonywano wst�pnej oceny wielko	ci ASD na podstawie TTE, a nast�p-
nie TEE i TEE z u�yciem cewnika wymiaruj�cego oraz na podstawie skopii radiologicz-
nej. Do oceny wielko	ci ubytku w TEE za pomoc� cewnika balonowego stosowano 
zmodyfikowan� technik� stop flow. Jak wykazała Carlson [65] pomiary wykonane t�
metod� s� mniejsze ni� przy wypełnianiu cewnika balonowego a� do uzyskania wyra�-
nego wci�cia w skopii radiologicznej, a dobór implantów w oparciu o tak dokonane 
pomiary daje tak� sam� skuteczno	� implantacji nie zwi�kszaj�c liczby powikła�. 

Od wymiarowania ubytku za pomoc� cewnika balonowego odst�piono jedynie u 33 
pacjentów, w tym u 22 pacjentów z mnogimi perforacjami przegrody. Wymiarowanie 
mnogich ubytków za pomoc� cewnika balonowego nie wnosi dodatkowych, przydatnych 
informacji poza okre	leniem wielko	ci rozci�gni�tego ubytku przez który został wpro-
wadzony cewnik wymiaruj�cy. Stosowanie zbyt du�ego wypełnienia cewnika balono-
wego mo�e powodowa� rozerwanie pasm tkanek rozdzielaj�cych ubytki i wytworzenie 
wspólnego, du�ego ubytku. U pozostałych 11 pacjentów uznano, �e stosunkowo nie-
wielki rozmiar ubytku, sztywna przegroda mi�dzyprzedsionkowa otaczaj�ca ubytek 
pozwalaj� na bezpieczne dobranie zestawu tylko na podstawie wymiarowania echokar-
diograficznego. W pi	miennictwie pojawiaj� si� doniesienia o dobieraniu rozmiaru ze-
stawu w oparciu jedynie o wymiarowanie echokardiograficzne bez wykorzystania balo-
nowego cewnika wymiaruj�cego [6, 419, 442]. Pozwala to na skrócenie czasu trwania 
procedury, redukcj� kosztów oraz zmniejszenie ryzyka ewentualnych powikła� wynika-
j�cych z samego wymiarowania cewnikiem balonowym, jak chocia�by bradykardia, 
spadek ci	nienia t�tniczego, do jakiego mo�e dochodzi� podczas przedłu�onego wypeł-
nienie balonu, czy powi�kszenie ubytku spowodowane rozerwaniem przegrody przez 
cewnik wymiaruj�cy [5, 157, 328, 374]. Dobór wielko	ci implantu bez wymiarowania 
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cewnikiem balonowym mo�e by� stosowany tylko w o	rodkach i przez osoby o du�ym 
do	wiadczeniu w zamykaniu ASD. Wielko	� implantu jest wówczas dobierana tak, aby 
o 20-30% przekraczała 	rednic� ubytku obliczon� na podstawie badania echokardiogra-
ficznego. Wang i wsp. [419] dokonuj�c doboru zestawu zamykaj�cego bez wymiarowa-
nia cewnikiem balonowym stosowali zestawy o 4-6 mm wi�ksze od wielko	ci ubytku 
zmierzonego za pomoc� TEE dla ubytków o 	rednicy do 14 mm oraz 5-8 mm wi�ksze 
dla ubytków powy�ej 14 mm. Wykazali oni bardzo dobr� korelacj� pomi�dzy dokona-
nym pomiarem, a wielko	ci� implantowanego zestawu oraz porównywalne wyniki sku-
teczno	ci zabiegu. W grupie nie wymiarowanej cewnikiem balonowym implantowano 
jednak wi�ksze zestawy oraz zanotowano wi�cej przypadków migracji zestawów [419]. 

Porównanie wyników pomiaru 	rednich wielko	ci ubytku dokonanego ró�nymi 
technikami ujawniło istotne ró�nice w ocenie wielko	ci oraz pozwoliło okre	li� korela-
cje pomi�dzy nimi. Wymiar ubytku był statystycznie najmniejszy w pomiarach za po-
moc� TTE. Wynika to zarówno z trudno	ci w obrazowaniu przegrody w tym badaniu jak 
i niemo�no	ci oszacowania podatno	ci tkanek otaczaj�cych ubytek. W badaniu TTE 
przegroda jest najdalej oddalonym od sondy elementem serca, co istotnie wpływa na 
bł�d dokonywanych pomiarów. Niedoszacowanie wielko	ci ubytku w badaniu TTE w 
stosunku do rozmiaru uzyskanego na cewniku balonowym było powodem odst�pienia 
od zabiegu u 14 pacjentów. 

Najwi�ksze warto	ci pomiarów uzyskiwano w wymiarowaniu cewnikiem balono-
wym w skopii radiologicznej, po uzyskaniu wci�cia na cewniku balonowym i ten wy-
miar przyj�to za ostateczn� 	rednic� ubytku na podstawie którego dokonywano doboru 
wielko	ci zestawu. Ró�nice pomi�dzy pomiarami z u�yciem i bez u�ycia balonowego 
cewnika wymiaruj�cego mog� wynika� mi�dzy innymi z nieregularnego kształtu ubyt-
ków. Ubytki przegrody mi�dzyprzedsionkowej mog� by� ubytkami owalnymi, elipso-
idalnymi, których 	rednica jest inna w ró�nych płaszczyznach pomiarowych. Pomiary 
echokardiograficzne, dokonywane w kliku projekcjach nie zawsze obejmuj� płaszczy-
zn�, w której ubytek jest najwi�kszy. Wymiarowanie ubytków o nieregularnych kształ-
tach cewnikiem balonowym powoduje modelowanie si� ubytku na cewniku balonowym 
i zmian� jego pierwotnego kształtu, zbli�aj�c go do okr�gu. Wypełniony cewnik balo-
nowy zwi�ksza najmniejsz� 	rednic� ubytku kosztem zmniejszenia najwi�kszej zmie-
rzonej 	rednicy. 

Własne wyniki pokazuj� najlepsz� korelacj� pomi�dzy pomiarami TEE z u�yciem 
cewnika balonowego oraz skopii radiologicznej (r=0,981), co znajduje potwierdzenie 
równie� w wielu publikacjach [63, 114, 145, 417, 443]. Boccalandro i wsp. [40] dokona-
li porównania wielko	ci ubytku mierzonej na cewniku balonowym trzema ró�nymi me-
todami. Wykazali oni idealn� korelacj� pomi�dzy pomiarem z u�yciem echa przezprze-
łykowego i skopii radiologicznej (r=0,898; p<0,001) oraz pomiarami w echokardiografii 
	ródsercowej i skopii radiologicznej (r=0,876; p<0,001) [40]. 

W materiale własnym najwi�ksz� rozbie�no	� (r=0,692) pomi�dzy pomiarami do-
konywanymi w badaniu echokardiograficznym, a pomiarami na cewniku balonowym 
stwierdzono u pacjentów ze współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsion-
kowej. Wiotka, t�tniakowata przegroda jest zwykle przegrod� 	cie�czał�, bardziej po-
datn� na rozci�ganie podczas wymiarowania za pomoc� cewnika balonowego, co powo-
duje znaczne zwi�kszenie 	rednicy ubytku w stosunku do pomiarów bez cewnika balo-
nowego. Zastosowanie cewnika balonowego pozwala oceni� podatno	� tkanek otaczaj�-
cych brzegi ubytku. Pomini�cie techniki wymiarowania u pacjentów z wiotk� przegrod�
mogłoby by� przyczyn� niedoszacowania wielko	ci ubytku. Wiotkie tkanki otaczaj�ce 
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ubytek nie stanowi� podparcia dla zestawu zamykaj�cego, co prowadzi� mo�e do jego 
przemieszczenia. 

Dobór wielko	ci implantu na podstawie 	rednicy ubytku rozci�gni�tego na cewniku 
balonowym sprawia, �e do zamykania tych ubytków dobierane si� relatywnie wi�ksze 
zestawy [191, 328]. Z drugiej strony zmniejsza to ryzyko dobierania zestawów zbyt 
małych, które na skutek niestabilnej pozycji mog� ulec migracji. 

U pacjentów bez t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej wykazano dobr� zale�-
no	� pomi�dzy pomiarami uzyskiwanymi z TEE bez u�ycia cewnika balonowego, a 
ostateczn� 	rednic� ubytku, co mo�e by� podstaw� do odst�powania od wymiarowania 
cewnikiem balonowym z u�yciem promieni rentgenowskich w wybranych przypadkach 
[6, 419]. Tak� strategi� przyj�to u 11 pacjentów w analizowanej grupie. Wysoka korela-
cja pomi�dzy pomiarami z TEE i w skopii rentgenowskiej ju� dzi	 w niektórych, do-
	wiadczonych o	rodkach pozwala na odst�pienie od wymiarowania z wykorzystaniem 
promieni rentgenowskich. By� mo�e w przyszło	ci mo�liwe b�dzie zamykanie ubytków 
zestawami dobieranymi tylko w oparciu o pomiary z TEE, co skróci czas procedury i 
ograniczy ekspozycj� na promieniowanie. 

5.4. Ocena czynników decyduj�cych o wyborze implantu 

W celu okre	lenia przydatno	ci poszczególnych rodzajów zestawów dokonano ana-
lizy parametrów decyduj�cych o doborze ka�dego z nich i oceniono, który z zestawów 
najcz�	ciej stosowany był dla ró�nych typów anatomicznych lub rozmiarów ubytków. 

5.4.1. Wielko�� ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

W doborze zestawu do zamykania ASD główn� rol� odgrywała 	rednica oraz ana-
tomia ubytku, wielko	� PFO nie była istotnym parametrem doboru zestawu. Nawet naj-
mniejsze zestawy przeznaczone do zamykania PFO wielokrotnie przewy�szaj� jego 
	rednic�, co zapewnia ich stabiln� pozycj� i pełne pokrycie PFO. 

W grupie pacjentów z ASD wykazano istotne ró�nice w 	rednicach ubytków zamy-
kanych za pomoc� ró�nych zestawów. W obu grupach wiekowych zestawy Amplatzera i 
Occlutech stosowane były do zamykania najwi�kszych ubytków. Konstrukcja oraz ofe-
rowane rozmiary tych zestawów umo�liwiaj� zamykanie ubytków o 	rednicy do 37-38 
mm. Zestaw StarFlex stosowano do zdecydowanie mniejszych ubytków. Zgodnie z 
zaleceniami producenta pozwalaj� one na zamykanie ubytków o 	rednicy do 18-20 mm. 
Sporadycznie implantowano zestaw Helex do najmniejszych ubytków (	rednia wielko	�
zaledwie 10 mm). Rozmiary oraz konstrukcja zestawu pozbawiona elementu centruj�ce-
go uniemo�liwia ich zastosowanie do du�ych ubytków. Dokonana dla poszczególnych 
zestawów analiza proporcji ilo	ci implantacji u pacjentów z ubytkami wi�kszymi i 
mniejszymi ni� 	rednia wielko	� ubytku wyra�nie pokazała zale�no	� pomi�dzy wielko-
	ci� ubytku, a zastosowanym rodzajem implantu. A� w 80% u dorosłych i 76% u dzieci 
zestaw Amplatzera stosowano do zamkni�cia wi�kszych ubytków. U dzieci tylko 26% 
zestawów StarFlex stosowano do ubytków wi�kszych, w grupie dorosłych �adnego. 
Analiza ta wyra�nie pokazała szczególn� przydatno	� zestawów o konstrukcji dyskowej 
do zamykania wi�kszych ubytków oraz zestawów o konstrukcji parasolek dla mniej-
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szych ubytków. Potwierdza to ocen� Butera i wsp. [57], którzy w grupie 1013 pacjentów 
z ASD stosowali do zamykania ubytków wi�kszych ni� 18 mm wył�cznie zestawy Am-
platzera, a zestawy StarFlex do ubytków 	rednich i małych. Kannan i wsp. [202] do 
zamykania ubytków du�ych, o 	rednicy ponad 25 mm stosowali jedynie zestawy Am-
platzera. 

Dobór wielko	ci implantowanego zestawu w stosunku do rozmiaru ASD jest klu-
czowy zarówno dla bezpiecze�stwa zabiegu jak i dla jego wczesnej i odległej skuteczno-
	ci. Implantacja zestawów zbyt małych niesie za sob� wysokie ryzyko ich przemieszcze-
nia oraz zmniejsza szans� na skuteczne zamkni�cie przecieku. Stosuj�c zestawy zbyt 
du�e łatwiej uzyska� ich stabiln� pozycj�, zwi�kszaj� one jednak ryzyko uszkodzenia 
s�siaduj�cych struktur lub 	cian przedsionków, oraz wyst�pienia bloków przedsionko-
wo-komorowych. 

Dobór wielko	ci zestawu powinien odbywa� si� zgodnie z rekomendacjami produ-
centa. Dla zestawów o konstrukcji dysków wyposa�onych w 	rodkowy element samo-
centruj�cy i stentuj�cy ubytek (Amplatzera i Occlutech) zaleca si� dobieranie implan-
tów, w których rozmiar 	rodkowego elementu jest równy lub przekracza obliczon� 	red-
nic� ubytku o nie wi�cej ni� 2 mm. Podobne s� zasady doboru zestawów typu Cardia 
równie� posiadaj�ce system centruj�cy. Odmienne s� natomiast zasady doboru zestawów 
StarFlex i Helex. Jednak jak wynika z do	wiadczenia własnego i danych z literatury w 
wybranych, uzasadnionych przypadkach stosowane s� zestawy zarówno wi�ksze jak i 
mniejsze ni� rekomendowane przez producentów. 

Opublikowana analiza [186] oceny wielko	ci zestawu Amplatzera w stosunku do 
	rednicy ubytku wykazała, �e najwy�sz� skuteczno	� całkowitego zamkni�cia ubytku 
bezpo	rednio po zabiegu uzyskiwano stosuj�c zestawy wi�ksze o 1-2 mm oraz równe 
	rednicy ubytku zwymiarowanej na cewniku balonowym (odpowiednio 91,5% oraz 
89,5%). Dla zestawów mniejszych o ponad 2 mm od 	rednicy ubytku skuteczno	� wyno-
siła 55,6%, a dla wi�kszych o ponad 2 mm (67,9%). Tendencje te utrzymywały si� w 
okresie do 6 mies. po zabiegu. Wykazano, �e stosowanie wi�kszych zestawów nie 
zwi�ksza skuteczno	ci zamykania ubytku zarówno we wczesnym jak i odległym okresie 
obserwacji [186]. 

W materiale własnym stosowano zestawy Amplatzera o 	rednicy równej lub tylko 
nieznacznie przekraczaj�cej 	rednic� ubytku, o czym 	wiadczy niski stosunek 	rednicy 
zestawu do wielko	ci ubytku. Podobn� zasad� stosowano dla zestawów Occlutech o 
analogicznej konstrukcji. Dla zestawów Cardia o odmiennej, parasolkowatej konstrukcji 
wielko	� implantowanego zestawu do 	rednicy ubytku była wi�ksza i wynosiła 1,15. 

Stosunek wielko	ci zestawu do wielko	ci ubytku był najni�szy dla zestawów Am-
platzera i wynosił 1,06. Oferowanie przez producenta zestawów w rozmiarach zwi�ksza-
j�cych si� co 1 mm dla zestawów o rozmiarach do 20 mm i co 2 mm dla zestawów wi�k-
szych pozwala na bardzo precyzyjny dobór wielko	ci zestawu dla ka�dego pacjenta. 
Stosunek wielko	ci implantu Amplatzera do wielko	ci ubytku w materiale Rastogi wahał 
si� od 0,905-1,714 (	rednia warto	� 1,152). W opini autorów implantacja zestawów o 
stosunku mniejszym ni� 1,125 oraz wi�kszym ni� 1,333 wi�zała si� z wi�kszym ryzy-
kiem wyst�pienia zarówno powikła� małych jaki i du�ych oraz zmniejszała szans� na 
skuteczno	� zamkni�cia ubytku [331]. 

W materiale własnym, pomimo takiej samej konstrukcji zestawów stosunek wielko-
	ci zestawu Occlutech do wielko	ci ubytku był wi�kszy ni� dla zestawów Amplatzera. 
Przyczyn� ró�nicy jest najprawdopodobniej ograniczona ilo	ci oferowanych rozmiarów 
zestawów Occlutech, które dost�pne s� w rozmiarach co 1,5 mm dla zestawów o rozmia-
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rze do 12 mm i co 3 mm dla zestawów wi�kszych, co mo�e by� powodem ich mniej 
precyzyjnego doboru. 

�redni stosunek wielko	ci zestawów StarFlex/BioStar do wielko	ci zamykanego 
ubytku wyniósł 2,55, a dla zestawów Helex 2,53. co wynika z odmiennej zasady ich 
doboru. Zalecany przez producenta zestawów StarFlex stosunek wielko	ci zestawu do 
ubytku nie powinien by� mniejszy od 1,85. Stosowanie zestawów Helex o stosunku 
wielko	ci zestawu do wielko	ci ubytku wynosz�cym 1,6 do 2 pozwala na osi�gni�cie 
90% skuteczno	ci zamkni��, a stosunek powy�ej 2 na uzyskanie a� 95% skuteczno	ci 
[243]. Na zawy�enie stosunku impantowanych zestawów StarFlex do wielko	ci ubytku 
w materiale własnym mo�e mie� wpływ cz�ste stosowanie tych zestawów do zamykania 
ubytków mnogich oraz ubytków ze współistniej�cym t�tniakiem przegrody. A� 23,4% 
tych zestawów implantowano u pacjentów z mnogimi ubytkami.W sytuacjach takich 
implantowany jest najwi�kszy mo�liwy zestaw, tak aby zakrył jak najwi�ksz� po-
wierzchni� przegrody i ubytków. U pacjentów z t�tniakiem przegrody celowo dobierane 
s� zestawy wi�ksze, aby usztywni� wiotk� przegrod�. 

5.4.2. Anatomia ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej 

Jedn� z anatomicznych postaci ubytku przegrody mi�dzyprzedsionkowej s� ubytki 
mnogie lub wieloperforowana przegroda mi�dzyprzedsionkowa. W analizie Butera i 
wsp. [57] w grupie 1013 pacjentów ubytki mnogie stwierdzono u 46 pacjentów (4,5%), a 
wieloperforowane u 27 (2,7%). Bramlet [44] w grupie 238 pacjentów a� u 34 (14%) 
stwierdził wieloperforowany typ ubytku. W materiale własnym ubytki mnogie stanowiły 
8,78%. Podobnie jak w analizie Butera stwierdzono współistnienie mnogich ubytków z 
t�tniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej. Mnogie ubytki nie stanowi� przeciwwska-
zania do przezskórnego zamykania i jak wykazano w licznych publikacjach mog� by�
skutecznie zamykane za pomoc� ró�nych zmodyfikowanych technik implantacji zesta-
wów. Opisywano zastosowanie techniki balonowej atrioseptostomii do wytworzenia 
pojedynczego, du�ego ubytku poprzez rozerwanie pasm tkanki rozdzielaj�cej ubytki. 
Tak wytworzony pojedynczy ubytek mógł by� zamkni�ty za pomoc� implantacji poje-
dynczego zestawu [62,396]. Jednak z powodu ryzyka uszkodzenia tkanek przegrody i 
wynikaj�cych z tego nast�pstw technika ta nie znalazła szerszego zastosowania. Szkut-
nik i wsp. [392] opisywali skuteczne zamykanie mnogich ubytków za pomoc� jednego 
zestawu implantowanego do wi�kszego ubytku. W swej pracy uzyskali oni 100% sku-
teczno	� zamykania obu ubytków w okresie 1 mies. obserwacji u pacjentów, u których 
dystans pomi�dzy ubytkami nie przekraczał 7 mm. Wi�kszy dystans pomi�dzy ubytkami 
mo�e powodowa� przetrwanie mniejszego, resztkowego przecieku [392]. W materiale 
własnym ta wła	nie technika była stosowana u 2 pacjentów, u których implantowano 
zestawy typu Amplatzera i Occlutech. 

Istotnym elementem przy zamykaniu mnogich ubytków mo�e by� wybór wła	ciwe-
go rodzaju zestawu. Zestawem preferowanym do zamykania mnogich ubytków jest 
zestaw typu StarFlex [57, 308, 119]. Parasolowa konstrukcja zestawu, adoptowalny do 
wielko	ci ubytku system samocentruj�cy oraz implanty dost�pne w rozmiarze od 23 o 38 
mm umo�liwiaj� zamykanie mnogich ubytków. Za pomoc� najwi�kszego zestawu o 
	rednicy 38 mm mo�liwe jest zamkni�cie ubytków oddalonych od siebie nawet o 15-16 
mm. W materiale własnym zestaw ten wykorzystano do zamkni�cia a� 17 z 28 mnogich 
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ubytków (60,7%). Starano si� implantowa� zestaw w najwi�kszym lub centralnie poło-
�onym ubytku dobieraj�c 	rednic� zestawu tak, aby pokrył on najdalej oddalony ubytek. 
Stosuj�c t� technik� uzyskano skuteczne zamkni�cie 15 z 17 ubytków. Zestawem wyko-
rzystywanym do zamykania mnogich ubytków był równie� zestaw Cardia, za pomoc�
którego zamkni�to 9 z 28 mnogich ubytków. Parasolowa konstrukcja obu tych zestawów 
sprawia, �e s� one przydatne do zamykania ubytków o tej anatomii. Butera i wsp. [57], 
którzy u wi�kszo	ci pacjentów z wieloperforowan� przegrod� stosowali zestaw StarFlex, 
uzyskuj�c a� 95% skuteczno	� zamkni�� podkre	laj�, �e niski profil tego zestawu powo-
duje lepsze przyleganie do t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej, cz�sto współist-
niej�cego z tym typem ubytku. 

Zestawem dedykowanym do zamykania mnogich ubytków jest odmiana zestawu 
Amplatzera – Cribriform Amplatzer Device [169]. Modyfikacja zestawu polega na zmi-
nimalizowaniu 	rednicy cz�	ci 	rodkowej ł�cz�cej oba dyski, która nie rozpr��a si� w 
ubytku, a jedynie ł�czy oba dyski, podobnie jak to ma miejsce w zestawach PFO. Zestaw 
implantowany jest do wi�kszego lub centralnego ubytku, a jego dyski dost�pne w roz-
miarach 18, 25 i 35 mm pokrywaj� s�siaduj�ce ubytki. Numan [295] opisał skuteczn�
implantacj� tych zestawów u 13 z 16 pacjentów z mnogimi ubytkami uzyskuj�c całkowi-
te zamkni�cie przecieku u 77% po 24 h od implantacji i 92% w okresie 6 mies. obserwa-
cji [295]. W prezentowanym materiale własnym nie stosowano zestawów typu Cribri-
forme, pocz�tkowo z braku ich dost�pno	ci, a nast�pnie z powodu dobrych wyników 
zamykania mnogich ubytków za pomoc� opisanych zestawów StarFlex i Cardia. 

Je�eli odległo	� pomi�dzy ubytkami jest zbyt du�a na zamkni�cie ich jednym im-
plantem, a oba ubytki s� hemodynamicznie istotne i wymagaj� zamkni�cia mo�na zasto-
sowa� dwa lub wi�cej implantów [307]. W opisywanej grupie pacjentów u jednej pa-
cjentki zastosowano dwa zestawy StarFlex, skutecznie zamykaj�c oddalone od siebie 
ubytki. W literaturze dost�pne s� opisy u�ycia nawet kilku implantów w celu całkowite-
go zamkni�cia przecieku mi�dzyprzedsionkowego [33, 44, 345, 388]. Award [19] przed-
stawił wyniki zamkni�cia mnogich ubytków implantuj�c ł�cznie 67 zestawów Amplatze-
ra u 33 pacjentów. W okresie 6 mies. obserwacji u wszystkich doszło do zamkni�cia 
przecieku. Do	wiadczenia jednego z o	rodków pediatrycznych w zamykaniu mnogich 
ubytków w grupie 34 wykazały, �e konieczno	� implantacji wi�cej ni� jednego zestawu 
zaistniała u 15 pacjentów (2 zestawy u 14 i 3 zestawy u jednego), u pozostałych 19 
(56%) mo�liwe było zamkni�cie mnogich ubytków za pomoc� jednego zestawu [44]. 

Butera i wsp. [58] opisali wyniki leczenia 165 pacjentów z mnogimi ubytkami z 
grupy 1280 których zakwalifikowano do przezskórnego zamkni�cia. Z powodu nieko-
rzystnej anatomii ubytków 30 pacjentów skierowano do leczenia operacyjnego, u 134 
wykonano skuteczne zamkni�cie stosuj�c tylko jeden implant u 70 (53%), a dwa lub 
wi�cej implantów u 64 (47%). 

Autorzy wszystkich publikacji dotycz�cych zamykania mnogich ubytków s� zgodni, 
�e jest to trudniejszy rodzaj zabiegu, który powinien by� wykonywany jedynie w do-
	wiadczonych o	rodkach z zachowaniem szczególnej ostro�no	ci zarówno w kwalifika-
cji pacjentów, podczas zabiegu jak i w odległej obserwacji z powodu wy�szego zagro�e-
nia ewentualnymi powikłaniami. 
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T�tniak przegrody mi�dzyprzedsionkowej (ASA) 
Jednym z elementów morfologii ubytku uwzgl�dnianym przy doborze zestawu jest 

obecno	� t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Wmateriale własnym w grupie 
pacjentów z ASD t�tniak przegrody obserwowano u 12,5% pacjentów, cz�	ciej u pacjen-
tów z ubytkami mnogimi. Zestaw StarFlex implantowano u 31,5%, a zestaw Cardia  
u 22,8% pacjentów z współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
Potwierdza to obserwacje innych autorów, którzy podkre	laj�, �e zestaw StarFlex najle-
piej adaptuje si� do anatomii przegrody [57]. W zestawach o konstrukcji nitinolowych 
dysków 	rodkowa cz�	� stentuje ubytek, rozpr��aj�c si� powoduje ucisk i zepchni�cie 
wiotkich tkanek t�tniakowatej przegrody, co mo�e to by� przyczyn� zarówno uszkodze-
nia tkanek otaczaj�cych ubytek, zaburze� rytmu jak i deformacji i niepełnego rozpr��e-
nia implantu. Zestawy zbudowane z parasolek obejmuj� wiotkie tkanki pomi�dzy lewo i 
prawoprzedsionkow� parasolk� usztywniaj�c tym samym przegrod� i likwiduj�c lub 
zmniejszaj�c jej t�tniakowate uwypuklenie. Delikatny system samocentruj�cy tych ze-
stawów nie powoduje uszkodzenia lub deformacji tkanek otaczaj�cych ubytek [244, 
293]. 

Ocena lokalizacji ubytku obejmuje ocen� wielko	ci r�bków, a wi�c tkanek otaczaj�-
cych ubytek. W literaturze pocz�tkowo wiele uwagi po	wi�cano problemowi r�bka aor-
talnego, czyli przednio-górnego. Zgodnie z wcze	niejszymi wytycznymi do zabiegów 
przezskórnego zamykania kwalifikowali si� pacjenci z r�bkiem aortalnym nie mniej-
szym ni� 6 mm[323]. Wraz z nabywanym do	wiadczeniem zmianie uległy kryteria kwa-
lifikacji. Obecnie skrócenie, a nawet brak r�bka aortalnego nie jest przeciwwskazaniem 
do zabiegu, ale stanowi utrudnienie, wpływa na wybór rodzaju zestawu i wymaga szcze-
gólnej uwagi, oraz modyfikacji techniki implantacji zestawu. Zmniejszenie lub brak 
r�bka aortalnego jest cz�st� cech� du�ych ubytków w przegrodzie mi�dzyprzedsionko-
wej co utrudnia stabilizacj� zestawu. Zaleca si� w takich sytuacjach stosowanie implan-
tów wi�kszych ni� standardowo wyliczone [109, 267], lub stosowanie technik ułatwiaj�-
cych ich stabilizacj� [86, 179, 235, 292]. 

W analizowanej grupie, �aden z pacjentów, u którego stwierdzono skrócenie lub 
brak r�bka aortalnego nie został zdyskwalifikowany z zabiegu. Taka anatomia ubytku 
wpływała jednak na dobór implantowanego zestawu, w zdecydowanej wi�kszo	ci sto-
sowano implanty o konstrukcji nitinolowych dysków (Amplatzera i Occlutech). Implan-
ty zamykaj�ce ubytki pozbawione r�bka lub ze skróconym r�bkiem aortalnym w swojej 
przednio-górnej cz�	ci maj� rozchylone, oddalone od siebie cz�	ci lewo i prawo-
przedsionkowe. Cz�	ci te obejmuj� aort�, która stanowi bezpo	rednie s�siedztwo ubyt-
ków o tej lokalizacji. Kazuistyczne opisy powikła� mog� wskazywa�, �e brak r�bka 
aortalnego oraz taka wła	nie pozycja zestawów mo�e sprzyja� uszkodzeniu 	ciany 
przedsionków i aorty i by� przyczyn� potencjalnie zagra�aj�cych �yciu powikła� [49, 
77, 103, 144, 148, 222, 285]. W materiale własnym w dotychczasowym okresie obser-
wacji nie stwierdzono takich powikła�. 

Na podstawie własnych obserwacji wykazano ró�n� przydatno	� poszczególnych 
typów zestawów w zale�no	ci od wielko	ci i anatomii ASD. Zestawy Amplatzera i Occ-
lutech, o konstrukcji nitinolowych dysków poł�czonych cz�	ci� stentuj�c� ubytek sto-
sowano do zamykania ubytków wi�kszych oraz ze skróconym r�bkiem aortalnym. Ze-
stawy o konstrukcji parasolek (Cardia i StarFlex) preferowano do ubytków mniejszych, 
ale cz�	ciej do wieloperforowanych lub ze współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej. Preferencje te wynikaj� głównie z odmiennej konstrukcji oraz do-
st�pnych rozmiarów implantów. 
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W przypadku PFO nie jego wielko	�, a anatomia przegrody jest najistotniejszym 
elementem doboru zestawu. Stwierdzane warianty anatomiczne PFO mog� decydowa� o 
rodzaju zastosowanego implantu [173, 260]. 

W materiale własnym zestaw Cardia zastosowano a� u 12 (57%) spo	ród 21 pacjen-
tów z współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Konstrukcja ze-
stawu zbudowanego z dwóch parasolek powoduje ustabilizowanie wiotkiej przegrody 
pomi�dzy elementami zestawu. Implantowany zestaw eliminuje obecno	� t�tniaka i 
zmniejsza ruchomo	� przegrody mi�dzyprzedsionkowej usztywniaj�c j�. Zalet� zestawu 
jest jego niski profil i bardzo dobre przyleganie do przegrody. Kolejny zestaw o podob-
nej konstrukcji StarFlex/BioStar stosowano u 6 (28,6%) pacjentów z t�tniakiem prze-
grody mi�dzyprzedsionkowej. Obie parasolki zestawu równie� bardzo dobrze usztyw-
niaj� przegrod� i eliminuj� t�tniak, jednak brak mo�liwo	ci usuni�cia niewła	ciwie im-
plantowanego zestawu istotnie ogranicza jego zastosowanie u pacjentów z du�ymi t�t-
niakami lub niekorzystn� anatomi� przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Współistnienie 
t�tniaka przegrody decydowało o stosowaniu wi�kszych rozmiarów implantów, które 
gwarantowały oparcie skrajnych elementów implantu o stabiln� cz�	� przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej i lepsze usztywnienie przegrody. 

U 23 (20,4%) pacjentów stwierdzono tunelowaty typ PFO, którego długo	� wynosi-
ła od 5 – 13 mm. Tunelowate PFO jest uwa�ane za trudniejsze do zamkni�cia, cz�sto 
wymagaj�ce dodatkowego wymiarowania cewnikiem balonowym w celu poznania 
kształtu i przebiegu tunelu oraz dostosowywania rodzaju implantowanego zestawu za-
mykaj�cego [173, 260]. Zestawem przydatnym do zamykania tunelowatych PFO mo�e 
by� Premere, o regulowanej odległo	ci pomi�dzy lewo i prawoprzedsionkowymi ele-
mentami [53]. Hermann i wsp. [167] u pacjentów z tunelem PFO dłu�szym ni� 10 mm 
stosowali natomiast technik� nakłucia dwóch warstw przegrody mi�dzyprzedsionkowej 
tworz�cych 	ciany tunelu, jako metod� przeprowadzenia systemu wprowadzaj�cego 
przez przegrod�. Opisywano równie� techniki zmiany kształtu ubytku za pomoc� cewni-
ków balonowych [76, 378]. W analizowanej grupie pacjentów nie stosowano �adnej z 
tych metod, nie obserwowano trudno	ci zarówno w przej	ciu cewnikiem jak i w implan-
tacji zestawu. U wszystkich pacjentów z tunelowanym typem PFO skutecznie zamkni�to 
PFO. Spo	ród 23 pacjentów, u których stwierdzono tunelowaty typ PFO u 14 (60%) 
zastosowano zestaw Cardia, u 8 (35%) zestaw Occlutech. Elastyczne poł�czenie dwóch 
parasolek zestawu Cardia umo�liwia bardzo dobr� adaptacj� do morfologii i kształtu 
przegrody. U �adnego z pacjentów z tunelowanym PFO nie stosowano zestawów Star-
Flex/BioStar w obawie o trudno	ci w ich repozycji lub usuni�ciu w przypadku niewła-
	ciwej implantacji. Jak wida� w prezentowanym materiale do ubytków u trudnej anato-
mii (t�tniak przegrody mi�dzyprzedsionkowej, tunelowaty typ PFO) preferowano zesta-
wy o pełnej mo�liwo	ci repozycji. Dzi�ki takim zasadom doboru zestawu, u �adnego 
pacjenta nie obserwowano problemów lub powikła� podczas zabiegu i uzyskano 100% 
skuteczno	� implantacji. 

Spo	ród 113 implatowanych zestawów do PFO u ponad połowy pacjentów zastoso-
wano zestawy Cardia (61%). Z tak� sam� cz�sto	ci� u�ywano implanty Occlutech (15%) 
oraz StarFlex i BioStar (15,6%), pozostałe implanty: PFM, Amplatzera oraz Helex sto-
sowano sporadycznie (ł�cznie 5,3% implantowanych zestawów). Jak wykazano dobór 
rodzaju implantu zale�y przede wszystkim od anatomii PFO, współistnienia tunelu lub 
t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Pewn� rol� odgrywaj� równie� preferencje i 
wcze	niejsze do	wiadczenia osób wykonuj�cych zabiegi. Luermans i wsp. [253] w gru-
pie 335 pacjentów, u których zamkn�li PFO najcz�	ciej, bo a� u 52% pacjentów stoso-
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wali zestaw Cardia. Varma i wsp. [408] preferowali zestaw CardioSeal, który zastosowa-
li a� u 85% swoich pacjentów.W najwi�kszej opublikowanej wieloo	rodkowej analizie 
13.736 implantownych zestawów najcz�	ciej stosowano zestawy Amplatzera (66%), 
nast�pnie StarFlex (15%), Helex (9%), pozostałe dost�pne zestawy implantowano u 10% 
pacjentów. Propocje pomi�dzy rodzajami stosowanych zestawów były skrajnie ró�ne w 
zale�no	ci od o	rodka. W Columbia University zestawy StarFlex stanowiły a� 93,3% 
implantów, a w University Hospital Bern (Szwajcaria) u 90% pacjentów zastosowano 
zestawy Amplatzera [411]. Rozbie�no	ci te mog� wynika� równie� z ró�nej dost�pno	ci 
implantów w poszczególnych krajach. Niektóre z implantów zostały wprowadzone do 
u�ycia pó�niej ni� inne, lub nie zostały dopuszczone w niektórych krajach. Przykładem 
jest zestaw Cardia, który nie uzyskał akceptacji FDA (Food and Drug Administration) i 
nie jest stosowany w USA, gdzie mie	ciła si� ponad połowa o	rodków uj�tych w cyto-
wanej analizie. 

Oceniaj�c przydatno	� ró�nych zestawów do zamykania PFO wykazano, �e najcz�-
	ciej stosowanym był zestaw Cradia. Był on równie� najcz�	ciej stosowanym do tune-
lowanych PFO oraz współistniej�cych z t�tniakiem przegrody. Brak mo�liwo	ci repozy-
cji zestawu StarFlex istotnie ograniczał jego przydatno	� w zamykaniu PFO o trudnej 
anatomii. 

5.5. Ocena wyników zabiegów zamykania komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej 

5.5.1. Wpływ rodzaju implantowanego zestawu na czas skopii podczas  

zabiegu  

Czas skopii podczas procedury przezskórnego zamykania ubytku przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej uznawany jest za wiarygodny wska�nik stopnia trudno	ci zabiegu 
[127]. Do czynników wpływaj�cych na czas skopii nale��: do	wiadczenie zespołu, wiek 
pacjentów, wielko	� i anatomia ubytku oraz rodzaju stosowanego zestawu zamykaj�ce-
go. Fisher i wsp. [127] wykazali, �e czas zabiegu u dzieci poni�ej 2 roku �ycia był staty-
stycznie dłu�szy ni� u dzieci starszych. W ich materiale 	redni czas skopii wynosił 
13,2 min (3,3-169 min). Dla porównania czas skopii podczas zabiegu wykonywanego 
równie� zestawem Amplatzera u dzieci starszych (wiek 5,35±2,11 lat) wynosił tylko 
4,82 min [348]. W pracy własnej nie stwierdzono takiej prawidłowo	ci, by� mo�e z 
powodu niewykonywania zabiegów u bardzo małych dzieci. 

W analizowanym materiale własnym mediana czasu skopii podczas zabiegu za-
mkni�cia ASD wynosiła 5,74 min (0,5-34,6 min). Czas skopii u dzieci był krótszy ni� u 
dorosłych (mediana czasu skopii 4,0 vs. 5,0 min). 

W jednej z publikacji opisuj�cych wyniki zastosowania zestawu typu Amplatzera 
wielko	� zestawu była jednym z czynników wpływaj�cych na czas skopii podczas za-
biegu. Dla zestawów o 	rednicy 20±7 mm czas skopii wynosił 9,8±5,7 min, a dla zesta-
wów 23±7 mm a� 18,5±21,3 min [186]. Równie� Kannan i wsp. [202] wykazali, �e 
wielko	� ubytków i rozmiary stosowanych zestawów wpływaj� na czas skopii. W ich 
materiale opisuj�cym wyniki zamykania ASD o wielko	ci powy�ej 25 mm zestawem 
Amplatzera czas skopii wynosił a� 31,6 min dla pierwszych 22 pacjentów i 19,6 min u 
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pozostałych. W materiale własnym nie stwierdzono zale�no	ci czasu skopii od wielko	ci 
ubytku i rozmiarów implantów. 

Czas skopii podczas zabiegu jest jednym z wykładników stopnia trudno	ci implan-
tacji danego typu zestawu. Zestawy o bardziej zło�onej konstrukcji i zasadach implanta-
cji wymagaj� dłu�szego monitorowania zabiegu, a wi�c i dłu�szego czasu skopii. Jedno 
z pierwszych opracowa� porównuj�ce wyniki zastosowania zestawu Sideris i Amplatze-
ra wykazało znaczn� róznic� czasu skopii, która wynosiła dla zestawu Sideris 23,7 min 
(11-60,6 min) i 13,4 min (8-41min) dla zestawu Amplatzera. Zdaniem autorów to wła-
	nie odmienna konstrukcja i sposób implantacji zestawów s� powodem tak du�ych ró�-
nic [418]. 

Równie� w materiale własnym wykazano istotne ró�nice czasu skopii dla poszcze-
gólnych typów implantów. Był on najkrótszy dla zestawów typu Occlutech, nast�pnie 
Cardia i Amplatzera. Czas skopii był najdłu�szy dla zestawów typu Helex (	redni czas 
14,26 min). Czas skopii podczas implantacji zestawów, które stosowane s� w o	rodku po 
raz pierwszy s� z regóły znacznie dłu�sze, co wynika ze szkoleniowego charakteru 
pierwszych implantacji oraz tzw „krzywej uczenia”. Zestawy Occlutech były czwartym 
z kolei typem zestawów wprowadzonych do u�ytku w naszym o	rodku. Z cał� pewno-
	ci� posiadane ju� do	wiadczenie przyczyniło si� do skrócenia czasu skopii podczas 
zabiegów wykonywanych tym zestawem. 

Ró�nice czasu skopii pomi�dzy analogicznymi zestawami Occlutech i Amplatzera 
mog� wynika� z faktu, �e zestawy Amplatzera stosowane były w pocz�tkowym okresie 
wykonywania tych zabiegów w o	rodku. Nabyte do	wiadczenie w implantacji zestawów 
Amplatzera mogło mie� wpływ na skrócenie czasu skopii podczas wykonywania tych 
zabiegów zestawem Occlutech, który wprowadzono do u�ytku znacznie pó�niej. 

Elementem mog�cym wpływa� na czas skopii mo�e by� anatomia ubytku. Współ-
istnienie ASA lub dodatkowych ubytków mo�e utrudnia� procedur� implantacji, co 
mo�e mie� wpływ na wydłu�enie czas skopii. Jednak analiza statystyczna nie potwier-
dziła tej hipotezy, ani w grupie pacjentów z ASD ani z PFO. 

Najistotniejszym elementem wpływaj�cym na czas implantacji okazał si� rodzaj i 
konstrukcja zestawu. A� 71% w grupie pediatrycznej i 69% u dorosłych zabiegów za-
mkni�cia ASD z u�yciem zestawu Occlutech wykonano w czasie skopii krótszym ni�
warto	� 	rednia. Podobne proporcje uzyskano dla zestawu Cardia. Odmienne były pro-
porcje dla zestawów StarFlex i Helex. 

Zestawy o konstrukcji dyskowej oraz zestawy Cardia s� w pełni repozycjonowalne. 
W razie jakichkolwiek problemów lub nieprawidłowej pozycji mog� by� usuni�te i im-
plantowane ponownie. Z analizowanych implantów tylko StarFlex nie posiada opcji 
usuni�cia i schowania do koszulki wprowadzaj�cej. Jakiekolwiek bł�dy mog� by� wi�c 
powodem powa�nych problemów, dlatego obawa przed niewła	ciwym implantowaniem 
zestawu wymusza na operatorze szczególn� ostro�no	� i dokładne monitorowanie po-
szczególnych etapów implantacji, co wpływa istotnie na wydłu�enie czasu skopii. 

Czas skopii podczas zabiegów PFO był istotnie krótszy od czasu zamkni�cia ASD i 
wynosił 	rednio 3,48 min; był porównywalny, a nawet krótszy ni� w innych analizach 
[46]. Krótszy czas skopii wynika cz�	ciowo z pomini�cia wymiarowania cewnikiem 
balonowym. Zamkni�cie PFO jest z pewno	ci� zabiegiem prostszym od zamkni�cia 
ASD, nie wymaga dopasowywania pozycji zestawu do wielko	ci i anatomi ubytku, co 
istotnie wpływa na czas monitorowania radiologicznego. Czas skopii był najkrótszy dla 
zestawów BioStar, najdłu�szy dla nowo wprowadzanych zestawów PFM, ale nie ró�niły 
si� one statystycznie. W grupie pacjentów z PFO nie stwierdzono zale�no	ci czasu sko-
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pii od �adnego analizowanego parametru. Współistnienie t�tniaka przegrody mi�dzy-
przedsionkowej lub tunelowaty typ PFO nie wpływało na wydłu�enie czasu skopii. 

Podczas zabiegu otrzymana dawka promieniowanie rentgenowskiego jest wprost 
proporcjonalna do czasu trwania skopii radiologicznej, dlatego wskazane jest stosowanie 
implantów wymagaj�cych najkrótszego czasu obrazowania radiologicznego. Zastosowa-
nie echokardiografii do monitorowania przebiegu zabiegu pozwala ograniczy� czas 
obrazowania radiologicznego. Celem całkowitego unikni�cia ekspozycji na promienio-
wanie rentgenowskie Ewert i wsp. [118] wykazali, �e mo�liwe jest wykonanie zabiegu 
zamkni�cia ubytku bez konieczno	ci monitorowania radiologicznego. Daehnert i wsp. 
[82] zaprezentowali wyniki zamkni�cia ASD bez u�ycia promieni rentgenowskich u 115 
z 147 pacjentów, u pozostałych zastosowanie obrazowania radiologicznego okazało si�
niezb�dne. 

5.5.2. Ocena bezpo�redniej skuteczno�ci zabiegów 

Z grupy 353 pacjentów z ASD u 10% odst�piono od zabiegu, u 4,56% po weryfika-
cji lokalizacji lub rozmiaru ubytku, u pozostałych po nieudanej próbie implantacji ze-
stawu. W grupie pacjentów dorosłych głównym powodem odst�pienia był bezwzgl�dny 
rozmiar ubytku, u dzieci rozmiar ubytku w stosunku do całkowitej wielko	ci przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej. Zestaw, którego nale�ałoby u�y� do zamkni�cia ubytku o danej 
	rednicy byłby za du�y w stosunku do wielko	ci przegrody. Implantacja takiego zestawu 
mogłaby powodowa� dysfunkcj� zastawek przedsionkowo-komorowych i zagra�ała 
przetarciem 	cian przedsionka. Równie� w materiale Instytutu Kardiologii w Warszawie 
niekorzystna anatomia była powodem odst�pienia od zabiegu u 18 (3,7%) spo	ród 486 
skierowanych do leczenia [95]. Butera i wsp. [57] a� 10% pacjentów zdyskwalifikowali 
ju� na podstawie badania TTE, 3,2% po badaniu TEE, 4,1% po wymiarowaniu wielko	ci 
ubytku cewnikiem balonowym oraz 1,5% po nieudanej próbie implantacji zestawu. 

W materiale własnym u pacjentów u których wyst�powały trudno	ci w uzyskaniu 
wła	ciwej, stabilnej pozycji implantu stosowano jego rotacj� w celu zmiany k�ta zbli�a-
nia si� implantu do płaszczyzny przegrodu. W pi	miennictwie prezentowane s� opisy 
najró�niejszych technik, których celem jest uzyskanie wła	ciwej pozycji niestabilnych 
zestawów. W niektórych przypadkach zaleca si� rozpocz�cie uwalniania zestawu z sys-
temu transportuj�cego ju� w �yle płucnej. Stosowane s� równie� sterowalne koszulki 
naczyniowe, które pozwalaj� na zmian� k�ta zbli�ania si� zestawu do płaszczyzny prze-
grody, systemy wprowadzaj�ce o zmodyfikowanych krzywiznach lub zmienionym 
kształcie i wielko	ci ko�cowego otworu [235, 292]. W innych doniesieniach opisywano 
technik� podparcia dodatkowym cewnikiem lub koszulk� naczyniow� niestabilnego 
zestawu, lub umieszczenia cewnika balonowego, którego wypełnienie podczas implanta-
cji zestawu ułatwia jego stabilizacj� [86, 179]. Obie techniki wymagaj� wprowadzenia 
„systemu wspieraj�cego” poprzez nakłucie kolejnego naczynia �ylnego. Zastosowanie 
tzw. „technik wspieraj�cych” jakkolwiek w pewnych sytuacjach umo�liwia stabilizacj�
zestawu i skuteczne nieoperacyjne zamkni�cie ubytku, to jednak istotnie zwi�ksza ryzy-
ko potencjalnych powikła� takich jak: migracja zestawu, uszkodzenie i przetarcie 	cian 
lub struktur serca nawet w odległym okresie obserwacji. Z tego wzgl�du w materiale 
własnym w sytuacjach, w których nie było mo�liwo	ci uzyskania wła	ciwej, stabilnej 
pozycji odpowiedniej wielko	ci zestawu podejmowano prób� implantacji innego, wi�k-
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szego zestawu a w ostateczno	ci odst�powano od zabiegu przezskórnego zamykania 
ubytku w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej. Pacjentów takich kierowano do leczenia 
operacyjnego, które wci�� stanowi jedn� z opcji leczenia tej wady. 

Ostatecznie zabieg zako�czono sukcesem u 90% pacjentów skierowanych do lecze-
nia i a� 94,6%, u których podj�to prób� zamkni�cia. Demkow i wsp. [95] obserwowali 
niemal identyczn� skuteczno	� zabiegów, wynosz�c� odpowiednio 92,6% i 96,2%. Tak 
wysoki odsetek implantacji zako�czonych sukcesem 	wiadczy o do	wiadczeniu w kwa-
lifikacji do leczenia, doborze wła	ciwych implantów oraz technice wykonywania zabie-
gu. Oceniaj�c liczb� implantacji zako�czonych sukcesem nale�y mie� na uwadze, �e 
zabiegi były wykonywane na przestrzeni 13 lat. W okresie tym zmieniały si� zasady 
kwalifikacji pacjentów, rodzaje i dost�pno	� zestawów oraz rosło do	wiadczenie zespołu 
[223]. Mo�na przypuszcza�, �e cz�	� pacjentów zdyskwalifikowanych zwłaszcza we 
wczesnym okresie wykonywania tych zabiegów z powodów braku wła	ciwych zesta-
wów lub odmiennych wówczas zasad kwalifikacji mogłaby by� leczona t� metod� w 
chwili obecnej. Równie� nabywane w czasie do	wiadczenie mogło mie� wpływ na po-
dejmowane decyzje o kwalifikacji lub odst�pieniu od zabiegu. 

W chwili obecnej ocenia si�, �e 80-90% pacjentów z ASD mo�e by� leczona nie-
operacyjnym zamkni�ciem, pozostali z powodu wielko	ci lub niekorzystnej lokalizacji 
ubytku wymagaj� leczenia operacyjnego. 

Jeszcze wy�sza była liczba zabiegów zamkni�cia PFO zako�czonych sukcesem 
(97,4%). Z grupy 116 pacjentów tylko u 3 pacjentów nie udało si� wprowadzi� cewnika 
przez PFO do przedsionka lewego i implantowa� zestawu. U pacjentów, u których ana-
tomia lub lokalizacja PFO uniemo�liwia przej	cie cewnikiem opisywano stosowanie 
nakłucia przegrody mi�dzyprzedsionkowej [209, 270, 342]. W materiale własnym nie 
stosowano tej techniki, w przypadku braku mo�liwo	ci przej	cia cewnikiem przez PFO 
odst�powano od zabiegu. 

Jak wykazano czynnikiem ograniczaj�cym implantacj� zestawu do PFO s� ewentu-
alne problemy z przej	ciem cewnikiem przez otwór. Po wprowadzeniu cewnika do le-
wego przedsionka mo�liwe jest zamkni�cie PFO za pomoc� wszystkich dost�pnych 
zestawów. 

Bezpo	rednio po zabiegu zamkni�cia ASD u 4 pacjentów wykonano inn� procedur�
interwencyjn�. Yip i wsp. [439] po raz pierwszy opisali poł�czenie zabiegu zamkni�cia 
ASD z balonoplastyk� zastawki t�tnicy płucnej u 7-letniej dziewczynki. W literaturze 
pojawiaj� si� doniesienia o ł�czeniu zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej z 
innymi zabiegami interwencyjnymi [16, 89, 130, 234, 272, 294, 306, 400, 415]. Jak 
wykazano w pracy zabieg zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej mo�e by�
ł�czony z ró�nymi rodzajami innych, nawet zło�onych interwencji. Ł�czenie procedur 
ma na celu kompleksowe leczenie pacjentów podczas jednego zabiegu, znieczulenia i 
cz�sto jednego dost�pu naczyniowego. 

5.5.3. Ocena odległych wyników 

Celem zabiegów zamkni�cia ASD i PFO jest skuteczne zamkni�cie przecieku krwi 
mi�dzy przedsionkami. Ocena resztkowych przecieków jakie pozostaj� po zabiegu jest 
wi�c miar� jego skuteczno	ci. Resztkowe, niewielkie przecieki mog� by� obserwowane 
we wczesnym okresie po zabiegach zamykania ubytków w przegrodzie mi�dzyprzed-
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sionkowej. Cz�sto	� obserwowanych resztkowych przecieków zale�y przede wszystkim 
od zastosowanej metody diagnostycznej oraz czasu jaki min�ł od implantacji zestawu do 
oceny. Najwi�ksz� wykrywalno	� resztkowych przecieków obseruje si� w badaniu za 
pomoc� TEE wykonywanego bezpo	rednio po implantacji. Badanie to nale�y do jednej z 
najczulszych metod oceny przegrody mi�dzyprzedsionkowej, implantowanego zestawu i 
ewentualnych resztkowych przecieków [220, 300, 314]. Obserwowana w materiale wła-
snym istotna ró�nica pomi�dzy ilo	ci� resztkowych przecieków w badaniu TEE bezpo-
	rednio po implantacji a pierwszym badaniem kontrolnym wykonywanym nast�pnego 
dnia wynika mi�dzy innymi z zastosowania mniej czułej echokardiografi przezklatko-
wej. Wraz z upływem czasu stwierdza si� dalsze zmniejszanie odsetka resztkowych 
przecieków, co spowodowane jest wzajemn� adaptacj� zestawu i otaczaj�cych tkanek 
oraz uszczelnianiem si� zestawu poprzez procesy wykrzepiania i endotelizacji [349, 
360]. To wła	nie trwaj�cym nawet kilka miesi�cy procesem endotelizacji tłumaczona 
jest redukcja resztkowych przecieków. W materiale własnym tendencja spadkowa reszt-
kowych przecieków obserwowana była do 3 mies. po zamkni�ciu PFO i a� do 6 mies. po 
zamkni�ciu ASD. U 2 pacjentów z ASD utrzymuj�cy si� resztkowy przeciek był spowo-
dowany przepływem krwi przez dodatkowy ubytek zlokalizowany z dala od implantu, 
który nie został pokryty zestawem. Opisywano zamykanie si� przecieków przez dodat-
kowe ubytki zlokalizowane na granicy lub w bezpo	redniej blisko	ci zestawu, spowo-
dowane prawdopodobnie procesem endotelizacji, jednak mało prawdopodobne jest za-
mkni�cie ubytków zlokalizowanych z dala od implantowanych zestawów [265, 392]. Z 
tego wzgl�du istotnie ni�sza jest skuteczno	� zamykania mnogich ubytków, co wykaza-
no w licznych publikacjach analizuj�cych krótko i długoterminow� ocen� skuteczno	ci 
zamykania ASD. Majunke i wsp. [259] w odległej obserwacji pacjentów dorosłych po 
implantacji zestawu Amplatzera stwierdzili skuteczne zamkni�cie u 96% pacjentów z 
pojedynczym ubytkiem i tylko 71% u pacjentów z mnogimi ubytkami. 

Czynnikiem, który ma istotny wpływ na skuteczno	� całkowitego zamykania prze-
cieku przez ubytek mi�dzyprzedsionkowy jest rodzaj i konstrukcja implantu. Pierwsze, 
niedoskonałe jeszcze konstrukcyjnie zestawy jak chocia�by Sideris Buton Device pozo-
stawiały resztkowe przecieki nawet u 60% pacjentów w 1 mies. po implantacji i 56% po 
roku [418]. Kolejne modyfikacje i wprowadzanie całkowicie nowych zestawów istotnie 
zwi�kszyło skuteczno	� tych zabiegów ocenian� obecnie na ponad 95% [92, 95, 391]. 
Jednak nadal zarówno w materiale własnym jak i analizach porównawczych wyników 
leczenia za pomoc� ró�nych implantów stwierdza si� istotne ró�nice w ich skuteczno	ci. 
Najwi�ksz� wczesn� skuteczno	� w zamykaniu przecieków mi�dzyprzedsionkowych 
uzyskano po zastosowania zestawów typu StarFlex i Cardia. Ich niskoprofilowa kon-
strukcja oraz elastyczno	� zapewnia dobre przyleganie do przegrody mi�dzyprzedsion-
kowej, a zwarte utkanie materiału stanowi�cego wypełnienie szkieletu zestawów utrud-
nia przepływ krwi ju� we wczesnym okresie po zabiegu [57]. W materiale własnym brak 
resztkowego przecieku w badaniu wykonanym bezpo	rednio po implantacji stwierdzono 
u 74,7% pacjentów po implantacji zestawów Cardia i 81,8% pacjentów po implantacji 
zestawów StarFlex. Dla porównia bezpo	rednia kontrola pacjentów po implantacji ze-
stawów Amplatzera i Occlutech nie wykazywała resztkowego przecieku odpowiednio u 
63,2% i 65,6%. Tak w materiale własnym, jak i w pi	miennictwie ró�nice te s� najwi�k-
sze we wczesnym okresie po zabiegu. W miar� wydłu�ania okresu obserwacji ró�nice te 
zacieraj� si� i tak jak w materiale własnym po 3-6 mies. okresie obserwacji nie osi�gaj�
ju� znamienno	ci statystycznej, co mo�na tłumaczy� post�puj�c� endotelizacj� zestawu 
[318].  
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Czynnikiem wpływaj�cym na skuteczno	� zamykania przecieków mi�dzyprzed-
sionkowych mo�e by� wielko	� ubytku oraz stosunek wielko	ci zestawu do 	rednicy 
ubytku. Jak wykazywano w publikacjach skuteczno	� zamykania du�ych ubytków mo�e 
by� istotnie ni�sza ni� ubytków małych, zwłaszcza we wczesnym okresie obserwacji 
[186, 202]. W analizowanym materiale nie stwierdzono wpływu wielko	ci ubytku na 
cz�sto	� wyst�powania resztkowych przecieków. 

Istotnym elementem warunkuj�cym resztkowe przecieki mo�e by� dobór wielko	ci 
zestawu w stosunku do rozmiarów ubytku. Jak wykazali Du i wsp. [108] tylko optymal-
nie dobrane zestawy Amplatzera gwarantowały najwy�sz� bezpo	redni� skuteczno	�
zamkni�cia przecieku wynosz�c� 91,5% dla zestawów wi�kszych o 1-2 mm od rozci�-
gni�tej na cewniku balonowym 	rednicy ubytku i 89,5% dla zestawów równych 	rednicy 
ubytku. Zestawy mniejsze i zbyt du�e zmniejszały wczesn� skuteczno	� zamkni��, od-
powiednio do 55,6% i 67,9%. Tendencja ta utrzymywała si� równie� we wczesnym 
okresie po implantacji i wynosiła 98,3% dla zestawów, których 	rednica nie przekraczała 
o wi�cej ni� 2 mm wymiar ubytku i 97,4% dla zestawów równych 	rednicy ubytku i 
odpowiednio 77,8% dla zestawów mniejszych i 82,1% dla zestawów wi�kszych w oce-
nie dokonanej 24 h po implantacji. Jak wykazano stosowanie zestawów wi�kszych ni�
rekomendowane nie zwi�ksza skuteczno	ci zamkni��. 

Resztkowe przecieki z regułu s� niewielkie i hemodynamicznie nieistotne. Tylko w 
nielicznych opublikowanych kazuistycznych pracach istniała konieczno	� ich najcz�-
	ciej nieoperacyjnego zamkni�cia dodatkowym zestawem [329]. 

Wmateriale własnym w grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO w pierwszym badaniu 
wykonanym bezpo	rednio po implantacji skuteczno	� zamkni�� przecieków oceniono 
ni�ej ni� u pacjentów po zamkni�ciu ASD. Resztowy przeciek przez zestaw stwierdzono 
u 40% pacjentów. Hermann i wsp. [167] w badaniu TEE z kontrastem i prób� Valsalvy 
bezpo	rednio po implantacji resztkowy przeciek stwierdzili u 45% po implantacji Car-
dioSeal i 36% po implantacji Amplatzera. 

Ciekawym spostrze�eniem jest, �e w materiale własnym u pacjentów po zamkni�ciu 
PFO liczba stwierdzanych przecieków w badaniu kolorowym Dopplerem była wi�ksza 
ni� przed zabiegiem. Ni�sza liczba przecieków wykrywanych przed zabiegiem mo�e 
wynika� z opisywanego ju� wcze	niej mechanizmu zastawkowego. Po implantacji w 
pocz�tkowej fazie zestaw powoduje deformacj� PFO oraz przegrody, co mo�e przyczy-
nia� si� do resztkowych przecieków lub powstania nowych, nie obserwowanych przed 
zabiegiem. Niewielkie resztkowe przecieki cz�sto stwierdzane s� bezpo	rednio po za-
mkni�cia PFO, ale ich liczba istotnie zmniejsza si� w kolejnych badaniach. 

Wzajemna adaptacja zestawu i przegrody, wykrzepianie oraz endotelizacja przyczy-
niaj� si� do zmniejszenia ilo	ci przecieków w po�niejszych obserwacjach i zwi�kszania 
skuteczno	ci zamkni��. W kontrolnym, przezklatkowym badaniu echokardiograficznym 
wykonywanym rutynowo na nast�pny dzie� po zabiegu zamkni�cia PFO przeciek 
stwierdzono ju� tylko u 6 (5,3%) pacjentów. W badaniu po 1 mies. obserwowano prze-
ciek u 2 pacjentów (1,77%), w kolejnych badaniach nie obserwowano przecieku u �ad-
nego z pacjentów. Skuteczno	� zamkni�cia PFO w analizowanej grupie ocenianej na 
podstawie TTE po 3 mies. od implantacji wyniosła 100%. Nie stwierdzono, sugerowanej 
w niektórych pracach zale�no	ci pomi�dzy skuteczno	ci�, a rodzajem stosowanego 
implantu [45, 167, 261, 320]. 

Celem oceny skuteczno	ci i przydatno	ci poszczególnych typów zestawów Taaffe 
M. i wsp. [393] przedstawili bardzo ciekawe porównanie trzech zestawów do zamykania 
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PFO (Amplatzera, Helex i CardioSeal/StarFlex). Podczas zabiegu usuni�cia i wymiany 
na inny najcz�	ciej wymagał zestaw Helex (7 z 220). W grupie tej wyst�piły 3 emboli-
zacje zestawu. Zestaw Amplatzera był przyczyn� jedynej obserwowanej tamponady. U 8 
spo	ród 220 pacjentów, u których implantowano zestawy CardioSeal/StarFlex obserwo-
wano skrzepliny zwi�zane z zestawem. U 16 pacjentów wyst�piły incydenty migotania 
przedsionków, najcz�	cie po implantacji CardioSeal/StarFlex – 11 pacjentów, 3 po im-
plantacji zestawu Amplatzera i 2 po zestawie Helex. Badanie echokardiograficzne 30 dni 
po implantacji nie wykazało statystycznych ró�nic w skuteczno	ci zamykania PFO; 
całkowie zamkni�cie stwierdzono u 65% pacjentów po implantacji zestawu Amplatzera, 
62,3% CardioSeal/StarFlex i 52,7% Helex. We wnioskach autorzy podkre	laj�, �e bez-
pieczne zamkni�cie PFO mo�e by� wykonane za pomoc� ka�dego z tych zestawów, 
jednak skrzepliny zwi�zane z zestawem oraz incydenty migotania przedsionków wyst�-
puj� cze	ciej po zabiegach wykonanych zestawami CardioSeal/StarFlex [393]. 

Obserwowana w analizach skuteczno	ci zamykania PFO cz�sto	� resztkowych 
przecieków wynosi od 2,3% do 49%. Tak szeroki zakres zale�y od rodzaju stosowanych 
implantów, czasu i metody oceny przecieku [45, 50, 213, 261, 273, 320, 414, 433]. Wy-
soki odsetek resztkowych przecieków obserwowano w pracach analizuj�cych wyniki 
leczenia głównie za pomoc� poprzednich, niedoskonałych jeszcze generacji urz�dze�
zamykaj�cych [261]. Obecne generacje zestawów pozwalaj� na osi�gni�cie znacznie 
wy�szej skuteczno	ci. Na uzyskane wyniki istotny wpływ ma rodzaj stosowanej metody 
diagnostycznej, w materiale własnym do oceny odległych wyników zabiegu stosowano 
rutynowo badanie przezklatkowe, a nie TEE, co mo�e w istotny sposób wpływa� na 
niski odsetek wykrytych przecieków. Ford i wsp. [131] oceniaj�c skuteczno	� zamkni�-
cia PFO te� tylko na podstawie badania przezklatkowego stwierdzili w pierwszym kon-
trolnym badaniu 6,6% resztkowych prawieków, a w kolejnym badaniu tylko 4,3%. Istot-
nym czynikiem wpływaj�cym na skuteczno	� zamkni�cia jest czas w jakim dokonywano 
oceny. Bezpo	rednio po zabiegu implantacji u wi�kszo	ci pacjentów stwierdzi� mo�na 
przeciek mi�dzyprzedsionkowy, jednak wraz z upływem czasu dochodzi do zmniejsza-
nia si� ilo	ci wykrywanych resztkowych przecieków. 

W ocenie dokonanej 30 dni po implantacji obserwowano około 52,7-65% skutecz-
nych zamkni�� [393]. Badania 6 mies. po implantacji wykazywały ju� tylko 9,3% reszt-
kowych przecieków [253]. Skuteczno	� jak� uzyskano po zamknieciu PFO zestawem 
Cardia w kontrolnym badaniu TEE z kontrastem i prób� Valsalvy wynosiła odpowiednio 
83% po 1 mies., 96% po 6 mies. i 99% po 1 roku od implantacji [46]. T� sam� tendencj�
do zmniejszania si� ilo	ci resztkowych przecieków stwierdzono w materiale własnym. 

Jak wykazano w wynikach pracy zarówno zabieg zamkni�cia ASD jak i PFO cechu-
je si� wysok� skuteczno	ci� zamykania przecieków. Ewentualne niewielkie przecieki 
stwierdzane we wczesnym okresie po zabiegu ulegaj� zanikowi w okresie 3 mies. po 
zamkni�ciu PFO i do 6 mies. po zabiegu zamkni�cia ASD. Po tym okresie odsetek sku-
tecznych zamkni�� jest najwy�szy, ale dalsze szanse na samoistne zamkni�cie si� prze-
cieku s� znikome. 

5.5.4. Ocena powikła� zabiegów 

Powikłania s� nieodzownym elementem wszystkich rodzajów stosowanej terapii. W 
przypadku zabiegów przezskórnego zamykania ubytków przegrody mi�dzyprzedsion-
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kowej liczba oraz rodzaj powikła� cz�sto odnoszony jest i porównywany z powikłaniami 
obserwowanymi po leczeniu operacyjnym tej wady, do niedawna traktowanym jako 
leczenie z wyboru [29, 35, 56, 109, 110]. Zmiana rodzaju stosowanej techniki leczenia z 
cał� pewno	ci� wpłyn�ła na zmian� rodzaju i cz�sto	ci wyst�puj�cych powikła�. Nie-
gdy	 obserwowane powikłania, typowe dla operacyjnego zamykania komunikacji mi�-
dzyprzedsionkowej, dzi	 przy zastosowaniu technik przezskórnego leczenia tej wady 
wyst�puj� sporadycznie, cz�	ciej natomiast pojawiaj� si� inne rodzaje powikła� typowe 
dla nowej techniki leczenia. Do potencjalnych powikła� nieoperacyjnego zamykania 
komunikacji mi�dzyprzedsionkowej nale��: przebicie 	cian przedsionków mog�ce pro-
wadzi� do tamponady serca, przemieszczenie si� zestawu i wynikaj�ce z tego zaburzenia 
przepływu krwi, uszkodzenie naczy�, resztkowe przecieki, zaburzenia rytmu serca, po-
wikłania zakrzepowo-zatorowe, uszkodzenie 	cian serca lub jego struktur przez zestaw 
oraz złamania metalowych elementów zestawu. Tylko cz�	� z nich jest powikłaniami 
swoistymi dla zabiegów zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej, pozostałe mo-
g� wyst�pi� zarówno podczas diagnostycznych cewnikowa� serca jak i ka�dej innej 
procedury interwencyjnej [67, 123, 208, 283, 412]. Liczba oraz charakter powikła� za-
biegów zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej zale�� od rodzaju implantu oraz 
do	wiadczenia o	rodka lub operatora wykonuj�cego zabiegi, oraz grupy wiekowej pod-
danej leczeniu [32, 66, 71, 170, 369, 413 ,418]. Ocena rzeczywistej cz�sto	ci wyst�po-
wania powikła� jest trudna, opiera si� na kazuistycznych opisach przypadków, publika-
cjach najcz�	ciej jednoo	rodkowych, rzadziej wieloo	rodkowych lub metaanalizach. 
Brak obowi�zku raportowania wszystkich powikła�, które obserwowano w zwi�zku z 
zabiegami sprawia, �e nie wszystkie o	rodki publikuj� swoje wyniki leczenia, zwłaszcza 
te, które rozpoczynaj� wykonywanie zabiegów lub wykonuj� je w niewielkich ilo	ciach. 
Maj�c na uwadze „krzyw� uczenia” to wła	nie w tych o	rodkach mo�na spodziewa� si�
wi�kszej cz�sto	ci powikła�. Dlatego wydaje si�, �e opisywana cz�sto	� powikła� mo�e 
by� istotnie niedoszacowana, zwłaszcza powikła� rzadkich jak: migracje zestawów, 
powikłania zakrzepowe, uszkodzenia 	cian i struktur serca oraz złamania elementów 
zestawu. 

W dost�pnym pi	miennictwie powikłania dzielone s� na powikłania du�e, definio-
wane jako powoduj�ce: zgon pacjenta, zagra�aj�c� �yciu hemodynamiczn� dekompen-
sacj�, konieczno	� chirurgicznej interwencji lub hospitalizacji, oraz istotne, trwałe 
uszkodzenie anatomiczne lub funkcjonalne powstałe w nast�pstwie zabiegu. Powikłania 
małe okre	lane s� jako zdarzenia przej	ciowe, ust�puj�ce i nie wymagaj�ce interwencji. 
Powikłania wyst�puj�ce w trakcie lub bezpo	rednio po zabiegu okre	lane s� jako wcze-
sne, w przeciwie�stwie do powikła� pó�nych, które wyst�pi� mog� nawet w okresie 
kilku lat po implantacji zestawu. 

W grupie 112 pacjentów leczonych w latach 2003-2007 w Evelina Children’s Ho-
spital (London) stwierdzono 9% du�ych i 13% powikła� okre	lanych jako małe [331]. 

Opublikowane do	wiadczenia w leczeniu pacjentów dorosłych za pomoc� zestawu 
Amplatzera ujawniły 3 powikłania (0,5%), które wyst�piły ju� w trakcie zabiegu, 34 
(5,8%) w okresie do 30 dni od zabiegu i 18 (2,8%) w okresie pó�niejszym. Ł�czna liczba 
powikła� wynosiła 55 na 662 wykonane procedury (8,3%) była wy�sza ni� w innych 
analizach, co wynikało prawdopodobnie z wieku pacjentów poddanych leczeniu [259]. 
U starszych pacjentów ryzyko zabiegu oraz liczba powikła� mo�e by� wy�sze ni� u 
pacjentów młodszych [115, 259, 390]. 

W materiale własnym było 27 osób (7,6%) w wieku powy�ej 60 lat zakwalifikowa-
nych do zabiegu zamkni�cia ASD. Nie stwierdzono statystycznych ró�nic pomi�dzy 
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czasem trwania zabiegu, liczb� obserwowanych powikła� w trakcie zabiegu jak i w 
okresie pó�niejszym z wyj�tkiem cz�stszego wyst�powania migotania przedsionków. U 
�adnego z pacjentów nie stwierdzono po zabiegu lewokomorowej niewydolno	ci serca, 
która bywa powikłaniem obserwowanym w tej grupie wiekowej pacjentów [259]. Przed 
zabiegiem cz�	� krwi omijała lew� komor� poprzez ASD przepływaj�c do kr��enia 
płucnego, zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej zwi�ksza ilo	� krwi, która 
musi by� przepompowana przez lew� komor�. U osób starszych, cz�sto ze współistnie-
j�c� ju� dysfunkcj� komory lewej zwi�kszenie napływu do komory lewej mo�e powo-
dowa� jej przej	ciow� niewydolno	� [181, 391]. 

Jednym z powikła� zabiegów przezskórnego zamykania komunikacji mi�dzyprzed-
sionkowej zwłaszcza w grupie pacjentów pediatrycznych mog� by� powikłania naczy-
niowe. Wprowadzenie implantu do serca wymaga przez�ylnego dost�pu naczyniowego. 
Relatywnie du�e 	rednice zestawów wprowadzaj�cych mog� by� przyczyn� uszkodzenia 
naczynia, powikła� zakrzepowo-zatorowych lub krwawienia. W materiale własnym nie 
obserwowano �adnych powikła� naczyniowych pomimo, powszechnie stosowanych 
zestawów typu Cardia i Occlutech, które wymagaj� wi�kszych systemów wprowadzaj�-
cych oraz zabiegów wykonywanych równie� u 13 pacjentów z mas� ciał poni�ej 15 kg. 
W publikacji Berdat i wsp. [31] powikłania naczyniowe były drugim, co do cz�sto	ci 
wskazaniem do interwencji chirurgicznej i stanowiły 2,4% powikła�. Dla porównania 
Latson i wsp. [242] obserwowali 0,5%, a Sievert 3,4% takich powikła� [368]. Cytowane 
publikacje s� prezentacj� wczesnych do	wiadcze� w zamykaniu komunikacji mi�dzy-
przedsionkowych z zastosowaniem zestawów poprzedniej generacji. Post�p techniczny i 
miniaturyzacja oraz nabyte do	wiadczenie z pewno	ci� wpływaj� na systematyczne 
zmniejszanie si� ilo	ci powikła� naczyniowych. W aktualnych publikacjach nie odnoto-
wywuje si� powikła� naczyniowych zwi�zanych z dost�pem �ylnym podczas zabiegów 
zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej nawet u bardzo małych dzieci [55, 64, 
134, 304]. 

Podczas zabiegów zamkni�cia ASD i PFO mog� wyst�pi� problemy techniczne do-
tycz�ce zestawu lub systemu wprowadzaj�cego. W prezentowanym materiale w trakcie 
implantacji obserwowano deformacj� lub nieprawidłowy kształt 6 zestawów. Powodem 
mogły by� bł�dy produkcyjne lub deformacje te mogły powsta� podczas składania ze-
stawu i jego wprowadzania do koszulki transportuj�cej. Opory jakie powstaj� podczas 
wprowadzania zestawu wymagaj� czasem u�ycia wi�kszej siły, która mo�e powodowa�
mechaniczne uszkodzenia zestawu. Jakiekolwiek nieprawidłowo	ci kształtu zestawu 
zarówno w obrazie radiologicznym jak i obserwowane w badaniu echokardiograficznym 
wymagaj� usuni�cia zestawu, oceny stopnia i rodzaju deformacji oraz podj�cia decyzji o 
ponownej implantacji tego samego lub innego implantu. W jednym przypadku obser-
wowano bardzo rzadko opisywan� w pi	miennictwie deformacj� charakterystyczn� dla 
zestawu Amplatzera. Lewoprzedsionkowa cz�	� implantu uło�yła si� w kształcie głowy 
kobry (Cobrahead malformation/ Cobra-like deformation). Post�powanie analogiczne 
do opisywanego w pi	miennictwie polegaj�ce na usuni�ciu zestawu i ponownym wpro-
wadzeniu do systemu dostawczego pozwoliło na uzyskanie wła	ciwego profilu implantu 
i skuteczne zamkni�cie ubytku [80, 269]. 

Innym rodzajem deformacji mo�e by� niepełne rozpr��enie si� zestawu w ubytku. 
System centruj�cy zestawu zbyt du�ego w stosunku do wielko	ci ubytku ma zbyt mało 
miejsca, a podatno	� tkanek otaczaj�cych ubytek jest mała. Zestaw nie rozpr��a si�
całkowicie, nie uzyskuje niskiego profilu, a przyjmuje kształt „grzybka”; cz�	� 	rodko-
wa pomi�dzy dyskami jest dłu�sza ni� zwykle przez co oba dyski s� bardziej oddalone 
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od siebie. Niewła	ciwa pozycja i kształt zestawu zmniejszaj� szans� na skuteczne za-
mkni�cie ubytku, zwi�kszaj�c ryzyko powikła� zakrzepowych oraz uszkodzenia struktur 
serca [69, 108, 158]. W analizowanym materiale własnym nie obserwowano tego typu 
deformacji implantowanych zestawów, co 	wiadczy o prawidłowym doborze wielko	ci 
zestawu do rozmiarów ubytku. 

Ze wzgl�du na potencjalne ryzyko wyst�pienia problemów technicznych lub defor-
macji zestawów, wa�ne jest aby ich konstrukcja umo�liwiała bezpieczne usuni�cie. 
Spo	ród implantowanych zestawów jedynie zestaw StarFlex nie posiada takiej mo�liwo-
	ci. Ponowne wci�gni�cie prawoprzedsionkowej cz�	ci zestawu jest bardzo trudne, po-
woduje uszkodzenie zestawu uniemo�liwiaj�ce jego ponowne u�ycie i cz�sto skutkuje 
urwaniem si� implantu od systemu transportuj�cego. Brak mo�liwo	ci repozycji zestawu 
StarFlex stanowi jego powa�ny mankament. 

5.5.4.1. Migracje zestawów 

Przemieszczenie si� zestawu stanowi jedno z najcz�stszych powikła� zabiegów 
przezskórnego zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. W jednej z pierwszych, 
historycznej ju� wieloo	rodkowej analizie wyników implantacji zestawu ASDOS w 
grupie 200 pacjentów migracj� wczesn� obserwowano u 26 (13%) pacjentów. U 20 
pacjentów przemieszczony zestaw usuni�to przezskórnie, 6 skierowano do usuni�cia 
operacyjnego. Dodatkowo u 11 (6%) pacjentów doszło do pó�nego przemieszczenia si�
zestawu wymagaj�cego interwencji chirurgicznej. Spo	ród pierwszych 20 pacjentów, u 
których implantowano zestaw Amplatzera a� 4 (20%) wymagało pilnego chirurgicznego 
usuni�cia z powodu implantacji w niewła	ciwej pozycji lub migracji [41]. Wysoki odse-
tek migracji zestawów, w pocz�tkowych publikacjach wynosz�cy 4-21% wynikał z 
niedoskonało	ci konstrukcji oraz braku wystarczaj�cego do	wiadczenia [242, 435]. W 
pó�niejszych pracach odsetek tych powikła� był ju� istotnie ni�szy. 

W grupie 417 pacjentów Chessa i wsp.[72] obserwowali 36 powikła� u 34 pacjen-
tów (8,6%). 11 z tych powikła� oceniono jako du�e, 25 jako powikłania małe. Prze-
mieszczenie si� zestawu było najcz�	ciej obserwowanym powikłaniem (3,5%), które 
wyst�piło 16 razy u 15 pacjentów, co stanowiło 47% wszystkich obserwowanych powi-
kła�. Przemieszczenie zestawu StarFlex nast�piło u 4 pacjentów, u 3 zestawu Amplatze-
ra. W cytowanej pracy 7 pacjentów wymagało pilnej interwencji chirurgicznej, u trzech 
kolejnych zestaw usuni�to chirurgicznie w trybie planowym z powodu jego nieprawi-
dłowej pozycji. 

Spo	ród 7 przemieszcze� zestawów obserwowanych w materiale własnym powo-
dem 2 było zerwanie si� zestawu StarFlex od systemu wprowadzaj�cego podczas próby 
jego wci�gni�cia do koszulki transportuj�cej. Jak ju� opisano wcze	niej usuni�cie zesta-
wów typu StarFlex jest bardzo trudne i cz�sto ko�czy si� zerwaniem poł�czenie z syste-
mem wprowadzaj�cym, co wynika z niedoskonało	ci poł�czenia. Podczas wci�gania 
nieprawidłowo implantowanego zestawu do koszulki wprowadzaj�cej dochodzi do dzia-
łania du�ych sił, które powoduj� niekontrolowane rozł�czenie tego poł�czenia. Nie do-
szło do zerwania si� �adnego innego implantu podczas jego wci�gania do koszulki 
transportuj�cej. Do pozostałych migracji doszło po zamierzonym, kontrolowanym odł�-
czeniu implantu. Najcz�stszym miejscem przemieszczenia si� implantu był lewy przed-
sionek (2 zestawy w tym jedna migracja pó�na), prawa komora i t�tnica płucna (równie�
po dwa przemieszczone zestawy) oraz prawy przedsionek, gdzie przemie	cił si� jeden 
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zestaw. W materiale Chessa i wsp. [72] miejscem przemieszczenia a� u 89% była t�tnica 
płucna. Zestawy ulegaj� przemieszczeniu zgodnie z kierunkiem przepływu krwi. Jednak 
niewielkie ró�nice ci	nie� pomi�dzy lewym i prawym przedsionkiem powoduj�, �e 
mo�liwe jest przemiesczenie zarówno do jam prawego jak i lewego serca. 

W analizowanym materiale własnym usuni�to przezskórnie 5 z 7 przemieszczonych 
zestawów. Udało si� usun�� wszystkie zestawy, w których podj�to decyzj� o ich usuni�-
ciu przezskórnym. Czas skopii podczas zabiegów przezskórnego usuwania wynosił od 
19,2-80,3 min (	rednio 36,24 min). Jak wykazano przezskórne usuni�cie przemieszczo-
nych zestawów jest mo�liwe, jest to jednak procedura czasochłonna wymagaj�ca bardzo 
dobrej wizualizacji podczas całego procesu jego usuwania, co wi��e si� z bardzo du��
ekspozycj� na promieniowanie rentgenowskie. W publikacji Chessa [72] tylko 4 z 16 
przemieszczonych zestawów udało si� usun�� nieoperacyjnie za pomoc� tzw. p�tli na-
czyniowej lub szczypczyków chwytnych. W dyskusji do publikacji Chessa stwierdził, �e 
przemieszczone zestawy Amplatzera ze wzgl�du na swój kształt, brak elementów uła-
twiaj�cych schwytanie s� niemo�liwe do usuni�cia. Jak pokazuj� własne do	wiadczenia 
ich przezskórne, nieoperacyjne usuni�cie jest mo�liwe; wymaga wprawy, zastosowania 
ró�nych systemów chwytnych oraz czasu. W prezentowanym materiale własnym sku-
tecznie i bez powikła� udało si� usun�� 2 zestawy typu Amplatzera przemieszczone do 
lewego przedsionka. Dla ustabilizowania jednego z zestawów, w celu jego łatwiejszego 
złapania systemem chwytnym, przeprowadzono przez implant prowadnik, który ograni-
czył jego ruchomo	�. Podobna technika została zastosowana i opisana przez Peuster’a i 
wsp. [309]. Oba przemieszczone zestawy Amplatzera zostały usuni�te przez t� sam�
koszulk� naczyniow�, która słu�yła do ich wprowadzenia. Du�a elastyczno	�, mo�li-
wo	� zmiany kształtu oraz brak ostrych elementów utrudniaj�cych usuwanie s� zalet�
zestawów Amplatzera i Occlutech. Kannan [202] opisał mo�liwo	� usuni�cia nieopera-
cyjnego nawet du�ego, 32 mm zestawu Amplatzera. W publikacji analizuj�cej cz�sto	�
wyst�powania embolizacji w grupie 3824 zabiegów dokonanych przez 17 operatorów 
wyszkolonych w zabiegach implantacji zestawów Amplatzera powikłanie to wyst�piło 
podczas 21 zabiegów (0,55%). Do wszystkich embolizacji z wyj�tkiem jednej, która 
została wykryta echokardiograficznie nast�pnego dnia po zabiegu, doszło bezpo	rednio 
w trakcie zabiegu. Najcz�	ciej dochodziło do przemieszczenia zestawu do lewego przed-
sionka (n=7), nast�pnie do przedsionka prawego (n=4) i t�tnicy płucnej (n=4). Po dwie 
embolizacje obserwowano w komorze prawej, lewej i aorcie. Najcz�stsz� przyczyn� (w 
7 przypadkach) było niedoszacowanie wielko	ci implantowanego zestawu, kolejn� brak 
lub wiotki r�bek ubytku. W pozostałych przypadkach powodem przemieszczenia si�
zestawu były bł�dy techniczne podczas zabiegu. Spo	ród 21 przemieszczonych zesta-
wów 15 (75%) zostało skutecznie usuni�tych przezskórnie, u 12 pacjentów (57%) uby-
tek zamkni�to nieoperacyjnie za pomoc� innego zestawu, u 9 (43%) ubytek został za-
mkni�ty podczas zabiegu kardiochirurgicznego. Jakkolwiek w analizie opisano skutecz-
ne usuni�cie zestawu przez zastawki serca, jednak autorzy nie polecaj� tej techniki z 
obawy o ryzyko uszkodzenia zastawki [247]. Niechirurgiczne usuni�cie przemieszczo-
nego lub niewła	ciwie implantowanego zestawu jest najmniej inwazyjn� metod� i ambi-
cj� osoby wykonuj�cej zabieg, jednak w ka�dym przypadku nale�y rozwa�y� korzy	ci i 
ryzyko takich działa�. Usuwanie przemieszczonego zestawu jest procedur� niestandar-
dow�, opieraj�c� si� cz�sto na improwizacji i stosowaniu nietypowych technik. Wi��e 
si� to ze znacznym ryzykiem uszkodzenia struktur serca przez stosowane systemy 
chwytne lub przez sam usuwany implant. W sytuacjach, w których lokalizacja zestawu 
nie daje szansy na jego bezpieczne nieoperacyjne usuni�cie najlepsz� metod� mo�e by�
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usuni�cie chirurgiczne. W pierwszych generacjach zestawów do zamykania komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej konieczno	� ich chirurgicznego usuni�cia w przypadku ich 
przemieszczenia wynosiła nawet 70-100% [242, 252, 310, 364 ,435]. W publikacji opi-
suj�cej konieczno	� interwencji chirurgicznej po zabiegach zamkni�cia przezskórnego 
ASD z grupy 124 pacjentów, u których wykonano zabieg, a� 8% wymagało interwencji 
chirurgicznej. Migracja zestawu była najcz�stszym wskazaniem do zabiegu ( 8 spo	ród 
10 operowanych pacjentów) [31]. W prezentowanym materiale własnym tylko w 2 przy-
padkach niewła	ciwie implantowany lub przemieszczony zestawu wymagał zabiegu 
kardiochirurgicznego, jeden zestaw usuni�to chirurgicznie z �yły obwodowej. W jednym 
przypadku interwencyjne – nieoperacyjne usuwanie zestawu implantowanego w niewła-
	ciwej pozycji do t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej mogło by spowodowa�
jego przemieszczenie lub by� przyczyn� uszkodzenia wiotkiej, t�tniakowatej przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej. W drugim przypadku decyzj� o operacyjnym usuni�ciu zestawu 
z lewego przedsionka podj�to z powodu, �e przemieszczony zestaw był najwi�kszym, 
jakiego mo�na było u�y� do zamkni�cia ubytku u tej pacjentki. Nawet w sytuacji przez-
skórnego usuni�cia zestawu pacjentka wymagałaby leczenia kardiochirurgicznego. Usu-
ni�cie operacyjne poł�czone z zamkni�ciem ubytku jest optymalnym rozwi�zaniem u 
pacjentów, u których podj�to nieudan� prób� zamkni�cia ubytku najwi�kszym z dost�p-
nych lub akceptowalnym z powodów anatomicznych zestawem. W wyborze czasu i 
metody usuwania zestawu kluczow� rol� odgrywa lokalizacja przemieszczonego zesta-
wu. Przemieszczone zestawy, powoduj�ce istotne utrudnienie przepływu, lub dysfunkcj�
zastawek wymagaj� usuni�cia lub zmiany niekorzystnej zagra�aj�cej �yciu pozycji w 
trybie pilnym wszelkimi dost�pnymi nieoperacyjnymi lub operacyjnymi technikami. 
Opisywano mi�dzy innymi pilne chirurgiczne usuni�cie przemieszczonego zestawu, 
który zamkn�ł uj	cie lewej t�tnicy wie�cowe,j powoduj�c niedokrwienie mi�	nia serco-
wego i bardzo szybkie, dramatyczne pogorszenie stanu dziecka [224]. 

Niekontrolowane przemieszczenie si� zestawu jest bardzo rzadkim powikłaniem za-
biegów przezskórnego zamykania ubytków w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej wy-
konywanych przez do	wiadczonego operatora, jednak wszystkie o	rodki wykonuj�ce te 
zabiegi powinny posiada� sprz�t umo�liwiaj�cy przezskórne usuni�cie zestawu, a opera-
torzy powinni zna� techniki przezskórnego usuwania implantów. 

Wczesne przemieszczenie si� zestawu w trakcie zabiegu lub bezpo	rednio po jego 
uwolnieniu jest łatwo wykrywalne, gdy� nast�puje jeszcze w okresie 	cisłego monitoro-
wania pozycji zestawu zarówno w skopii radiologicznej jaki i w badaniu echokardiogra-
ficznym. Znacznie trudniejsze i nieprzewidywalne w skutkach mog� by� pó�ne migracje 
implantów, do których mo�e doj	� po wypisaniu pacjenta ze szpitala, nawet w okresie 
kilku lat po implantacji. Verma i wsp. [410] opisali embolizacj� zestawu Amplatzera 
2 tyg. po implantacji u 10-letniej dziewczynki. Zestaw przemie	cił si� do lewego przed-
sionka, a nast�pnie do drogi wypływu z lewej komory, sk�d został usuni�ty chirurgicz-
nie. Mashman i wsp. [264] opisali dwie migracje zestawu Amplatzera u dorosłych pa-
cjentów. Jedna wyst�piła na nast�pny dzie� po implantacji, druga 7 tygodni po zabiegu, 
prawdopodobnie podczas wysiłku (podnoszenie ci��kiego przedmiotu). Chessa i wsp. 
[72] w publikacji analizuj�cej powikłania po zabiegach przezskórnego zamykania ko-
munikacji mi�dzyprzedsionkowej opisali dwie pó�ne migracje zestawu. U 22-letniej 
kobiety doszło do zatoru t�tnicy ko�czyny dolnej zestawem implantowanym 1 rok wcze-
	niej. U drugiego, 29-letniego m��czyzny pó�na migracja była prawdopodobn� przyczy-
n� zgonu 1,5 roku po zabiegu. Lysitsas i wsp. [256] obserwowali migracj� zestawu Am-
platzera do t�tnicy płucnej 2 lata po zabiegu. Opisywano nawet migracj� zestawu Side-
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ris, do której doszło 6 lat po skutecznej implantacji [197]. Majunke i wsp. [259] opisali 
po implantacji zestawu Amplatzera u dorosłych pacjentów ł�cznie 0,9% migracji: 2 
migracje wczesne, w trakcie zabiegu, oraz 4 w okresie do 30 dni od zabiegu. Wiele pu-
blikacji sugeruje, �e du�y rozmiar ubytku jest czynnikiem zwi�kszaj�cym ryzyko migra-
cji zestawu [85, 186, 202]. Du�y rozmiar ubytku, ograniczona ilo	� przestrzeni na im-
plantowanie wła	ciwego zestawu prawdopodobnie skłaniaj� osoby wykonuj�ce zabieg 
do zani�ania stosunku wielko	ci implantu do 	rednicy ubytku, co mo�e by� powodem 
problemów w uzyskaniu jego stabilnej pozycji i migracji. 

W analizowanej grupie pacjentów z PFO nie obserwowano �adnej migracji zestawu. 
Niewielkie rozmiary PFO oraz du�y stosunek wielko	ci nawet najmniejszych stosowa-
nych implantów do wielko	ci otworu zapewniaj� bardzo stabiln� pozycj� i niewielkie 
szanse na ich przemieszczenie. Ewentualne, rzadko opisywane migracje zestawów do 
PFO mog� by� spowodowane bł�dami technicznymi lub przypadkowym, niekontrolo-
wanym odł�czeniem od systemu wprowadzaj�cego. 

5.5.4.2. Uszkodzenie struktur serca  

Kolejnym potencjalnym powikłaniem po zabiegach przezskórnego zamkni�cia ko-
munikacji mi�dzyprzedsionkowej mo�e by� uszkodzenie struktur serca przez implanto-
wany zestaw. Blisko	� zestawu w stosunku do otaczaj�cych go struktur mo�e powodo-
wa� przetarcie 	cian przedsionków i przedostawanie si� krwi do worka osierdziowego 
lub wytworzenie przetok – nieprawidłowych poł�cze� pomi�dzy jamami serca. Z powo-
du anatomicznej blisko	ci najcz�	ciej dochodzi do powstania przetoki pomi�dzy aort�, a 
prawym przedsionkiem [49, 77, 103, 144, 148, 222, 285]. Celem oszacowania cz�sto	ci 
wyst�powania tego powikłania oraz oceny czynników predysponuj�cych dokonano 
analizy raportów niepo��danych zdarze� nadesłanych do AGA Medical – producenta 
zestawu Amplatzera [7]. Pomi�dzy 1998 a 2004 rokiem raportowano 28 przypadków 
przetarcia 	cian przedsionków przez implantowany zestaw Amplatzera. Kolejny raport, 
datowany na stycze� 2006 r. donosił o 37 takich powikłaniach. W pi�ciu przypadkach 
doszło do uszkodzenia stropu lewego przedsionka i aorty, w 6 do uszkodzenia stropu 
przedsionka prawego i aorty, a w 1 do uszkodzenia 	cian obu przedsionków. Lokalizacja 
miejsca uszkodzenia nie była znana w 3 przypadkach, w kolejnych trzech doszło do 
powstania przetoki. W 19 z 28 raportowanych przypadkach (68%) objawy wyst�piły w 
ci�gu 72 h, a u 8 (29%) pomi�dzy 5 dniem a 8 mies. od zabiegu. W jednym przypadku 
obserwowano erozj� 	ciany przedsionka i wysi�k do worka osierdziowego 3 lata po 
implantacji. Leczeniu chirurgicznemu poddano 21 pacjentów spo	ród 28, u których 
rozpoznano erozj� 	cian serca, u 7 pomimo takiego rozpoznania zastosowano leczenie 
zachowawcze i obserwacj�. Jako główny czynnik ryzyka przetarcia 	cian przedsionków 
autorzy wykazali brak lub zmniejszenie r�bka aortalnego, jakie obserwowano u 89% 
pacjentów z tym powikłaniem. Zbyt du�y rozmiar implantu w stosunku do wielko	ci 
ubytku był w dokonanej analizie kolejnym czynnikiem ryzyka. We wnioskach autorzy 
raportu sugeruj� szczególn� ostro�no	� w doborze zestawów u pacjentów z małym r�b-
kiem aortalnym, unikanie przewymiarowywania wielko	ci implantu, hospitalizacj� mi-
nimum przez dob� od zabiegu oraz echokardiograficzn� kontrol� pacjentów przed wypi-
sem. Jakiekolwiek niepokoj�ce objawy odczuwane przez pacjenta po zabiegu powinny 
by� natychmiast weryfikowane echokardiograficznie.  
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Przeprowadzona przez Divekara i wsp. [103] analiza pi	miennictwa dotycz�cego 
przetarcia struktur serca przez zestawy Amplatzera wykazała 29 takich zdarze� opisa-
nych do 2004 roku, 66.6% z nich miało charakter pó�nych perforacji. U 10 pacjentów 
wykonano nakłucie worka osierdziowego, u 19 zastosowano leczenie chirurgiczne. U 14 
pacjentów zastosowane leczenie miało dobry wynik ko�cowy, u 3 pacjentów pozostały 
ubytki neurologiczne, 3 pacjentów zmarło, losy 4 nie zostały podane. Przewymiarowy-
wanie wielko	ci implantowanego zestawu oraz brak r�bka aortalnego to zdaniem auto-
rów najwa�niejsze czynniki ryzyka perforacji serca przez zestawy [103]. 

W kolejnej pracy analizowano wyniki ankiety rozesłanej do 57 o	rodków, które 
ł�cznie wykonały ponad 12 tysi�cy implantacji zestawu Amplatzera. Z 12 o	rodków, 
które wykonały 3010 implantacji nadesłano informacje o 14 przypadkach erozji 	cian 
serca spowodowanej zestawem [188]. Cz�sto	� wyst�powania tego powikłania w całej 
analizowanej populacji wynosiła zaledwie 0,12%, a w o	rodkach, w których wyst�piło to 
powikłanie wahała si� od 0,2-2% (	rednio 0,58%). Brak lub mały r�bek aortalny były 
przyczyn� przetarcia 	cian przedsionków w 90% przypadków. W jednej z wi�kszych 
analiz oceniaj�cych wyniki zamykania ubytku w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej za 
pomoc� zestawu Amplatzera u 650 dorosłych pacjentów przetarcie stropu lewego przed-
sionka obserwowano u 2 pacjentów (0,2%) [259]. 

Na cz�sto	� przetarcia 	ciany przedsionków w przypadku zestawów Amplatzera z 
cał� pewno	ci� mo�e wpływa� fakt, �e zestawy te stosowane s� do zamykania najwi�k-
szych ubytków i ubytków z małym r�bkiem aortalnym. Powoduje to bezpo	redni kon-
takt zestawu ze 	cianami przedsionka. Przetarcie 	ciany cz�	ciej dotyczy lewego przed-
sionka, co jest tłumaczone konstrukcj� zestawu, w którym dysk lewoprzedsionkowy jest 
wi�kszy od dysku po stronie prawego przedsionka. Wpływa to na zmniejszenie dystansu 
pomi�dzy brzegiem zestawu a stropem lewego przedsionka. Maj�c na uwadze zapobie-
ganie takim sytuacjom w analizowanym materiale unikano sytuacji, w której odległo	�
pomi�dzy zestawem, a 	cianami przedsionków byłaby niebezpiecznie mała, u 2 pacjen-
tów usuni�to zestaw pomimo stabilnej pozycji z powodu blisko	ci do 	cian serca. W 
analizowanej grupie nie obserwowano wczesnego ani pó�nego uszkodzenia 	cian przed-
sionków spowodowanego zestawem, z wyj�tkiem pacjentki, u której złamany element 
zestawu Cardia przebił si� poprzez 	cian� przedsionka do 	wiatła aorty. 

Jednym z mechanizmów, którym mo�na wytłumaczy� wyst�powanie pó�nych erozji 
mo�e by� remodeling przedsionków i zmiana ich wymiarów [206, 312]. Po zamkni�ciu 
ubytku i usuni�ciu jego nast�pstw hemodynamicznych wraz z upływem czasu mo�e 
dochodzi� do zmniejszania si� rozmiarów przedsionków, co prowadzi do zbli�ania si�
stropu przedsionków i jego 	cian do brzegów zestawu. Tarcie jakie powstaje pomi�dzy 
zestawem, a 	cian� przedsionka mo�e z czasem powodowa� jej gro�ne w skutkach 
uszkodzenie. Plecionka nitinolowych drutów w kontakcie z poruszaj�c� si�, ocieraj�c� o 
ni� 	cian� przedsionka działa jak tarka mog�c powodowa� jej przetarcie. 

Oprócz zagro�enia jakie stanowi przetarcie zewn�trznych 	cian przedsionków im-
plantowany zestaw mo�e powodowa� uszkodzenie struktur wewn�trzsercowych. Naj-
wi�ksze zagro�enie stanowi blisko	� zestawu do zastawek przedsionkowo-komorowych, 
a zwłaszcza zastawki mitralnej, która zlokalizowana jest wy�ej, a wi�c i bli�ej dolnego 
brzegu zestawu ni� zastawka trójdzielna. Jak wykazali R. English i J. Ettedgui dystans 
pomi�dzy brzegiem implantu, a płatkiem zastawki mitralnej zwi�ksza si� wraz ze wzro-
stem pacjentów pediatrycznych, jednak w wybranych przypadkach blisko	� zestawu w 
stosunku do płatków zastawki dwudzielnej mo�e powodowa� jej dysfunkcj� lub uszko-
dzenie nawet w odległym okresie obserwacji [116, 376]. Opisywano równie� przetarcie 
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samej przegrody mi�dzyprzedsionkowej i powstanie nowego ubytku, którego istotno	�
była wskazaniem do interwencji chirurgicznej [103]. Przytoczone opisy przypadków s�
dowodem na zło�ono	� i zmienno	� w czasie oddziaływa� jakie zachodz� pomi�dzy 
implantowanym zestawem a otaczaj�cymi go strukturami serca. Doniesienia o pó�nych 
uszkodzeniach 	cian przedsionków i otaczaj�cych struktur przez implantowany zestaw w 
pełni uzasadniaj� regularn�, planow� echokardiograficzn� kontrol� pacjentów oraz na-
tychmiastowe badanie w momencie wyst�pienia jakichkolwiek niepokoj�cych objawów. 
Pacjenci powinni by� informowani o ewentualnych pó�nych powikłaniach zabiegów, ich 
objawach i konieczno	ci ich natychmiastowego zgłaszania. 

Głównym powodem uszkodze� elementów serca przez implantowany zestaw u pa-
cjentów z ASD s� relacje pomi�dzy du�ym zestawem a tymi elementami. Z tego samego 
powodu uszkodzenia wywoływane przez zestawy do PFO zda�aj� si� istotnie rzadziej. 
Niewielki implant do PFO znajduje si� z reguły w 	rodkowej cz�	ci przegrody, z dala od 
innych struktur. Jednak Schoen i wsp. [352] opisali 2 przypadki bezobjawowego przebi-
cia 	ciany aorty przez zestawy Cardia implantowane do PFO. 

5.5.4.3. Zaburzenia rytmu serca 

Kolejnym, co do cz�sto	ci wyst�powania rodzajem powikła� po przezskórnym za-
mkni�ciu ubytku w przegrodzie mi�dzyprzedsionkowej s� zaburzenia rytmu. Zaburzenia 
rytmu, to powikłanie jakie obserwowano równie� u 10-30% pacjentów po chirurgicznym 
leczeniu tej wady. W porównaniu z leczeniem operacyjnym zabiegi przezskórne nios�
ni�sze ryzyko tego typu powikła� szacowane ł�cznie na 2-5% [34, 36, 109]. Chessa i 
wsp. obserwowali je u 2,6% pacjentów [72], Johnson i wsp. [195]w grupie 610 doro-
słych i dzieci po 4 mies. od zabiegu przezskórnego zamkni�cia ASD obserwowali 5,2% 
zaburze� rytmu serca, najcz�	ciej migotanie/trzepotanie przedsionków (29 spo	ród 32 
obserwowanych zaburze� rytmu). Do najrzadszych powikła� nale�ały zaburzenia prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego, stwierdzone tylko u 2 pacjentów. 

W materiale własnym ju� podczas zabiegu obserwowano incydenty cz�stoskurczu 
nadkomorowego u 4 pacjentów, ale tylko u 1 stosowano farmakologiczne umiarowienie. 
Cz�stoskurcze nadkomorowe jak i nadkomorowe pobudzenia dodatkowe do	� cz�sto 
obserwowane w trakcie tego typu zabiegów prowokowane s� manipulacjami cewnikiem 
oraz zestawem w pobli�u przebiegu elementów układu bod�coprzewodz�cego i 	cian 
przedsionka. Zaburzenia te najcz�	ciej maj� łagodny i przemijaj�cy charakter, ust�puj�c 
zwykle samoistnie po zako�czeniu procedury. 

W materiale własnym, tak jak w pi	miennictwie obserwowano sporadycznie w trak-
cie zabiegów przej	ciowe zaburzenia odcinka ST w zapisie EKG [94]. S� one powodo-
wane prawdopodobnie małymi zatorami powietrznymi do naczy� wie�cowych z niedo-
statecznie przepłukanych i odpowietrzonych systemów wprowadzaj�cych lub zestawów 
i ust�puj� bez nast�pstw w ci�gu kliku minut. 

Potencjalnie gro�nym powikłaniem mog� by� zaburzenia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego. Obserwowany u jednej z pacjentek przej	ciowy całkowity blok 
przedsionkowo-komorowy, jest opisywanym, ale rzadko wyst�puj�cym powikłaniem 
przezskórnego zamykania ASD. Chessa i wsp. [72] w grupie 417 pacjentów po przez-
skórnym zamkni�ciu ASD obserwowali tylko jeden przypadek bloku przedsionkowo-
komorowego, który ust�pił 3 h po usuni�ciu implantowanego zestawu. Wang i wsp. 
[420] w pracy analizuj�cej wyniki zamykania ASD za pomoc� zestawu Amplatzera 



134 Robert Sabiniewicz 

obserwowali całkowity blok przedsionkowo-komorowy natychmiast po implantacji 
zestawu. Podj�to decyzj� o pozostawieniu implantu i obserwowano samoistn� konwersj�
całkowitego bloku przedsionkowo-komorowego do bloku I stopnia w ci�gu 3 dni. Delvi 
i wsp. [85] opisali całkowity blok przedsionkowo-komorowy, który wyst�pił 24 h po 
implantacji, zastosowane sterydy i niesterydowe leki przeciwzapalne spowodowały 
powrót rytmu zatokowego w ci�gu 48 h. Znane s� jednak opisy przypadków, w których 
leczenie farmakologiczne nie przyniosło efektu i dopiero po chirurgicznym usuni�ciu 
zestawu uzyskano ust�pienie zaburze� przewodnictwa. Suda i wsp.[388] opisali cz�sto	�
wyst�powania nowopowstałych bloków przedsionkowo-komorowych w grupie 162 
pacjentów, u których przeprowadzono zabieg przezskórnego zamkni�cia ubytku na 
6,2%. Połowa z nich to bloki przedsionkowo-komorowe II i III stopnia. Z 10 pacjentów, 
u których obserwowano zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego, u 3 
wyst�piły one bezpo	rednio podczas zabiegu, u pozostałych 7 w ci�gu tygodnia od za-
biegu. U 7 pacjentów obserwowano powrót rytmu zatokowego w ci�gu 1 mies. od za-
biegu, u jednego po 6 mies., u 2 pacjentów utrzymywał si� blok przedsionkowo-
komorowy I stopnia. Leczenie sterydami zastosowano tylko u jednego pacjenta. Opisy-
wany w literaturze przej	ciowy charakter bloku przedsionkowo-komorowego i jego 
tendencja do samoistnego ust�powania były powodem zachowawczego leczenia u 
dziewczynki prezentowanej w materiale własnym, u której stwierdzono blok przedsion-
kowo-komorowy po implantacji zestawu. Pomimo braku jednoznacznych dowodów na 
skuteczno	� terapii sterydowej i przeciwzapalnej zastosowano to wła	nie leczenie i ze 
wzgl�du na stabilny, bezobjawowy stan pacjentki przyj�to postaw� wyczekuj�c�. Ust�-
pienie obserwowanych zaburze� przewodnictwa przedsionkowo-komorowego i powrót 
rytmu zatokowego były dowodem słuszno	ci tej decyzji. Po raz pierwszy zastosowanie 
stałej stymulacji, jako leczenia bloku przedsionkowo-komorowego, który wyst�pił po 
implantacji zestawu zamykaj�cego opisał Hill i wsp. [172] u 6-letniego chłopca z dys-
funkcj� w�zła zatokowego udokumentowan� ju� przed zabiegiem w 24 h monitorowaniu 
EKG metod� Holtera. Po zabiegu u pacjenta obserwowano całkowity blok przedsionko-
wo-komorowy wymagaj�cy implantacji układu stymuluj�cego. Inny przypadek całkowi-
tego bloku przedsionkowo-komorowego wymagaj�cy zastosowania stymulacji opisał 
Nehmge i wsp. [289] u 6-letniej dziewczynki po skutecznym zabiegu zamkni�cia dwóch 
ubytków za pomoc� implantacji dwóch zestawów Amplatzera. W 12 h po zabiegu poja-
wił si� blok przedsionkowo-komorowy I stopnia z okresami bloku II stopnia z periodyk�
Wenckebacha. Stosowano sterydowe leki przeciwzapalne przez okres 5 dni, obserwuj�c 
powrót rytmu zatokowego z blokiem I stopnia. W okresie 2-letniej obserwacji stwier-
dzono utrzymywanie si� bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia z okresami bloku 
II stopnia. Jednak w 3 lata po zabiegu stwierdzono progresj� zaburze� przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego do bloku II stopnia, a nast�pnie do całkowitego bloku 
przedsionkowo-komorowego w 4 lata po implantacji zestawu. Ze wzgl�du na pojawienie 
si� objawów zale�nych od obserwowanych zaburze� przewodnictwa 4,5 roku od zabiegu 
podj�to decyzj� o implantacji układu stymuluj�cego. Stwierdzane objawy gorszej tole-
rancji wysiłku fizycznego ust�piły [289]. Powikłanie pod postaci� zaburze� przewodnic-
twa przedsionkowo-komorowego mo�e wynika� z ucisku zestawu na tkank� przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej i przebiegaj�ce w niej elementy układ bod�coprzewodz�cego. 
Ucisk mo�e powodowa� obrz�k lub niedokrwienie, którego nast�pstwem mog� by�
zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Przej	ciowy charakter tych 
zaburze� wynika najprawdopodobniej z ust�powania obrz�ku lub mo�liwo	ci regenera-
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cji tkanek. Mechanizm przej	ciowych zaburze� przewodnictwa nie został dokładnie 
poznany i opisany mi�dzy innymi ze wzgl�du na rzadko	� tego powikłania. 

Migotanie przedsionków 
Migotanie przedsionków (AF) jest kolejnym rodzajem zaburze� rytmu jakie mog�

pojawi� si� u pacjentów z ASD. Jak wykazuje historia naturalna, nieleczone ubytki 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej predysponuj� do wyst�powania migotania przedsion-
ków, zwłaszcza u pacjentów po 3-4 dekadzie �ycia [59, 81, 138, 203, 258, 359]. Spies i 
wsp. [380] stwierdzili migotanie przedsionków a� u 22% pacjentów ju� przed zabiegiem 
przezskórnego zamkni�cia ASD. �redni wiek analizowanej populacji przekraczaj�cy 50 
lat mo�e tłumaczy� wysok� cz�sto	� wyst�powania migotania przedsionków. Równie�
Silversides i wsp. [372] wykazali incydenty migotania przedsionków u 20% pacjentów 
ju� przed zabiegiem zamkni�cia ASD. Niektóre prace sugeruj�, �e leczenie wady u pa-
cjentów po 40 roku �ycia nie zmniejsza ju� ryzyka wyst�pienia migotania przedsionków 
[140]. 

Jednak równie� sam zabieg zamkni�cia ubytku mo�e przyczyni� si� do pojawienia 
si� nowych incydentów migotania przedsionków. W literaturze cz�sto	� wyst�powania 
migotania przedsionków po zabiegach przezskórnego zamykania ASD okre	lana jest na 
5-14% [297,372, 373,380]. W materiale własnym powikłanie to obserwowano z cz�sto-
	ci� 10,4% w grupie pacjentów dorosłych po zamkni�ciu ASD. Cz�sto	� migotania 
przedsionków po zamkni�ciu PFO była ni�sza i wynosiła 2,88%. Kiblawi i wsp.[213] 
obserwowali migotanie przedsionków a� u 21,7% pacjentów powy�ej 55 r�. i 17,5% 
młodszych. U cz�	ci z tych pacjentów migotanie przedsionków wyst�powało ju� przed 
zabiegiem, a tylko u 7,6% starszych i 0,7% młodszych był to pierwszy, nie obserwowa-
ny wcze	niej incydent. Wszystkie migotania przedsionków tak jak i w materiale wła-
snym wyst�piły w ci�gu pierwszych 4 tyg. po zabiegu. W analizie Luermans’a i wsp. 
[253] obserwowano migotanie przedsionków u 9,2% starszych i 8,4% młodszych pa-
cjentów. 

Ciekawym spostrze�eniem jest, �e w materiale własnym migotanie przedsionków 
wyst�powało pomi�dzy 2-4 tyg. od zabiegu i dotyczyło tylko pacjentów dorosłych. Ana-
liza statystyczna pacjentów, u których stwierdzono to powikłanie wykazała, �e w po-
równaniu z grup� pacjentów, u których nie wyst�piło migotanie przedsionków byli to 
pacjenci istotnie starsi, ale prawidłowo	� ta obserwowana była tylko w grupie z ASD 
(54,1±8,7 lat vs. 43,6±1,63 lat, p< 0,001). Wiek powy�ej 40 lat jest wymieniany jako 
jeden z głównych czynników predysponuj�cych do pojawienia si� incydentów migotania 
przedsionków po zabiegach [373]. W materiale własnym nie obserwowano zale�no	ci 
pomi�dzy cz�sto	ci� wyst�powania migotania przedsionków, a wielko	ci� ubytku. Kan-
nan i wsp. [202] wykazali cz�stsze wyst�powanie migotania przedsionków po zabiegach 
zamkni�cia du�ych ASD II. Spo	ród 45 pacjentów, u których zamykano bardzo du�e 
ubytki (powy�ej 25 mm) migotanie przedsionków stwierdzono u 2 (4,4%). Potwierdzo-
no równie� cz�stsze wyst�powanie migotania przedsionków po zamkni�ciu ubytku u 
pacjentów, u których wyst�powało ono ju� przed zabiegiem (31% vs. 14%) [372]. 

W jednej z wi�kszych analiz dotycz�cych nieoperacyjnego zamykania ASD II migo-
tanie przedsionków wyst�piło u 28 pacjentów (4,3%) w tym u 17 pacjentów (2,6%) do 
30 dnia po zabiegu i u kolejnych 11 (1,7%) po tym okresie, u �adnego z pacjentów nie 
obserwowano migotania przedsionków przed zabiegiem. U 15 pacjentów kardiowersja 
elektryczna była skuteczn� metod� umiarowienia, u 2 zastosowano leczenie farmakolo-
giczne. Podobnie jak w materiale własnym pacjenci z migotaniem przedsionków wyka-
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zywali bardzo dobr� reakcj� na zastosowane leczenie [259]. Po umiarowieniu (za pomo-
c� kardiowersji elektrycznej, farmakologicznym lub samoistnym) nie obserwowano u 
�adnego z pacjentów nawrotu migotania przedsionków. W cytowanej analizie migotanie 
przedsionków było najcz�stszym powikłaniem jakie obserwowano w grupie pacjentów 
dorosłych. Spies i wsp. [380] w grupie 1062 pacjentów obserwowali migotanie przed-
sionków u 12% pacjentów po nieoperacyjnym zamkni�ciu ASD II, dla porównania tylko 
u 7% po zamkni�ciu PFO. W alternatywnej, chirurgicznej metodzie zamykania ASD 
obserwowano to powikłanie równie� głównie u pacjentów dorosłych z cz�sto	ci� od  
2,8-41% [18, 34, 140, 187, 298]. Porównanie wyst�powania migotania przedsionków u 
pacjentów po leczeniu chirurgicznym i nieoperacyjnym wykazało tak� sam� cz�sto	�
tego powikłania (15,6% w	ród pacjentów leczonych chirurgicznie i 13,8% w grupie 
leczonej nieoperacyjnie p=0,69) [297]. Fakt, �e migotanie przedsionków obserwowano 
zarówno po chirurgicznym, jaki nieoperacyjnym zamkni�ciu ASD nakazuje szuka�
wyja	nienia tego zjawiska nie w samej procedurze zamkni�cia ubytku, a raczej w zmia-
nach jakie zachodz� w układzie kr��enia we wczesnym okresie po zamkni�ciu ubytku. 
By� mo�e remodeling przedsionków, a zwłaszcza udokumentowane w pi	miennictwie 
rozci�gni�cie lewego przedsionka, do jakiego dochodzi ju� we wczesnym okresie po 
zabiegu, jest jedn� z przyczyn tego powikłania [14, 117, 351, 249, 279, 403]. Brak 
udziału komponenty hemodynamicznej jest prawdopodobnie przyczyn� rzadszego wy-
st�powania migotania przedsionków po zabiegach zamkni�cia PFO ni� ASD. Z drugiej 
strony obserwowanie tak w materiale własnym jak i opisywane w literaturze incydenty 
migotania przedsionków po zamkni�ciu PFO, w którym zaburzenia hemodynamiczne 
nie odgrywaj� �adnej roli, sugeruje przynajmniej cz�	ciowy udział samego implantu w 
patogenezie tego powikłania [52]. Implantowany zestaw, jako ciało obce, wywoływa�
mo�e dra�nienie mechaniczne oraz miejscow� reakcj� zapaln�, która zwi�ksza szans�
wyst�pienia przedsionkowych zaburze� rytmu. Zestaw zamykaj�cy komunikacj� mi�-
dzyprzedsionkow� mo�e działa� jako nowa p�tla makro-reentry predysponuj�ca do wy-
st�pienia migotania przedsionków, podobnie do mechanizmu reentry w zale�nych od 
blizn tachykardiach komorowych [380]. �adna z przytoczonych teorii nie tłumaczy w 
pełni wyst�powania incydentów migotania przedsionków po zabiegach przezskórnego 
zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. Prawdopodobnie ich mechanizm jest 
bardziej zło�ony i by� mo�e po cz�	ci wynika z ka�dego z przytoczonych mechani-
zmów. Z praktycznego punktu widzenia istotna jest informacja, �e migotanie przedsion-
ków mo�e by� jednym z powikła� zabiegów interwencyjnego zamykania komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej, zwłaszcza u pacjentów starszych i z du�ymi ubytkami. Wa�ne 
jest aby informowa� pacjentów, zwłaszcza z grupy wysokiego ryzyka, o mo�liwo	ci 
pojawienia si� takiego powikłania. Nale�y przeszkoli� pacjentów jakie objawy i odczu-
walne dolegliwo	ci mog� towarzyszy� migotaniu przedsionków. Odpowiednio wcze	nie 
sygnalizowane przez pacjentów, wła	ciwie zdiagnozowane i leczone migotanie przed-
sionków zapobiegaja pojawieniu si� powikła� zakrzepowo-zatorowych czy rozwojowi 
niewydolno	ci kr��enia. 

Inne rodzaje zaburze� rytmu serca wyst�puj� niezmiernie rzadko u pacjentów po za-
biegach przezskórnego zamykania ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej. Nawet 
zastosowanie 24 h monitorowania EKG metod� Holtera, które jest czuł� metod� wykry-
wania ewentualnych zaburze� rytmu serca nie wykazuje wzrostu cz�sto	ci wyst�powa-
nia arytmii [168, 172, 232 ,233]. 
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5.5.4.4. Płyn w worku osierdziowym 

Jednym z wczesnych powikła� obserwowanych podczas lub bezpo	rednio po zabie-
gu mo�e by� perforacja jam serca powoduj�ca pojawienie si� krwi w worku osierdzio-
wym, prowadz�ca do tamponady serca [72]. W prezentowanym materiale powikłanie to 
wyst�piło bezpo	rednio po zabiegu tylko u jednej pacjentki. Monitorowanie stanu pa-
cjentki po zabiegu pozwoliło na wczesne wykrycie narastania ilo	ci krwi w worku osier-
dziowym i interwencj� – nakłucie worka osierdziowego. Manipulacje cewnikiem, pro-
wadnikiem lub zestawem zamykaj�cym mog� powodowa� uszkodzenie cienkiej 	ciany 
przedsionka i wypływ krwi do worka osierdziowego. Mechanizm, oraz moment w któ-
rym dochodzi do perforacji cz�sto pozostaje niejasny i niezauwa�ony. Z tego wzgl�du 
jednym z elementów zarówno wczesnej jak i pó�niejszej kontroli echokardiograficznej 
powinna by� ocena obecno	ci płynu w worku osierdziowym. Ka�da stwierdzona pod-
czas lub po zabiegu ilo	� płynu w worku osierdziowym wymaga kontroli. Szybkie nara-
stanie ilo	ci płynu, pojawiaj�ce si� cechy tamponady zagra�aj�cej s� wskazaniem do 
pilnej interwencji – nakłucia worka osierdziowego lub chirurgicznego zaopatrzenia 
miejsca uszkodzenia. Powikłanie to jest szczególnie gro�ne z powodu rutynowego sto-
sowania podczas zabiegów heparyny. Zmniejszenie zdolno	ci krwi do wykrzepiania i 
samoograniczenia krwawienia znacznie zwi�ksza potencjalne ryzyko tamponady serca. 
Zastosowanie leków odwracaj�cych działanie heparyny powinno by� pierwszym ele-
mentem post�powania terapeutycznego u tych pacjentów. Daje to szans� na samoistne 
ograniczenie lub nawet ustanie krwawienia. 

U cz�	ci pacjentów po zabiegu przezskórnego zamkni�cia komunikacji mi�dzy-
przedsionkowej obserwowany jest wysi�k płynu do worka osierdziowego. Płyn w worku 
osierdziowym, zarówno we wczesnym, jak i odległym okresie po implantacji zestawu, 
powinien budzi� podejrzenie perforacji 	cian serca. Dopiero po wykluczeniu takiego 
powikłania, przy braku cech tamponady zagra�aj�cej mo�liwa jest dalsza obserwacja i 
leczenie zachowawcze. Mechanizm wyst�powania tego powikłania nie jest poznany. W 
grupie opisanej przez Chessa i wsp. [72] płyn w worku osierdziowym obserwowany był 
u 2 spo	ród 417 pacjentów, u jednego z nich wymagał leczenia farmakologicznego. W 
prezentowanym materiale własnym umiarkowanego stopnia wysi�k do worka osier-
dziowego obserwowano u 8 pacjentów. U �adnego z nich nie była konieczna interwencja 
chirurgiczna. Płyn w worku osierdziowym w badaniu echokardiograficznym pojawił si�
u cz�	ci pacjentów ju� podczas pierwszego badania wykonanego 24 h po zabiegu, u 
pozostałych podczas bada� kolejnych wykonanych od 1 – 4 tyg. po zabiegu. Majunke i 
wsp. [259] obserwowali wysi�k płynu do worka osierdziowego u 0,8% pacjentów. U 
jednego z 5 konieczne było nakłucie worka osierdziowego celem ewakuacji zgromadzo-
nej du�ej ilo	ci płynu. W	ród potencjalnych przyczyn pojawienia si� płyny w worku 
osierdziowym rozwa�ane s� zaburzenia hemodynamiczne, do których dochodzi po za-
biegu, mechanizm alergiczny na materiały implantu. Jednym z potencjalnych alergenów 
mo�e by� nikiel, na którego reakcj� alergiczn� obserwuje si� u 10-15% populacji [194, 
290, 398]. Uwalnianiem niklu do krwi z implantowanych zestawów oraz reakcj� aler-
giczn� tłumaczone s� nietypowe objawy obserwowane u pacjentów, w tym równie�
wysi�k płynu do worka osierdziowego [236, 325, 339, 424]. Opisywano sytuacje, w 
których silnie wyra�one reakcje alergiczne były nawet wskazaniem do chirurgicznego 
usuni�cia prawidłowo implantowanych zestawów [411]. 
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5.5.4.5. Powikłania zakrzepowo-zatorowe  

Powikłania zakrzepowo-zatorowe mog� wyst�pi� jako powikłania wczesne, ju� w 
trakcie zabiegu, lub jako powikłania odległe. Przyczyn� tych powikła� mo�e by� sama 
procedura implantacji, komplikacje podczas procedury wymagaj�ce wymiany implantu 
lub systemów transportuj�cych powoduj�ce wydłu�enie czasu trwania procedury, bł�dy 
techniczne, współistniej�ce zaburzenia układu krzepni�cia oraz zaniechanie lub niewła-
	ciwe działania profilaktyczne. Przed kwalifikacj� do zabiegu wykonywane s� najcz�-
	ciej jedynie podstawowe badania koagulogiczne, a jak wykazano w przegl�dzie pi-
	miennictwa dotycz�cego tych powikła� a� u 69% pacjentów, u których doszło do po-
wikła� w ogóle nie wykonywano bada� układu krzepni�cia [166]. Wykryte zaburzenia 
powinny modyfikowa� standardowo stosowan� profilaktyk�. Wci�� jednak brak jest 
jednolitych zasad profilaktyki powikła� zakrzepowo-zatorowych zarówno przed zabie-
giem, w jego trakcie jak i w okresie po zabiegu. W Klinice Kardiologii Dzieci�cej u 
wszystkich pacjentów wykonywano podstawowe badania koagulogiczne nie stwierdza-
j�c zaburze� układu krzepni�cia u �adnego z pacjentów. Podczas zabiegu, u wszystkich 
pacjentów, stosowano do�ylny bolus heparyny, a po zabiegu profilaktyk� przeciwkrze-
pliw� jak� opisano w metodyce pracy. Jak wykazano w cytowanym ju� przegl�dzie 
pi	miennictwa na temat powikła� zakrzepowych, w ró�nych o	rodkach stosowano ró�ne 
metody profilaktyki. Na 54 pacjentów, u których opisywano to powikłanie u 26 stoso-
wano kwas acetylosalicylowy i clopidogrel, u 15 tylko kwas acetylosalicylowy, 8 otrzy-
mywało warfaryn�, 2 heparyn�, u jednego stosowano poł�czenie kwasu acetylosalicylo-
wego i warfaryny [166]. 

Materiałem zatorowym mo�e by� równie� powietrze, które na skutek bł�dów w od-
powietrzaniu systemów wprowadzaj�cych mo�e przedosta� si� do układu kr��enia. 
Nawet niewielkie ilo	ci powietrza, które przedostan� si� do naczy� kr��enia systemo-
wego mog� by� �ródłem zatorów do kr��enia mózgowego, naczy� wie�cowych lub 
innych i powodowa� gro�ne w skutkach niedokrwienie. Obserwowane w opisywanym 
materiale zmiany odcinka ST w zapisie EKG i bradykardia mogły by� spowodowane 
powietrzn� zatorowo	ci� naczy� wie�cowych. Rodzaj materiału zatorowego, jego nie-
wielka ilo	�, dobry stan kr��enia wie�cowego były przyczyn� jedynie przej	ciowego 
charakteru zmian. Podobne powikłanie pod postaci� przemijaj�cych zmian odcinka ST 
obserwowano równie� w pojedynczych przypadkach w innych o	rodkach wykonuj�cych 
tego typu zabiegi [94, 259]. Hermann i wsp. [167] opisywali ten rodzaj powikła� a� u 
4% pacjentów. W pracy monitoruj�cej za pomoc� Dopplera przezczaszkowego ilo	�
sygnałów w kr��eniu mózgowym odpowiadaj�cych mikrop�cherzykom powietrza w 
trakcie wykonywania zabiegów stwierdzono, �e najwi�cej sygnałów rejestrowano w 
fazie uwalniania zestawu, a czas manipulacji zestawem był jedynym statystycznie zna-
miennym czynnikiem warunkuj�cym liczb� rejestrowanych sygnałów [362]. Praca jest 
dowodem na mo�liwo	� zatorowo	ci powietrznej podczas zabiegów implantacji zesta-
wów. Interesuj�ce mogłoby by� porównanie ilo	ci rejestrowanych sygnałów w zale�no-
	ci od rodzaju implantowanych zestawów. 

Dokonany przez Hermana [166] przegl�d literatury z lat 1980-2004 pod k�tem po-
wikła� zakrzepowych jest cennym �ródłem informacji na temat tego do	� rzadkiego 
powikłania. W dost�pnym pi	miennictwie odnaleziono 17 artykułów opisuj�cych 54 
przypadki takich powikła�. S� to z reguły opisy pojedynczych przypadków, ale równie�
doniesienie o 20 powikłaniach zakrzepowych z jednego o	rodka. 
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Wyst�powanie powikła� zakrzepowych [166] opisywano na wszystkich dost�pnych 
zestawach: PFO-Star (17 pacjentów), ASDOS (13 pacjentów), CardioSeal/Starflex  
(14 pacjentów), Angel Wings (4 pacjentów), Amplatzera (4 pacjentów), Buttoned  
(1 pacjent), Helex (1 pacjent). �redni czas od zabiegu do wyst�pienia skrzepliny wynosił 
5 mies. Autorzy sugeruj� rutynow�, wczesn� kontrol� echokardiograficzn� przez okres 
do 3 mies. po implantacji, zalecaj� badanie przezprzełykowe, u ka�dego pacjenta z w�t-
pliwo	ciami diagnostycznymi lub zł� wizualizacj� w badaniu przezklatkowym. Zdecy-
dowana wi�kszo	�, bo a� 76% zakrzepów pojawiła si� na lewoprzedsionkowej cz�	ci 
implantów. Operacyjne usuni�cie skrzepliny i zestawu zastosowano u 15 pacjentów, u  
1 usuni�to sam� skrzeplin� pozostawiaj�c implantowany zestaw. W grupie pacjentów 
skierowanych do leczenie chirurgicznego wi�kszo	� stanowili pacjenci, u których skrze-
plina zlokalizowana była na lewoprzedsionkowej cz�	ci zestawu. Znacznie bardziej 
agresywne post�powanie terapeutyczne w przypadku skrzeplin wyst�puj�cych po lewo-
przedsionkowej stronie zestawu wynika z obawy o gro�niejsze skutki ewentualnego 
urwania si� skrzepliny i embolizacji naczy� kr��enia systemowego. Skrzepliny zlokali-
zowane po prawoprzedsionkowej stronie zestawu znacznie cz�	ciej kwalifikowane s� do 
leczenia zachowawczego, farmakologicznego. Tylko zmiany o du�ych rozmiarach i 
du�ej ruchomo	ci zagra�aj�cej ich urwaniem skłaniaj� do leczenia operacyjnego. 

W materiale własnym w badaniu echokardiograficznym wykonanym w miesi�c po 
zabiegu dodatkowe echo sugeruj�ce materiał zakrzepowy po stronie prawego przedsion-
ka stwierdzono u 2 pacjentów, u których po intensyfikacji leczenia przeciwkrzepliwego 
obserwowano resorpcj� wykrytych skrzeplin w ci�gu 3 tyg. Cytowane w pi	miennictwie 
opisy całkowitej regresji skrzeplin zwi�zanych z zestawem uzasadniaj� zachowawcze 
podej	cie do tych powikła� w wybranych przypadkach [26]. Przegl�d pi	miennictwa nie 
daje informacji o rzeczywistej cz�sto	ci wyst�powania powikła� zakrzepowych zwi�za-
nych z zestawem, zbyt mało jest publikacji opisuj�cych cz�sto	� wyst�powania tego 
powikłania w wi�kszych grupach pacjentów. Sievert i wsp. [369] w grupie 163 pacjen-
tów, u których implantowano zestaw ASDOS obserwowali skrzepliny u 9 pacjentów 
(5,5%). W badaniu porównuj�cym wyniki zastosowania ró�nych zestawów zamykaj�-
cych najni�sze ryzyko powikła� zakrzepowych obserwowano na zestawie Amplatzera 
(0,2%), nast�pnie Helex (0,8%), najwy�sze ryzyko tych powikła� dotyczyło zestawu 
CardioSEAL. Wszystkie skrzepliny zostały wykryte w okresie pierwszych 6 mies. od 
implantacji. W wi�kszo	ci przypadków (19/22) skrzepliny skutecznie leczono farmako-
logicznie, tylko u 3 konieczna była interwencja chirurgiczna [26]. Wysoki odsetek tych 
powikła� (2%) obserwowano w grupie 1000 pacjentów, u których rutynowo stosowano 
protamin� do odwracania efektu heparyny po zako�czeniu zabiegu [231]. Obserwacje te 
doprowadziły do zaniechania tej praktyki. 

Kolejnym powodem zani�ania rzeczywistej cz�sto	ci tych powikła� jest stosunkowo 
niska czuło	� badania przezklatkowego, zwłaszcza u osób dorosłych, u których małe 
zmiany zakrzepowe zwi�zane z zestawem mog� pozosta� niewykryte w rutynowym 
badaniu. Spo	ród 5 pacjentów po zamkni�ciu ASD, u których stwierdzono skrzepliny 
zwi�zane z zestawem, opisanych przez Krumsdorf [231], wszystkie zostały wykryte 
dopiero w badaniu przezprzełykowym, �adna z nich nie była widoczna w TTE. Jednak 
znacznie czulsze badanie przezprzełykowe z powodu swojej inwazyjno	ci i uci��liwo	ci 
dla pacjenta nie jest stosowane w rutynowej kontroli pacjentów po zabiegach przezskór-
nego zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej. 

Powikłania zakrzepowe zwi�zane z zestawem wyst�puj� z reguły we wczesnym 
okresie po implantacji, co zwi�zane jest z obecno	ci� potencjalnie trombogennego mate-
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riału tworz�cego zestaw nie pokrytego jeszcze tkank�. Pokrycie implantu własn� tkank�
i nabłonkiem odbywa si� zwykle w okresie 2-3 mies. po implantacji, jakkolwiek opisy-
wano brak endotelizacji nawet 32 mies. po implantacji zestawu Amplatzera [74]. 

Wraz z upływem czasu i pokrywaniem elementów zestawu własn� tkank� ryzyko 
tworzenia si� skrzeplin zwi�zanych z zestawem istotnie si� zmniejsza. Opisywano jed-
nak pó�ne, 2 lata po zabiegu pojawienie si� skrzepliny na zestawie Amplatzera, która 
była �ródłem powikła� zatorowych do naczy� mózgowych [327]. 

5.5.4.6. Złamania i uszkodzenia zestawów  

Metalowe elementy szkieletu implantu ulegaj� działaniu sił wynikaj�cych z cyklu 
pracy serca. Pomimo stosowania sprawdzonych, bardzo elastycznych i wytrzymałych 
materiałów oraz przeprowadzaniu laboratoryjnych testów wytrzymało	ci zestawów 
dochodzi� mo�e do ich uszkodze�. 

Jak wynika z pi	miennictwa z ró�n� cz�sto	ci� obserwowano złamania elementów 
niemal wszystkich oferowanych rodzajów zestawów. Ju� w pierwszych doniesieniach 
opisuj�cych wyniki zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej stwierdzano złama-
nia metalowych elementów stanowi�cych rusztowanie zestawów. Bezobjawowe złama-
nia zestawów ASDOS obserwowano u 14% pacjentów, u kolejnych 4% opisywano de-
formacj� zestawów [369]. Babic [21] opisuj�c do	wiadczenia w zamykaniu ASD za 
pomoc� tych zestawów w grupie 350 pacjentów wykazał, w oparciu o bardzo czuł�
kontrol� w skopii radiologicznej złamanie szkieletu zestawu a� u 20% pacjentów. Do-
niesienia o obserwowanych uszkodzeniach zestawów były inspiracj� do modyfikacji 
konstrukcji nast�pnych generacji zestawów i powodem wycofywania zestawów o wyso-
kim ryzyku złama�. Złamania jednego, lub wi�kszej ilo	ci ramion historycznego zesta-
wu Clamshell (prekursora zestawu CardioSeal i StarFlex) obserwowano po upływie roku 
nawet w 84% implantowanych zestawów [321]. Bridges i wsp. [47] opisali złamania a�
w 30% implantów, Justro i wsp. [198] opisali złamania pojedynczego ramienia zestawu 
u 56%, a mnogie złamania u 44%, Koike [225] obserwował a� 82% złama� (9 spo	ród 
11 implantowanych zestawów). Zmiana u�ywanego stopu materiału oraz konstrukcji 
jakiej dokonano w zestawach CardioSeal zmniejszyła cz�sto	� tych powikła�. W wielo-
o	rodkowym, europejskim badaniu nad zastosowaniem tych zestawów złamania obser-
wowano tylko u 6 z 96 (6,25%). Kolejne modyfikacje konstrukcyjne wprowadzone w 
zestawie StarFlex niemal całkowicie wyeliminowały te problemy. Opisywano tylko 
pojedyncze przypadki złama� lub deformacji implantowanych zestawów [280, 371].

Przeprowadzona wieloo	rodkowa analiza 298 implantowanych zestawów Helex 
ujawniła 6,4% złama� nitinolowego stela�a. Do oceny złama� wykorzystano skopi�
radiologiczn�. U 8 pacjentów obserwowano złamania w kilku miejscach, a� 59% złama�
dotyczyło prawoprzedsionkowego elementu zestawu. Jako czynnik ryzyka wyst�pienia 
tego powikłania autorzy podaj� wielko	� ubytku oraz rozmiar u�ytego zestawu. W cy-
towanej publikacji nie obserwowano klinicznych nast�pstw złamania zestawu [121]. 
Jednak w innym opisie konsekwencj� złamania zestawu Helex u 8-letniego chłopca była 
perforacja przedniego płatka zastawki mitralnej z jej niedomykalno	ci� [324]. 

Najrzadziej opisywano w literaturze złamania elementów zestawu Amplatzera. Na-
le�y jednak uwzgl�dni� specyfik� konstrukcji tych zestawów. Plecionka wielu nitinolo-
wych drutów tworz�ca oba dyski oraz cz�	� 	rodkow� zestawu pozostaje stabilna nawet 
w momencie przerwania ci�gło	ci kliku z nich. Złamania elementów zestawu nie powo-
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duj� istotnej zmiany konfiguracji zestawu zarówno w rutynowo wykonywanym w ra-
mach kontroli pacjentów badaniu echokardiograficznym jak i w badaniu w skopii radio-
logicznej. Nawet złamany element pozostaje w zwartej konstrukcji zestawu przytrzy-
mywany przez pozostałe, s�siaduj�ce cz�	ci nitinolowej plecinki. Cecha ta zapewnia 
stabiln� konstrukcj� zestawu, a zarazem utrudnia identyfikacj� ewentualnych uszkodze�. 
Opisano przypadek uszkodzenia elementów konstrukcyjnych zestawu Amplatzera, w 
wyniku czego doszło do wytworzenia skrzepliny na dysku lewoprzedsionkowym w  
2 lata po implantacji zestawu. Pacjentka wymagała chirurgicznego usuni�cia zestawu, 
które potwierdziło uszkodzenie zestawu [335]. 

W prezentowanym materiale własnym stwierdzono a� 6 uszkodze� zestawów, co 
stanowi 1,87% wszystkich implantowanych zestawów. Wszystkie uszkodzenia dotyczy-
ły tylko zestawu Cardia (6,7% implantowanych zestawów Cardia). Uszkodzeniu ulegał 
jeden z modeli tego zestawu wyposa�ony w cienki nitinolowy pier	cie� spinaj�cy ra-
miona parasolki lewoprzedsionkowej. Miał on stabilizowa� ramiona i zapobiega� ich 
niewła	ciwemu ustawieniu i przechodzeniu przez ubytek na stron� prawego przedsionka. 
Jak wykazał przegl�d pi	miennictwa analogiczne powikłanie obserwowane były równie�
w innych o	rodkach dokonuj�cych implantacji tego modelu zestawu Cardia [49]. Nale�y 
s�dzi�, �e uszkodzenia były spowodowane bł�dem konstrukcyjnym, wszystkie złamania 
dotyczyły nitinolowego pier	cienia i wyst�piły w tym samym miejscu, poł�czenia z 
ramionami stanowi�cymi szkielet parasolki. Ich przyczyn� mógł by� niewła	ciwy spo-
sób ł�czenia elementów lub niedoszacowanie sił działaj�cych na zestaw implantowany 
do serca. Jak podano we wst�pie do pracy wszystkie zestawy poddawane s� testom zm�-
czeniowym oceniaj�cym ich wytrzymało	� na zginanie. Jak pokazuje praktyka wyniki 
tych laboratoryjnych testów nie zawsze pokrywaj� si� z praktyk� kliniczn�. Wszystkie 
zaobserwowane nieprawidłowo	ci dotycz�ce zestawów Cardia zostały przekazane pro-
ducentowi, w wyniku czego wycofano ten model zestawu. W kolejnych generacjach 
tego zestawu w dotychczasowym okresie obserwacji nie stwierdzono podobnych nie-
prawidłowo	ci. 

Pierwszym sygnałem wskazuj�cym na mo�liwo	� uszkodzenia elementów zestawu 
były nieprawidłowo	ci stwierdzone w rutynowym, kontrolnym, przezklatkowym bada-
niu echokardiograficznym. U 3 pacjentów nieprawidłowo	ci zostały stwierdzone ju�
podczas pierwszej ambulatoryjnej kontroli 1 mies. po implantacji, u jednego 3 mies., po 
zabiegu u kolejnych 2 podczas kontroli wykonanej 12 mies. od zamkni�cia ubytku. Uzy-
skany obraz zestawu odbiegał od jego wygl�du u pozostałych, rutynowo kontrolowa-
nych pacjentów. Nieprawidłowo	ci polegały na zmianie profilu zestawu lub pojawianiu 
si� nietypowych struktur w lewym przedsionku. Weryfikacja tych nieprawidłowo	ci w 
skopii radiologicznej w 50% potwierdziła złamanie elementów zestawu. Nale�y jednak 
zauwa�y� i� przezklatkowe badanie echokardiograficzne nie zawsze pozwala na uzyska-
nie obrazu wystarczaj�co dobrej jako	ci, a tym samym na wiarygodn� ocen� zestawu. 
Jakiekolwiek nieprawidłowo	ci lub w�tpliwo	ci oraz niewystarczaj�co dobra wizualiza-
cja w obrazie echa przezklatkowego wymagaj� weryfikacji innymi metodami. 

Według własnych obserwacji skopia radiologiczna jest prost�, szybk� i czuł� meto-
d� oceny ewentualnych deformacji i uszkodze� zestawu. Daje ona jednak ograniczone 
informacje o relacjach pomi�dzy uszkodzonymi elementami zestawu a strukturami serca. 
W celu oceny tych relacji wykonywane s� badania tomografii komputerowej lub rezo-
nansu magnetycznego. Badania te ułatwiaj� decyzje terapeutyczne o ewentualnym pozo-
stawieniu lub chirurgicznym usuni�ciu zestawu. 
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Na uwag� zasługuje bezobjawowy charakter wszystkich obserwowanych złama� ze-
stawów Cardia oraz brak resztkowych przecieków w badaniu echokardiograficznym z 
Dopplerem. 

Fakt, �e rutynowa kontrola pacjentów po zabiegach zamykania komunikacji mi�-
dzyprzedsionkowej wykonywana jest w oparciu o przezklatkowe badanie echokardiogra-
ficzne by� mo�e jest przyczyn� zani�ania realnej cz�sto	ci wyst�powania uszkodze� i 
złama� zestawów. Mo�na s�dzi�, �e kontrola zestawów za pomoc� bardziej czułych 
metod obrazowych wykazałaby ich wy�szy odsetek. Spo	ród pacjentów, u których za-
uwa�ono złamanie zestawu tylko jedn� pacjentk� skierowano do interwencji chirurgicz-
nej. Powodem kwalifikacji do operacji było przebicie przez jeden ze złamanych elemen-
tów 	ciany aorty. Aczkolwiek w chwili kwalifikacji do leczenia nie powodowało to 
�adnych nast�pstw hemodynamicznych ani klinicznych, to jednak w obawie o mo�liwe 
dalsze powikłania zdecydowano si� na chirurgiczne usuni�cie zestawu oraz jego uszko-
dzonych, przemieszczonych elementów. Usuni�cie wszystkich elementów zestawu wy-
magało zabiegu w kr��eniu pozaustrojowym, otwarcia prawego przedsionka, a usuni�cie 
elementu przemieszczonego do aorty równie� otwarcia aorty. W stosunku do pozosta-
łych pacjentów, u których stwierdzono uszkodzenie elementów zestawu Cardia przyj�to 
postaw� wyczekuj�c�. Brown i Gewling [49], którzy jako pierwsi opublikowali przy-
padki uszkodzenia zestawu Cardia u 2 pacjentów, u ka�dego z nich, pomimo podobnego 
obrazu podj�li inn� decyzj� terapeutyczn�. U jednego pacjenta zestawu usuni�to chirur-
gicznie, drugiego pozostawiono w obserwacji. Dane z literatury dowodz�, �e złamania 
elementów zestawu cz�sto pozostaj� klinicznie bezobjawowe i nie powoduj� nast�pstw 
hemodynamicznych i w zwi�zku z tym nie wymagaj� interwencji chirurgicznej, a ich 
obraz pozostaje stabilny nawet w odległej obserwacji.  

Jednak uszkodzenia zestawów nie dotycz� tylko ich metalowego szkieletu. Opisano 
dobrze udokumentowane uszkodzenie poliuretanowej membrany zestawu ASDOS w 8 
lat po skutecznej implantacji. Uszkodzenie membrany spowodowało istotny hemodyna-
micznie przeciek mi�dzyprzedsionkowy, który był wskazaniem do interwencji chirur-
gicznej, usuni�cia uszkodzonego zestawu i zamkni�cia ubytku łat� osierdziow� [136]. 

5.5.4.7. Migreny po zabiegach zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej 

Wyst�powanie migren po zabiegach zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej 
jest zjawiskiem znanym i opisywanym w literaturze z cz�sto	ci� od 2-19% [124, 344, 
361, 430]. W materiale własnym cz�sto	� wyst�powania tych dolegliwo	ci wynosiła 
4,2% dla całej populacji i 5,6% pacjentów po zamkni�ciu ASD. Mortelmans [278] opisał 
wyst�powanie migrenowych bólów głowy u 19% spo	ród 114 pacjentów po przezskór-
nym zamkni�ciu ASD II, Szkutnik i wsp. [391] u 10% z grupy 502 pacjentów, Yew i 
wsp. [439] u 8% spo	ród 25 pacjentów. 

Bardzo ciekawe jest porównanie migren, które pojawiły si� po zabiegach przezskór-
nego zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej u pacjentów z PFO i ASD II. 
Slavin i wsp. [375] zaobserwowali nowe bóle migrenowe tylko u 1,4% pacjentów po 
zamkni�ciu PFO. Wertman i wsp. [424] u 2% pacjentów po zamkni�ciu PFO i a� u 12% 
po zamkni�ciu przezskórnym ASD II. W materiale własnym nowe incydenty migren 
stwierdzano tylko u pacjentów po zamkni�ciu ASD II, nie obserwowano pojawiania si�
migren po zamkni�ciu PFO. Równie� Rodes-Cabau i wsp.[343] w grupie 260 pacjentów 
po zamkni�ciu ASD II i PFO stwierdzili 7% nowych migren; wszystkie one wyst�piły u 
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pacjentów po zamkni�ciu ASD II (12% z grupy pacjentów po zamkni�ciu ASD II), �ad-
na u pacjenta po zamkni�ciu PFO. Harms i wsp. [156] w grupie 237 pacjentów, u któ-
rych wykonano zabieg przezskórnego zamkni�cia PFO równie� nie stwierdzili pojawie-
nia si� nowych incydentów migren. 

W materiale własnym bóle głowy pojawiały si� ju� w pierwszej dobie po zabiegu. 
Równie� w obserwacjach innych autorów pojawiaj� si� one wcze	nie, z reguły w ci�gu 
pierwszych dni po zabiegu [343]. U wszystkich pacjentów bóle głowy miały słabn�cy 
charakter i ust�piły w okresie od 2 do 10 tyg. po zabiegu. W niektórych doniesieniach 
opisywano utrzymywanie si� dolegliwo	ci nawet w okresie 2-letniej obserwacji [278, 
343]. 

W materiale własnym stwierdzono cz�stsze wyst�powanie dolegliwo	ci bólowych 
głowy u kobiet oraz u pacjentów dorosłych ni� u dzieci, co jest zgodne z danymi epide-
miologicznymi. W grupie dorosłych młodszy wiek był czynnikiem predysponuj�cym do 
pojawienia si� dolegliwo	ci, nie stwierdzono tej zale�no	ci u dzieci. W jednym z opra-
cowa� statystycznie znamiennym czynnikiem predysponuj�cym był równie� młodszy 
wiek (26 lat w grupie z dolegliwo	ciami i 39 lat u pacjentów bez bólu głowy) [343]. 

W analizie własnej wielko	� ubytku u pacjentów z dolegliwo	ciami była wi�ksza 
ni� u pozostałych, co mo�e 	wiadczy� o wpływie wielko	ci ubytku na ich pojawianie 
si�. Wykazany w materiale własnym zwi�zek pomi�dzy rodzajem implantu, a cz�sto	ci�
wyst�powania bólów głowy mo�e wynika� po	rednio z wielko	ci zamykanego ubytku 
(wykazana wcze	niej zale�no	� pomi�dzy wielko	ci� ubytku, a stosowanym implantem) 
jak i z samej konstrukcji, budowy lub składu materiałowego implantu. Jak opisano we 
wst�pie zestawy zbudowane s� ze stopów metali cz�sto o skrajnie ró�nej zawarto	ci 
niklu. W grupie pacjentów z bólami głowy najcz�	ciej stosowany był zestaw Amplatze-
ra, nast�pnie Occlutech i Cardia. Dwa pierwsze z wymienionych zestawów cechuj� si�
najwi�ksz� ilo	ci� elementów metalowych oraz najwi�ksz� zawarto	ci� tego pierwiastka 
w stopie, z którego zostały wykonane. W innych publikacjach równie� wykazywano 
istotne ró�nice w cz�sto	ci wyst�powania migren w zale�no	ci od rodzaju stosowanych 
implantów [207]. 

Patomechanizm oraz przyczyny wyst�powania migren po zabiegach przezskórnego 
zamykania przegrody mi�dzyprzedsionkowej nie jest jasny. W	ród najcz�stszych poten-
cjalnych przyczyn wymieniane s� mikrozatory, zarówno te przechodz�ce z kr��enia 
�ylnego jak i nowotworz�ce si� na lewoprzedsionkowych elementach zestawu. Pozy-
tywna reakcja na leki przeciwkrzepliwe oraz stopniowe ust�powanie dolegliwo	ci tłu-
maczone „uszczelnianiem” zestawu, jego endotelizacj� i zanikiem przecieku mog� by�
poparciem tej teorii. Równie� uwalnianie niklu, najwi�ksze w pierwszych mies. po im-
plantacji oraz reakcje alergiczne na ten pierwiastek mog� by� odpowiedzialne za mecha-
nizm migren [339, 424]. Jednak istotne ró�nice pomi�dzy cz�sto	ci� wyst�powania 
migren po zabiegach zamykania ASD II i PFO za pomoc� tych samych zestawów pod-
wa�aj� t� teori�. 

Analizuj�c zwi�zek migren z zamykaniem komunikacji mi�dzyprzedsionkowej na-
le�y pami�ta� o opisywanym w pi	miennictwie i dobrze udokumentowanym zjawisku 
zmniejszania si� cz�sto	ci ich wyst�powania po zabiegach u pacjentów, u których wy-
st�powały one wcze	niej. Luersmans i wsp. [254] przed zabiegiem obserwowali migreny 
u 34% (22% migren z aur� i 12% bez aury). W ci�gu 6 mies. po zamkni�ciu ASD II 
odsetek ten zmniejszył si� do 19% (8% migren z aur� i 11% bez aury), a w 12-
miesi�cznej obserwacji do 12% (5% migren z aur� i 7% bez aury). Redukcja była istot-
niejsza u pacjentów z migren� poprzedzon� aur� [254]. Równie� Riederer i wsp. [338] 
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obserwowali pozytywny wpływ zabiegu przezskórnego zamkni�cia ASD II zarówno na 
zmniejszenie cz�sto	ci wyst�powania jak i stopnia nasilenia migren. Aczkolwiek ocena 
wpływu zabiegu przezskórnego zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej na 
zmniejszenie cz�sto	ci wyst�powania migrenowych bólów głowy nie była tematem tej 
pracy i z tego wzgl�du nie została poddana analizie statystycznej, to jednak wielu pa-
cjentów podczas bada� kontrolnych po zabiegu informowało o ustapieniu lub zmniej-
szeniu stopnia nasilenia i czasu trwania migren, które wyst�powały u nich przed zabie-
giem. 

Z cał� pewno	ci� wyja	nienie mechanizmu oraz czynników predysponuj�cych za-
równo do ust�powania dolegliwo	ci migrenowych po zabiegach zamkni�cia komunikacji 
mi�dzyprzedsionkowej jak i pojawienia si� ich u pacjentów, u których nie wyst�powały 
przed zabiegiem wymaga dalszych bada�. Jednak zarówno ró�norodno	� tych pacjentów 
jak i zło�ony charakter migren utrudniaj� wyja	nienie tego zagadnienia. 

5.5.4.8. Powikłania infekcyjne 

W prezentowanym materiale nie obserwowano powikła� infekcyjnych, ale w pi-
	miennictwie raportowano sporadyczne przypadki wyst�pienia tego powikłania [51, 376, 
441]. Nie jest to powikłanie swoiste dla tego typu procedury i mo�e wyst�pi� przy ka�-
dym rodzaju zabiegu interwencyjnego, a nawet diagnostycznym cewnikowaniu serca 
[67, 208, 394, 412]. W opublikowanych przez Siverta [369] wynikach zamykania komu-
nikacji mi�dzyprzedsionkowej za pomoc� zestawu ASDOS w grupie 200 pacjentów 
powikłanie to obserwowano tylko u 2 (1%). Zapalenie wsierdzia jest powikłaniem, które 
mo�e pojawi� si� bezpo	rednio po lub we wczesnym okresie po implantacji i spowodo-
wane mo�e by�: zaniedbaniami aseptyki podczas zabiegu, ogniskami infekcji lub przed-
ostaniem si� bakterii poprzez naruszon� barier� skórn�. Niekompletne pokrycie zestawu 
własnym nabłonkiem mo�e by� czynnikiem predysponuj�cym do tego powikłania. En-
dotelizacja zmniejsza ryzyko zapalenia wsierdzia zwi�zanego z zestawem, z tego wzgl�-
du standardy profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia zalecaj� profilaktyk� tylko w 
pocz�tkowym okresie, przez 6 mies. od implantacji. Po tym okresie ryzyko zapalenia 
wsierdzia jest takie samo jak w populacji i pacjenci nie wymagaj� ju� działa� profilak-
tycznych [437]. 

5.5.4.9. Ponowny udar po zabiegu zamkni�cia PFO 

Jak wykazano w pi	miennictwie istnieje 	cisła zale�no	� pomi�dzy obecno	ci� PFO, 
a potencjalnym ryzykiem udaru niedokrwiennego. Udar niedokrwienny ma cz�sto cha-
rakter nawrotny, wyst�pienie incydentu istotnie zwi�ksza szans� na jego ponowne poja-
wienie si�. Według statystyk ameryka�skich a� 23% udarów mózgu jest kolejnym incy-
dentem, a 90-dniowe ryzyko ponownego udaru mózgu wynosi 3-17% i jest najwy�sze w 
czasie pierwszych 30 dni [262, 274, 347]. Ryzyko ponownych incydentów zale�ne jest 
od wieku badanej populacji oraz rodzaju stosowanej terapii [192, 210, 350]. Tematem 
dyskusji, licznych publikacji jak i tocz�cych si� bada� klinicznych jest wybór optymal-
nej metody zabezpieczenia pacjentów po przebytym udarze przed ich powtórzeniem si�. 
Maj� one na celu ustalenie, która z metod profilaktyki: farmakologiczna czy interwen-
cyjne zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej przynosi lepsze wyniki.  
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Profilaktyka farmakologiczna mo�e polega� na przewlekłym stosowaniu leków 
przeciwpłytkowych lub antykoagulantów, ewentualnie poł�czeniu tych leków, w celu 
zmniejszenie zdolno	ci krwi do tworzenia zakrzepów, jednak nie zamyka ona drogi 
przej	cia materiału zatorowego z kr��enia �ylnego do systemowego. Leczenie interwen-
cyjne, polegaj�ce na zamkni�ciu komunikacji mi�dzyprzedsionkowej nie zmniejsza 
zdolno	ci krwi do tworzenia zakrzepów, a jedynie zamyka mo�liwo	� ich przej	cia do 
kr��enia systemowego. W przeszło	ci jako metod� zamykania dro�nego otworu owalne-
go stosowano równie� kardiochirurgiczne jego zamkni�cie [90, 98, 185]. Wyniki farma-
kologicznej profilaktyki udarów były tematem wielu publikacji [42, 182, 262, 263, 274, 
288]. Przeprowadzona metaanaliza 10 bada� obejmuj�cych 1355 pacjentów po zabiegu 
przezskórnego zamkni�cia PFO i 6 bada� obejmuj�cych 895 pacjentów leczonych far-
makologicznie wykazała, �e ryzyko ponownego udaru wynosiło od 3,8-12,5% przy 
profilaktyce farmakologicznej i od 0-4,9% po przezskórnym zamkni�ciu [211]. Ci sami 
autorzy porównuj�c chorych z PFO po przezskórnym zamkni�ciu i leczonych farmako-
logicznie wykazali, �e ryzyko wyst�pienia ponownego udaru mózgu jest istotnie wy�sze 
w grupie chorych leczonych farmakologicznie (1,9% vs. 5,4% rocznie, p<0,001) [237]. 
Windecker i wsp. [434] w okresie 4-letniej obserwacji stwierdzili ponowny udar lub TIA 
u 7,8% pacjentów po leczeniu przezskórnym, u 19,3% pacjentów, którzy otrzymywali 
antykoagulanty i 25,4% otrzymuj�cych leki przeciwpłytkowe. Schuchlenz i wsp. [354] 
w retrospektywnej analizie 280 pacjentów ponowny incydent udaru kryptogennego w 
okresie 2,6-letniej obserwacji odnotowali u 13% pacjentów otrzymuj�cych leki przeciw-
płytkowe, 5,6% otrzymuj�cych doustne leki przeciwkrzepliwe i tylko u 0,6% po przez-
skórnym zamkni�ciu PFO. Jak wida� �adna z metod nie zabezpiecza całkowicie przed 
ponownym udarem, ka�da z nich niesie za sob� pewne ryzyko. Nale�y pami�ta�, �e 
leczenie przeciwkrzepliwe powodowa� mo�e przedłu�one krwawienia po skaleczeniach, 
urazach oraz podczas zabiegów operacyjnych, a tak�e istotnie zwi�ksza� ryzyko krwa-
wie� wewn�trznych. Liczba potencjalnych powikła� wynikaj�cych z leczenia przeciw-
krzepliwego szacowana jest na około 2-5% rocznie [226]. 

Długo oczekiwane wyniki prospektywnego, randomizowanego badania klinicznego 
CLOSURE 1 w populacji 909 pacjentów nie wykazały wy�szo	ci przezskórnego zamy-
kania PFO zestawem StarFlex nad leczeniem przeciwkrzepliwym. Ponowny udar lub 
TIA wyst�pił z t� sam� cz�sto	ci� w obu badanych grupach (odpowiednio 3,1% i 3,3% 
pacjentów po zamkni�ciu przezskórnym oraz 3,4% i 4,6% pacjentów leczonych farma-
kologicznie). Dodatkowo w grupie pacjentów leczonych interwencyjnie obserwowano 
3,2% powikła� naczyniowych i 5,7% incydentów migotania przedsionków. Trwa obec-
nie o�ywiona dyskusja i komentarze opublikowanych dopiero w 2011 r. wst�pnych 
wyników tego badania. Tocz� si� jeszcze analogiczne badania, których celem jest rów-
nie� wykazanie korzy	ci zamykania komunikacji mi�dzyprzedsionkowej ró�nymi ze-
stawami nad profilaktyk� przeciwkrzepliw�. Badania CLOSE i PC oraz RESPECT maj�
na celu ocen� skuteczno	ci zestawu Amplatzera, badanie REDUCE zestawu Helex. Na 
wyniki tych bada� z pewno	ci� trzeba jeszcze poczeka�, ale zarówno w opini ekspertów 
jak i w codziennej praktyce zamykanie PFO mo�e by� metod� profilaktyki w wybranych 
grupach pacjentów po przebytych incydentach mózgowych w mechani�mie zatoru 
skrzy�nego. 

Celem zabiegu zamykania PFO jest zmniejszenie ryzyka ponownych incydentów 
udaru lub TIA dlatego te� najistotniejszym parametrem skuteczno	ci zabiegu jest ocena 
cz�sto	ci wyst�powania ponownych incydentów. W materiale własnym nie obserwowa-
no ponownych udarów, stwierdzono natomiast incydenty TIA u 2 pacjentek (1,77%). 
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Hermann i wsp. [167] obserwowali ponowny incydent TIA u jednego pacjenta (1,4%). 
Cz�sto	� ponownych incydentów zatorowych po zabiegach zamkni�cia PFO w pi	mien-
nictwie oceniana jest na 0-4,9% [46, 211, 253]. 

Oba incydenty TIA wyst�piły w ci�gu pierwszych kilku miesi�cy po zabiegu, co jest 
równie� w innych pracach powszechnie obserwowan� prawidłowo	ci�. Resztkowy prze-
ciek, cz�	ciej stwierdzany we wczesnym okresie po implantacji jest traktowany jako 
jeden z czynników ryzyka wyst�pienia ponownych incydentów [343, 413]. W innych 
publikacjach nie potwierdzono zwi�zku resztkowego przecieku z incydentami udaro-
wymi i TIA [46, 131, 213]. Martin i wsp. [261] pomimo wysokiego odsetka resztkowych 
przecieków wynosz�cego 34% w 1 rok po implantacji obserwowali tylko 0,9% ponow-
nych incydentów neurologicznych. W szczegółowych badaniach u pacjentów, u których 
wyst�pił ponowny incydent udarowy, tylko u nielicznych stwierdza si� obecno	� reszt-
kowego przecieku [46,213]. Przyczyna ponownego incydentu nie zawsze musi by�
zwi�zana z obecno	ci� PFO i procedur� jego zamkni�cia. Do cz�	ci ponownych incy-
dentów mo�e dochodzi� w nast�pstwie innych przyczyn. 

Powszechnie wiadomo, �e ryzyko ponownych incydentów jest zdecydowanie wi�k-
sze u osób starszych [183, 253]. Luermans i wsp. [253] obserwowali ponowne incydenty 
udarowe lub TIA u 2,4% pacjentów powy�ej 55 r�.i tylko u 0,6% młodszych. Wraz z 
wiekiem zwi�ksza si� cz�sto	� wyst�powania innych ni� PFO potencjalnych przyczyn 
incydentów niedokrwiennych, jak cho�by zmian mia�d�ycowych w naczyniach, nadci-
	nienia t�tniczego, cukrzycy, hyperlipidemii [100]. Wzrasta z wiekiem równie� cz�sto	�
wyst�powania migotania przedsionków, który jest niezale�nym czynnikiem zwi�kszaj�-
cym ryzyko powikła� zakrzepowo-zatorowych [159, 162, 201]. Materiał zakrzepowo-
zatorowy mo�e te� powstawa� na zastawkach lewego serca lub w uszku lewego przed-
sionka [70, 315]. 

Jako potencjalne przyczyny ponownych incydentów udarowych po zabiegach za-
mkni�cia PFO uwa�a si� równie� powikłania zakrzepowo-zatorowe zwi�zane z implan-
tem [231]. W materiale własnym nie obserwowano w badaniach kontrolnych tworzenia 
si� skrzeplin zwi�zanych z zestawem zamykaj�cym PFO, ale w innych opracowaniach 
cz�sto	� tego powikłania oceniono znacznie wy�ej, wskazuj�c na predyspozycje niektó-
rych zestawów do tych powikła� [10, 46]. Wła	ciwy i 	ci	le przestrzegany protokół 
profilaktyki powikła� zakrzepowo-zatorowych stosowany u pacjentów po zamkni�ciu 
PFO we wczesnym okresie po implantacji mo�e skutecznie ogranicza� ryzyko tych po-
wikła�. 
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6. WNIOSKI 

1. Mo�liwe jest przezskórne zamkni�cie wi�kszo	ci ubytków przegrody mi�dzy-
przedsionkowej. Przed zabiegiem konieczna jest wła	ciwa ocena wielko	ci, lo-
kalizacji i anatomii ubytku oparta na ró�nych technikach oceny. Wst�pna kwa-
lifikacja wi�kszo	ci pacjentów mo�e by� przeprowadzona w oparciu o badanie 
TTE, jednak ostateczna wymaga zastosowania TEE i wymiarowania cewnikiem 
balonowym. Głównym ograniczeniem metody przezskórnego zamykania ASD 
w grupie pacjentów dorosłych jest bezwzgl�dny rozmiar ubytku, a u dzieci 
wielko	� ubytku w stosunku do rozmiarów przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
Niekorzystna lokalizacja ubytku stanowi przeciwwskazanie do nieoperacyjnego 
zamkni�cia bez wzgl�du na wiek. Skrócenie lub brak r�bka aortalnego nie sta-
nowi przeciwwskazania do zamkni�cia ubytku za pomoc� zestawu. W grupie 
pacjentów z podejrzeniem PFO fałszywie dodatni wynik bada� echokardiogra-
ficznych z kontrastem lub TCD i brak potwierdzenia obecno	ci PFO był głów-
n� przyczyn� odst�pienia od zabiegu. 

2. Wielko	� ubytku oraz jego anatomia s� głównymi czynnikami decyduj�cymi o 
doborze rodzaju i wielko	ci implantu. Najcz�	ciej stosowanymi zestawami do 
ubytków du�ych były zestawy Amplatzera i Occlutech, o konstrukcji nitinolo-
wych dysków. Zestawy Cardia oraz StarFlex stosowano do ubytków mniej-
szych. Do zamykania mnogich ubytków cz�	ciej stosowano zestawy StarFlex i 
Cardia. W grupie pacjentów z ASD obecno	� t�tniaka przegrody mi�dzyprzed-
sionkowej nie była statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu. 
U pacjentów ze skróceniem lub brakiem r�bka aortalnego stosowano zestawy 
Amplatzera i Occlutech. W grupie pacjentów z PFO i t�tniakiem przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej najcz�	ciej stosowano zestawy Cardia i StarFlex, w tu-
nelowatym typie PFO preferowano zestawy Cardia. 

3. Mo�liwe jest skuteczne zamkni�cie przecieku mi�dzyprzedsionkowego za po-
moc� ró�nych typów implantów. Ró�nice w skuteczno	ci poszczególnych ze-
stawów widoczne s� tylko w pocz�tkowym okresie po zabiegu. W dalszej ob-
serwacji stwierdza si� spadek liczby resztkowych przecieków oraz zanikaj�
ró�nice pomi�dzy skuteczno	ci� ró�nych typów implantów. 

4. Zamkni�cie PFO jest skuteczn� metod� profilaktyki ponownych incydentów 
niedokrwiennych. Cz�sto	� ponownych incydentów w badanej grupie wyniosła 
1,77%. Ryzyko ponownych incydentów jest ni�sze ni� obserwowane w pi-
	miennictwie u pacjentów otrzymuj�cych leczenie przeciwkrzepliwe. 

5. Zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej jest procedur� bezpieczn�, 
obarczon� niskim ryzykiem powikła� wczesnych i pó�nych. Liczba powikła�
zamykania PFO jest istotnie ni�sza ni� zabiegów zamkni�cia ASD. Najcz�st-
szymi powikłaniami wczesnymi zamkni�cia ASD były migracje implantów. 
Najcz�stsze powikłania pó�ne to zaburzenia rytmu serca, głównie migotanie 
przedsionków obserwowane cz�	ciej po zamkni�ciu ASD i u pacjentów star-
szych. Z wyj�tkiem złama� zestawów Cardia nie stwierdzono zale�no	ci po-
mi�dzy rodzajem zestawu, a cz�sto	ci� i rodzajem powikła�. Ze wzgl�du na po-
tencjalne ryzyko powikła� pacjenci wymagaj� okresowych bada� kontrolnych.  
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8. STRESZCZENIE 

Ubytek przegrody mi�dzyprzedsionkowej (ASD ) nale�y do jednej z cz�stszych 
wrodzonych wad serca. Nieleczony mo�e prowadzi� do powa�nych nast�pstw: zaburze�
rytmu, rozwoju niewydolno	ci serca i nadci	nienia płucnego. Charakter tej wady spra-
wia, �e cz�sto rozpoznawana jest dopiero u osób dorosłych. Dro�ny otwór owalny (PFO) 
b�d�cy pozostało	ci� kr��enia płodowego stwierdza si� u około 20-30% populacji. W 
wybranej grupie pacjentów mo�e by� on przyczyn� udaru niedokrwiennego w mechani-
zmie zatoru skrzy�owanego. Materiał zakrzepowy powstaj�cy zwykle w układzie �yl-
nym przez zachowan� dro�no	� otworu owalnego przedostaje si� z prawego do lewego 
przedsionka, a nast�pnie do kr��enia systemowego. Zamkni�cie przepływu krwi powo-
duje martwic� komórek ukrwionych przez odgał�zienia naczynia. Z przyczyn anato-
micznych najcz�stsz� lokalizacj� zatoru jest centralny układ nerwowy, gdzie jest on 
przyczyn� udaru niedokrwiennego mózgu lub przej	ciowego incydentu niedokrwienne-
go (TIA). Pocz�tkowo jedyn� metod� stosowan� w leczeniu ubytków przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej było leczenie operacyjne. Jednak ju� w latach 70-tych przeprowa-
dzano pierwsze zabiegi nieoperacyjnego, przezskórnego zamykania ubytków za pomoc�
implantacji urz�dze� zamykaj�cych. Na przestrzeni lat udoskonalano konstrukcj� zesta-
wów, technik� implantacji jak równie� materiały stosowane do ich produkcji. Przezskór-
ne, nieoperacyjne zamykanie ubytków przegrody mi�dzyprzedsionkowej stało si� z 
czasem metod� z wyboru w leczeniu tej wady. Do	wiadczenia nabyte w zamykaniu 
ASD jak równie� badania naukowe nad zwi�zkiem udarów niedokrwiennych z dro�nym 
otworem owalnym spowodowały, �e zamykanie PFO stało si� coraz cz�	ciej stosowan�
metod� prewencji pierwotnej udaru niedokrwiennego mózgu w wybranej grupie pacjen-
tów. W chwili obecnej na rynku dost�pnych jest ju� kilka rodzajów urz�dze� zamykaj�-
cych ró�ni�cych si� rodzajem zastosowanych materiałów, konstrukcj� oraz technik�
implantacji. Spo	ród licznych publikacji analizuj�cych wyniki bezpo	rednie jak i odległe 
zamykania nieprawidłowej komunikacji mi�dzyprzedsionkowej niewiele jest prac po-
równuj�cych wyniki zastosowania ró�nego typu urz�dze�. 

W pracy porównano wyniki nieoperacyjnego, przezskórnego zamykania ubytków 
przegrody mi�dzyprzedsionkowej oraz dro�nego otworu owalnego. Praca jest prezenta-
cj� własnego materiału z lat 1998-2011 w grupie 353 pacjentów z ASD i 159 z podej-
rzeniem PFO. Diagnostyk�, kwalifikacj� do leczenia, zabieg oraz ocen� po zabiegu 
przeprowadzono w Klinice Kardiologii Dzieci�cej i Wad Wrodzonych Serca Gda�skie-
go Uniwersytetu Medycznego. Kryterium kwalifikacji do zamkni�cia ASD II była obec-
no	� hemodynamicznie istotnego przecieku, któr� oceniano na podstawie echokardiogra-
ficznych cech przeci��enia obj�to	ciowego prawego serca. Do zamkni�cia PFO kwalifi-
kowano pacjentów po przebytym udarze niedokrwiennym lub przemijaj�cym incydencie 
niedokrwiennym z potwierdzonymi w badaniach obrazowych zmianami niedokrwien-
nymi, po wykluczeniu innych potencjalnych przyczyn. Unikatowy charakter pracy pole-
ga na porównaniu wyników zastosowania ró�nych typów implantów (Amplatzer Septal 
Occluder, Occlutech Figulla, Cardia, StarFlex/BioStar oraz Helex). O wyborze typu 
urz�dzenia decydowała aktualna dost�pno	� implantów oraz wybrane parametry opisu-
j�ce lokalizacj�, wielko	� oraz anatomi� poł�czenia mi�dzyprzedsionkowego. Na prze-
strzeni analizowanego okresu producenci dokonywali modyfikacji oraz oferowali coraz 
nowsze rodzaje implantów. Celem pracy była ocena parametrów decyduj�cych o wybo-
rze implantu oraz wyników zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej w zale�no	�
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od anatomii i wielko	ci ubytku oraz rodzaju stosowanego implantu oraz porównanie 
wyników leczenia dla poszczególnych typów stosowanych zestawów. 

W grupie 353 pacjentów z ASD było 201 dzieci i 152 pacjentów dorosłych (	rednia 
wieku wynosiła 24,1 lat). W grupie 159 pacjentów z podejrzeniem PFO 	rednia wieku 
była istotnie wy�sza i wynosiła 38,0 lat, tylko 17 (10,7% pacjentów było poni�ej 18 r�. 
Tylko w grupie pacjentów z ASD zarówno u dzieci jak i dorosłych stwierdzono znaczn�
przewag� płci �e�skiej. W grupie pacjentów z PFO nie stwierdzono takiej zale�no	ci. 

Przed zabiegiem na podstawie badania echokardiograficznego przezklatkowego i 
przezprzełykowego dokonywano oceny lokalizacji ubytku, oceny r�bków otaczaj�cych 
ubytek, współistnienia t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej oraz wielko	ci ubytku 
bez i z zastosowaniem cewnika balonowego wymiaruj�cego. Dokonano porównania 
	rednicy ASD uzyskanych ró�nymi technikami pomiarowymi (TTE i TEE ) z wielko	ci�
ubytku obliczon� za pomoc� cewnika wymiaruj�cego w skopii radiologicznej, która to 
warto	� przyj�to za ostateczn�. Najsilniejsz� korelacj� stwierdzono pomi�dzy pomiarami 
TEE z u�yciem cewnika wymiaruj�cego i skopii radiologicznej (r=0,981), najni�sz�
korelacj� pomi�dzy pomiarami TTE i skopii radiologicznej (r=0,809). U pacjentów ze 
współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�dzyprzedsionkowej stwierdzono wi�ksz�
rozbie�no	� pomi�dzy pomiarami (r=0,692) ni� u pozostałych pacjentów (r=0,826). 

Zabieg zamkni�cia ASD zako�czono sukcesem u 319 pacjentów, u 34 (9,6%) odst�-
piono od zabiegu. Zarówno w grupie dzieci jak i u dorosłych zdyskwalifikowanych z 
zabiegu wi�ksza 	rednica ubytku była jedynym statystycznie znamiennym czynnikiem 
decyduj�cym o dyskwalifikacji z zabiegu . W porównaniu z grup� u której przeprowa-
dzono skuteczne zamkni�cie 	rednica ubytku wynosiła u dzieci 22,36 mm vs. 13,75 mm 
(p=0,001), a u dorosłych 30,9 mm vs. 19,57 mm (p=0,001). Obecno	� t�tniaka przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej lub mnogich ubytków nie była statystycznie znamiennym czyn-
nikiem decyduj�cym o dyskwalifikacji (odpowiednio p=0,485 i p=0,621). 

Z grupy 159 pacjentów z podejrzeniem PFO u 43 pacjentów nie potwierdzono obec-
no	ci komunikacji mi�dzyprzedsionkowej, u 3 pacjentów pomimo obecno	ci PFO z 
powodów technicznych odst�piono od zabiegu. Zabieg zako�czono sukcesem u 113 
pacjentów (97,4% z potwierdzon� obecno	ci� PFO). 

Do zamkni�cia ASD zastosowano 87 zestawów Amplatzera, 87 zestawów Cardia, 
77 zestawy StarFlex, 61 zestawów Occlutech oraz 7 zestawów Helex. Wszystkie zesta-
wy z wyj�tkiem implantu Helex stosowano w statystycznie porównywalnych ilo	ciach. 
W grupie pacjentów z PFO najcz�	ciej implantowano zestaw Cardia (61%), nast�pnie 
StarFlex/BioStar (18%) i Occlutech (15%), pozostałe zestawy stosowano sporadycznie 
(6%). 

W grupie pacjentów z ASD głównym czynnikiem decyduj�cym o doborze rodzaju 
implantu była wielko	� ubytku. Zarówno u dzieci jak i u dorosłych zestawy Amplatzera 
oraz Occlutech stosowane były do wi�kszych ubytków. A� 80% implantowanych zesta-
wów Amplazera u dorosłych i 76% u dzieci stosowano do ubytków wi�kszych ni� war-
to	� 	rednia. �rednia wielko	� ubytku zamkni�tego za pomoc� zestawu Amplatzera 
wynosiła 19,3 mm, a Occlutech 17,65 mm. Zestawy Cardia stosowane były do ubytków 
statystycznie mniejszych (15,15 mm), a sporadycznie u�ywane zestawy Helex do naj-
mniejszych ubytków. 

Analiza statystyczna wykazała zale�no	� pomi�dzy obecno	ci� mnogich ubytków, a 
rodzajem implantowanego zestawu. U pacjentów z mnogimi ubytkami najcz�	ciej im-
plantowano zestaw StarFlex (18 z 29 implantacji – 62,1%), nast�pnie Cardia (9 z 29 
implantacji – 31,0%). Zestawy o konstrukcji nitinolowych dysków(Amplatzer, Occlu-
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tech) implantowano tylko u 2 (6,89%) z mnogimi ubytkami. Skrócenie r�bka aortalnego 
było statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu. U 81,3% pacjentów z 
tym typem ubytku implantowano zestawy o konstrukcji dysków (Ampatzer i Occlutech). 
Współistnienie t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej nie było statystycznie istot-
nym czynnikiem doboru rodzaju implantu w grupie pacjentów z ASD. 

W grupie pacjentów z PFO współistnienie t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionko-
wej predysponowało do zastosowania zestawów o konstrukcji parasolek (Cardia lub 
StarFlex/BioStar). A� u 57% pacjentów z współistniej�cym t�tniakiem przegrody mi�-
dzyprzedsionkowej zastosowano zestaw Cardia. U pacjentów z tunelowatym typem PFO 
równie� preferowano zestaw Cardia. 

Czas skopii radiologicznej podczas zabiegów zamkni�cia ASD wynosił od 0,5-34,6 
min (Mediana 4,4 min). Stwierdzono statystycznie istotne ró�nice pomi�dzy ilo	ci�
implantacji wykonanych w czasie krótszym lub dłu�szym ni� mediana czasu skopii dla 
poszczególnych typów zestawów. Najwi�cej implantacji w czasie krótszym ni� mediana 
stwierdzono dla zestawów Cardia i Occlutech. Dla zestawu StarFlex proporcje były 
odwrotne. Dla zestawu Amplatzera nie stwierdzono statystycznych ró�nic pomi�dzy 
ilo	ci� zabiegów wykonanych w czasie dłu�szym lub krótszym ni� mediana (p=0,864). 

Czas kopii w grupie pacjentów z PFO był istotnie krótszy ni� z ASD . Nie stwier-
dzono ró�nic statystycznych czasu skopii zabiegów dokonanych za pomoc� ró�nych 
typów zestawów (p=0,445). Nie stwierdzono zale�no	ci pomi�dzy czasem skopii, a 
obecno	ci� lub brakiem t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej lub tunelowatym 
typem PFO.  

Równie� w grupie pacjentów z ASD nie stwierdzono zale�no	� czasu skopii pod-
czas zabiegów od wielko	ci ubytku oraz wybranych, analizowanych parametrów anato-
mii ubytku (mnogie ubytki p=0,488), obecno	� t�tniaka przegrody (p=0,596). 

Ocen� skuteczno	� zamkni�cia ASD dokonano bezpo	rednio po zabiegu na podsta-
wie badania TEE, a nast�pnie wg schematu 1, 3, 6 i 12 mies. po zabiegu w oparciu o 
badanie TTE. Bezpo	rednio po zabiegu skuteczno	� zamkni�cia przecieku oceniono od 
63,2% dla zestawu Amplatzera do 81,8% dla zestawu StarFlex. Statystyczne ró�nice w 
skuteczno	� zamkni�cia pomi�dzy poszczególnymi zestawami utrzymywały si� do 3 
mies. po zabiegu. Do 3 mies. po zabiegu obserwowano równie� wzrost skuteczno	�
zamkni�cia przecieku dla poszczególnych typów zestawów. W dotychczasowym okresie 
obserwacji (Mediana 4,63 lat) uzyskano 98,4% skuteczno	� zamkni�cia ASD. 

W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO w kontrolnym badaniu TEE bezpo	rednio 
po zabiegu skuteczno	� zamkni�cia wynosiła 59,3%. W badaniu TTE po 3 mies. u �ad-
nego pacjenta nie obserwowano przecieku. Porównanie skuteczno	� zamkni�cia PFO i 
ASD wykazało ni�sz� skuteczno	� zamkni�cia we wczesnym okresie dla PFO (59,3% 
vs. 71,9%), ale szybsz� i wi�ksz� tendencj� do zanikania resztkowych przecieków w 
badaniach kontrolnych. 

Ocena powikła� zabiegów zamkni�cia komunikacji mi�dzyprzedsionkowej wykaza-
ła przej	ciowe zaburzenia w zapisie EKG (uniesienia odcinka ST) w trakcie zabiegu u 4 
pacjentów z ASD oraz przej	ciowe incydenty cz�stoskurczu nadkomorowego w trakcie 
zabiegu u 3 pacjentów z ASD i jednego z PFO. 

Podczas zabiegu doszło do 6 migracji zestawów podczas zamykania ASD, jednak 
nie znaleziono statystycznie znamiennych czynników predysponuj�cych do tego powi-
kłania. U jednej pacjentki prawdopodobnie na skutek uszkodzenia cewnikiem 	ciany 
przedsionka doszło do krwawienia do worka osierdziowego wymagaj�cego zało�enia 
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czasowego drena�u. U 8 pacjentów w badaniach kontrolnych obserwowano pojawienie 
si� płynu w worku osierdziowym nie wymagaj�ce interwencji. 

U 2 pacjentów obserwowano w badaniu TTE 1 mies. po zabiegu niewielkie skrze-
pliny zwi�zane z zestawem, które ust�piły samoistnie w okresie dalszej obserwacji. U 6 
pacjentów po implantacji w oparciu o badanie w skopii radiologicznej udokumentowano 
uszkodzenie zestawu. Powikłanie to dotyczyło jednej z modyfikacji zestawu Cardia i 
polegało na złamaniu pier	cienia spinaj�cego ramiona parasolki lewo przedsionkowej. U 
jednej z pacjentek było to wskazaniem do chirurgicznego usuni�cia zestawu. 

Po implantacji zestawu Cardia do ASD u jednej pacjentki obserwowano przej	ciowy 
blok przedsionkowo komorowy. Najcz�stszym zaburzeniem rytmu było migotanie 
przedsionków, które obserwowano po zabiegu zamkni�cia ASD u 10,4% i po zamkni�-
ciu PFO u 2,88% pacjentów dorosłych. Nie obserwowana tego powikłania w grupie 
pacjentów pediatrycznych. W grupie pacjentów z ASD jedynie starszy wiek w chwili 
zabiegu okazał si� jedynym statystycznie znamiennym czynnikiem predysponuj�cym do 
wyst�pienia migotania przedsionków. Nie wykazano statystycznej zale�no	ci pomi�dzy 
wielko	ci� ubytku (p=0,079), czasem skopii (p=0,83), płci� (p=0,112), ani rodzajem 
stosowanego zestawu (p=0,347), a predyspozycj� do pojawienia si� migotania przed-
sionków po zabiegu. Nie stwierdzono równie� �adnego statystycznie znamiennego 
czynnika predysponuj�cego w grupie pacjentów z PFO. 

Po zabiegach zamkni�cia ASD obserwowano okresowe bóle głowy u 3,8% dzieci i 
znacznie wi�kszego odsetka dorosłych (8,1%). �rednia wieku dzieci, u których wyst�-
powały bóle głowy była wy�sza ni� pozostałych dzieci (13,8 lat vs. 9 lat p=0,001), w 
grupie dorosłych ni�sza ni� pozostałych pacjentów (39,1 lat vs. 44,3 lat p=0,02). W 
grupie pacjentów dorosłych 	rednia wielko	� ubytku była istotnie wi�ksza ni� w całej 
populacji (22,6 mm vs. 19,57 mm p=0,037), w grupie dzieci nie stwierdzono tej zale�no-
	ci. W grupie pacjentów z bólami głowy stwierdzono istotne ró�nice w rodzaju stosowa-
nego implantu. Połow� implantowanych zestawów w tej grupie stanowiły implanty Am-
platzera, nast�pnie z równ� cz�sto	ci� (22%) Occlutech i Cardia. Nie obserwowano 
bólów głowy po zabiegach zamkni�cia PFO.  

W grupie pacjentów po zamkni�ciu PFO w okresie obserwacji wynosz�cym od 6 
mies. do 9,5 lat (	rednio 2,91 lat) nie obserwowano ponownego udaru, jedynie dwa in-
cydenty TIA po zamkni�ciu zestawem Cardia. 

Na podstawie przeprowadzonej analizy wyników pracy sformułowano nast�puj�ce 
wnioski: 

1. Mo�liwe jest przezskórne zamkni�cie wi�kszo	ci ubytków przegrody mi�dzy-
przedsionkowej. Przed zabiegiem konieczna jest wła	ciwa ocena wielko	ci, lo-
kalizacji i anatomii ubytku oparta na ró�nych technikach oceny. Wst�pna kwa-
lifikacja wi�kszo	ci pacjentów mo�e by� przeprowadzona w oparciu o badanie 
TTE, jednak ostateczna wymaga zastosowania TEE i wymiarowania cewnikiem 
balonowym. Głównym ograniczeniem metody przezskórnego zamykania ASD 
w grupie pacjentów dorosłych jest bezwzgl�dny rozmiar ubytku, a u dzieci 
wielko	� ubytku w stosunku do rozmiarów przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
Niekorzystna lokalizacja ubytku stanowi przeciwwskazanie do nieoperacyjnego 
zamkni�cia bez wzgl�du na wiek. Skrócenie lub brak r�bka aortalnego nie sta-
nowi przeciwwskazania do zamkni�cia ubytku za pomoc� zestawu. W grupie 
pacjentów z podejrzeniem PFO fałszywie dodatni wynik bada� echokardiogra-
ficznych z kontrastem lub TCD i brak potwierdzenia obecno	ci PFObył główn�
przyczyn� odst�pienia od zabiegu. 
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2. Wielko	� ubytku oraz jego anatomia s� głównymi czynnikami decyduj�cymi o 
doborze rodzaju i wielko	ci implantu. Najcz�	ciej stosowanymi zestawami do 
ubytków du�ych były zestawy Amplatzera i Occlutech, o konstrukcji nitinolo-
wych dysków. Zestawy Cardia oraz StarFlex stosowano do ubytków mniej-
szych. Do zamykania mnogich ubytków cz�	ciej stosowano zestawy StarFlex i 
Cardia. W grupie pacjentów z ASD obecno	� t�tniaka przegrody mi�dzyprzed-
sionkowej nie była statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu. 
U pacjentów ze skróceniem lub brakiem r�bka aortalnego stosowano zestawy 
Amplatzera i Occlutech. W grupie pacjentów z PFO i t�tniakiem przegrody 
mi�dzyprzedsionkowej najcz�	ciej stosowano zestawy Cardia i StarFlex, w tu-
nelowatym typie PFO preferowano zestawy Cardia.  

3. Mo�liwe jest skuteczne zamkni�cie przecieku mi�dzyprzedsionkowego za po-
moc� ró�nych typów implantów. Ró�nice w skuteczno	ci poszczególnych ze-
stawów widoczne s� tylko w pocz�tkowym okresie po zabiegu. W dalszej ob-
serwacji stwierdza si� spadek liczby resztkowych przecieków oraz zanikaj�
ró�nice pomi�dzy skuteczno	ci� ró�nych typów implantów. 

4. Zamkni�cie PFO jest skuteczn� metod� profilaktyki ponownych incydentów 
niedokrwiennych. Cz�sto	� ponownych incydentów w badanej grupie wyniosła 
1,77%. Ryzyko ponownych incydentów jest ni�sze ni� obserwowane w pi-
	miennictwie u pacjentów otrzymuj�cych leczenie przeciwkrzepliwe. 

5. Zamkni�cie komunikacji mi�dzyprzedsionkowej jest procedur� bezpieczn�, 
obarczon� niskim ryzykiem powikła� wczesnych i pó�nych. Liczba powikła�
zamykania PFO jest istotnie ni�sza ni� zabiegów zamkni�cia ASD. Najcz�st-
szymi powikłaniami wczesnymi zamkni�cia ASD były migracje implantów. 
Najcz�stsze powikłania pó�ne to zaburzenia rytmu serca, głównie migotanie 
przedsionków obserwowane cz�	ciej po zamkni�ciu ASD i u pacjentów star-
szych. Z wyj�tkiem złama� zestawów Cardia nie stwierdzono zale�no	ci po-
mi�dzy rodzajem zestawu, a cz�sto	ci� i rodzajem powikła�. Ze wzgl�du na po-
tencjalne ryzyko powikła� pacjenci wymagaj� okresowych bada� kontrolnych.  
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9. SUMMARY 

Atrial septal defect (ASD) is one of the most common congenital heart defects. Un-
treated atrial septal defect may lead to serious consequences: arrhythmia, heart failure 
and pulmonary hypertension. Due to the nature of this anomaly, it is often diagnosed 
only in adults. Patent foramen ovale (PFO), which is a residual element of the foetal 
circulation, is found in approximately 20 – 30% of the population. In a selected patient 
group, it may cause ischaemic stroke in the mechanism of crossed embolism. Due to the 
persistent patency of foramen ovale, the thrombotic material which usually forms in the 
venous system crosses over from the right to the left atrium, and then gets to the sys-
temic circulation. Blood flow cut off results in necrosis of the cells supplied by the ves-
sel ramifications. For anatomical reasons, most common location of the embolus is the 
central nervous system, where it causes ischaemic stroke or a transient ischaemic attack 
(TIA).  

Initially, the only method used in the treatment of atrial septal defects was surgery. 
However, already in 1970s the first procedures were performed of non-surgical defect 
closure through implantation of closing devices. The design of the kits used, the implan-
tation technique and the materials used for the kit production were being improved over 
the years. Percutaneous non-surgical closure of atrial septal defects has become the 
method of choice in the treatment of these anomalies. Consequentially to the experience 
gained with ASD closure and the research studies on the relationship between ischaemic 
stroke and patent foramen ovale, PFO closure has become the more and more popular 
method of primary prevention of ischaemic stroke in the selected patient group. Cur-
rently, several types of closing devices are available in the market; they differ by the 
types of materials used, the design and the implantation technique. Among numerous 
publications analysing the immediate and delayed results of closing abnormal interatrial 
communication, there are only few studies comparing the results of using devices of 
different types.  

In our study, we compared the results of non-surgical percutaneous closure of atrial 
septal defects and patent foramen ovale. The study is a presentation of our own material 
of 1998 – 2011, obtained in a group of 353 patients with ASD and 159 patients with 
suspected PFO. The diagnostics, screening for treatment, the procedure and the assess-
ment after the procedure were conducted in the Department of Paediatric Cardiology and 
Cardiac Congenital Defects of the Medical University of Gda�sk. The eligibility crite-
rion for the procedure of ASD II closure was presence of a haemodynamically signifi-
cant leak as assessed by echocardiographic signs of volumetric overload of the right 
heart. Patients with a history of ischaemic stroke or transient ischaemic attack with is-
chaemic lesions confirmed by imaging examinations, with other potential causes ruled 
out, were considered eligible for PFO closure. The unique feature of this study is the 
comparison of the results of using different implant types (Amplatzer Septal Occluder, 
Occlutech Figulla, Cardia, StarFlex/BioStar and Helex). The current availability of im-
plants and the selected parameters describing the location, size and anatomy of the in-
teratrial connection were determinant for the selection of the device type. During the 
period analysed, manufactured modified and offered newer and newer types of implants. 
The objective of this study was to assess the parameters determining the implant selec-
tion and the results of interatrial communication closure in relation to the anatomy and 
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size of the defect and the type of the implant used, and to compare the treatment results 
for the individual types of kits used. 

The group of 353 patients with ASD included 201 children and 152 adults (mean 
age: 24.1 years). In the group of 159 patients with suspected PFO, the mean age was 
significantly higher and was 38.0 years; only 17 (10.7%) patients were aged below 18 
years. Only in the group of patients with ASD, a marked predominance of the female sex 
was found both in children and in adults. Such a pattern was not found in the group of 
patients with PFO.  

Before the procedure, assessment of defect location, the rims around the defect, co-
existence of an interatrial septum and the defect size were performed on the basis of 
transthoracic and transoesophageal echocardiographic examinations with and without the 
use of measuring balloon catheter. The ASD diameter obtained with the different meas-
uring techniques used (TTE and TEE) was compared with the defect size calculated with 
the use of the measuring catheter in radioscopy, which value was adopted as the final 
one. The strongest correlation was found between TEE measurements with the use of the 
measuring catheter and radioscopic measurements (r=0.981), and the weakest correlation 
was found between TTE measurements and radioscopic measurements (r=0.809). In 
patients with coexisting interatrial septum aneurysm, a larger discrepancy between the 
measurements (r=692) was found than in the remaining patients (r=0.826).  

The ASD closure procedure was successfully completed in 319 patients; in 34 
(9.6%) the procedure was aborted. Both in the group of children and in the group of 
adults found not eligible for the procedure, a higher diameter of the defect was the only 
statistically significant factor excluding the patient from the procedure. In children, the 
diameter was 22.36 mm vs 13.75 mm (p=0.001), in adults it was 30.9 mm vs 19.57 mm 
(p=0.001). The presence of interatrial septum aneurysm or multiple defects was not a 
statistically significant exclusion factor for the procedure (respectively p=0.485 and 
p=0.621). 

In the group of 159 patients with suspected PFO, in 43 patients the presence of in-
teratrial communication was not confirmed and in 3 patients, the procedure was aborted 
due to technical reasons, despite the presence of PFO. The procedure was successfully 
completed in 113 of patients (97.4% of patients with confirmed PFO presence). 

Eighty-seven Amplatzer kits, 87 Cardia kits, 77 StarFlex kits, 61 Occlutech kits and 
7 Helex kits were used for ASD closure. All kits, except the Helex implant, were used in 
statistically comparable numbers. In the group of patients with PFO, the Cardia kit was 
most commonly implanted (61%), followed by StarFlex/BioStar (18%) and Occlutech 
(15%); the remaining kits were used occasionally (6%). 

The main factor determinant for the selection of implant type was the defect size. 
Both in children and in adults, the Amplatzer and Occlutech kits were used for larger 
defects. As much as 80% of the Amplazer kits implanted in adults and 76% of the Am-
plazer kits implanted in children were used for defects larger than the mean value. The 
mean size of defects closed with the use of the Amplatzer and Occlutech kits was 19.3 
mm and 17.65 mm, respectively. The Cardia kits were used for statistically smaller de-
fects (15.15 mm), and the Helex kits were used sporadically, for the smallest defects. 

The statistical analysis displayed a correlation between the presence of multiple de-
fects and the type of the implanted kit. In patients with multiple defects, StarFlex was the 
most commonly implanted kit (18 out of 29 implantations – 62.1%), followed by Cardia 
(9 out of 29 implantations – 31.0%). The kits designed as nitinol discs (Amplatzer, Oc-
clutech) were implanted only in 2 (6.89%) of patients, with multiple defects. Aortic rim 
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shortening was a statistically significant element of the kit type selection. In 81.3% of 
patients with this defect type, kits designed as discs were implanted (Ampatzer and Oc-
clutech). Coexistence of interatrial septum aneurysm was not a statistically significant 
factor of selection of the implant type in the group of ASD patients. 

In the group of patients with PFO, coexistence of interatrial septum aneurysm pre-
disposed to the use of the umbrella-like kits (Cardia or StarFlex/BioStar). The Cardia kit 
was used in as much as 57% of patients with coexisting interatrial septum aneurysm. The 
Cardia kit was also preferred in patients with the tunnel-like PFO type. 

The duration of radioscopy during ASD closure procedures ranged from 0.5 to 
34.6 min (median 4.4 min). A statistically significant difference was found between the 
number of implantations performed within less or more than the median scopy time for 
the individual kit types. The largest number of implantation within a shorter time than 
the median one was found for the Cardia and Occlutech kits. For the StarFlex kit, the 
proportions were reverse. For the Amplatzer kit, no statistical difference was found be-
tween the number of procedures performed within a longer or shorter time than the me-
dian (p=0.864). 

The scopy time in the group of patients with PFO was significantly shorter than in 
the group of patients with ASD. No statistically significant differences were found in the 
time of scopy procedures performed with the use of various kits (p=0.445). No correla-
tion was found between the scopy time and the presence or absence of interatrial septum 
aneurysm or tunnel-like PFO type.  

Also in the group of patients with ASD, no correlation was found between the scopy 
time during the procedures and the defect size and the selected analysed parameters of 
defect anatomy (multiple defects p=0.488, presence of septum aneurysm p=0.596). 

The assessment of efficacy of ASD closure was performed immediately after the 
procedure, on the basis of the TEE examination and then on the basis of the TTE exami-
nation 1, 3, 6 and 12 months after the procedure. Immediately after the procedure, the 
efficacy of leak closure was 63.2% for the Amplatzer kit to 81.8% for the Star-Flex kit. 
Statistical differences in closure efficacy between the individual kits persisted until 3 
months after the procedure. Moreover, increasing efficacy of leak closure for the indi-
vidual kit types was also observed until 3 months after the procedure. In the follow-up 
period until the present (mean 4.63 years), a 98.4% efficacy of ASD closure was ob-
tained. In the group of patients after PFO closure, closure efficacy on the follow-up TEE 
examination immediately after the procedure was 59.3%. On the TTE examination at 3 
months, no leak was observed in any of the patients. A comparison of efficacy of PFO 
and ASD closures demonstrated lower closure efficacy in the early period for PFO 
(59.3% vs 71.9%) but a more rapid and higher tendency to disappearance of residual 
leaks on the follow-up examinations. 

The assessment of complications of the procedures of interatrial communication clo-
sure showed transient ECG trace abnormalities (ST elevation) in 4 patients with ASD 
and transient supraventricular tachycardia episodes during the procedure in 3 patients 
with ASD and one patient with PFO.  

Six migrations of the kits during ASD closure occurred but no statistically signifi-
cant factors predisposing to this complication were found. On one female patient, bleed-
ing into the pericardial sac requiring temporary drainage occurred, probably as a result of 
atrial wall injury caused by the catheter. In 8 patients, appearance of fluid in the pericar-
dial sac not requiring intervention was observed on the follow-up examinations.  
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In 2 patients, on the TTE examination performed 1 month after the procedure, small 
thrombi associated with the kit were observed, which resolved spontaneously in the 
course of further follow-up. In 6 patients, kit damage was documented after the implan-
tation, on the basis of radioscopy examinations. This complication was encountered in 
the case of one of modifications of that kit and involved breakage of the ring spanning 
the arms of the left atrial umbrella. In one female patient, this was an indication for sur-
gical removal of the kit. 

After implantation of the Cardia kit into the ASD, transient atrioventricular block 
was observed in one female patient. The most common arrhythmia was atrial fibrillation, 
which was noted after the ASD and PFO closure procedures in 10.4% and 2.88% of 
adult patients, respectively. That complication was not observed in the group of paediat-
ric patients. In the group of patients with ASD, elderly age at the moment of the proce-
dure appeared to be the only statistically significant factor predisposing to atrial fibrilla-
tion. No statistically significant correlation was demonstrated between the defect size 
(p=0.079), scopy time (p=0.83), gender (p=0.112) or type of kit used (p=0.347) and 
predisposition to atrial fibrillation after the procedure. Such a statistically significant 
predisposing factor was also not found in the group of patients with PFO. 

After ASD closure procedures, periodic headache was observed in 3.8% of children 
and in a much larger percentage (8.1%) of adults. The mean age of children with head-
ache was higher in comparison with the remaining children (13.8 years vs 9 years 
p=0.001), while in the group of adults it was lower than in the remaining patients (39.1 
years vs 44.3 years, p=0.02). In the group of adult patients, the mean defect size was 
significantly higher than in the whole population (22.6 mm vs 19.57 mm, p=0.037); such 
a correlation was not found in the paediatric group. In the group of patients with head-
ache, a significant difference of the type of the implant used was observed. Half of the 
implanted kits in this group were Amplatzer implants, followed by Occlutech and Car-
dia, used with an equal frequency of 22%. Headache was not observed after PFO closure 
procedures. 

In the group of patients with PFO closure, no recurrent strokes were observed in the 
follow-up period of 6 months to 9.5 years (mean 2.91 years); there were only two TIA 
episodes after closure with the Cardia kit. 

The following conclusions were formulated on the basis of the conducted analysis of 
the study results: 

1. Percutaneous closure of most of the defects in the atrial septum is possible. Be-
fore the procedure, appropriate assessment of the size, location and anatomy of 
the defect is necessary, with the use of different diagnostic techniques. Pre-
screening of the majority of patients can be conducted on the basis of the TTE 
examination, but final screening requires the use of TEE and measurements 
with the use of a balloon catheter. The main limitation of the method of percu-
taneous ASD closure in the group of adult patients is the absolute size of the de-
fect, while in children this is the defect size in relation to the dimensions of the 
interatrial septum. Inconvenient location of the defect constitutes a contraindi-
cation to non-surgical closure, regardless of the patient’s age. Shortening or ab-
sence of the aortic rim is not a contraindication for defect closure with the use 
of a kit. In the group of patients with suspected PFO, a falsely positive result of 
contrast-enhanced echocardiographic examinations or TCD in combination 
with the lack of PFO presence confirmation was the main causes of aborting the 
procedure. 
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2. The defect size and anatomy are the main factors determinant for the selection 
of the implant type and size. The kits used most often for large defects were 
Amplatzer and Occlutech kits, designed at nitinol discs. The Cardia and Star-
Flex kits were used for smaller defects. The StarFlex and Cardia kits were used 
more often for closing multiple defects. In the group of patients with ASD, the 
presence of interatrial septum aneurysm was not a statistically significant ele-
ment of kit type selection. In patients with shortened or absent aortic rim, Am-
platzer and Occlutech kits were used. In the group of patients with PFO and in-
teratrial septum aneurysm, Cardia and StarFlex were used with the highest fre-
quency. The Cardia kit was preferred in the tunnel-like PFO type. 

3. It is possible to effectively close interatrial leak with the use of various implant 
types. Differences in efficacy of the individual kits are visible only in the initial 
period after the procedure. In the course of continued follow-up, a fall in the 
number of residual leaks is observed and the differences in efficacy between 
various implant types progressively disappear.  

4. Patent foramen ovale closure is an effective method of prophylaxis of recurrent 
ischaemic events. The frequency of recurrent events in the study group was 
1.77%. The risk of recurrent events is lower than observed in the literature in 
patients receiving anticoagulant treatment. 

5. Interatrial communication closure is a safe procedure associated with a low risk 
of early and delayed of complications. The number of complications of PFO 
closure is significantly lower in comparison with ASD closure procedures. The 
most common early complications of ASD closure were implant migrations. 
The most common delayed complications are heart rhythm disturbances, mainly 
atrial fibrillation observed more often after ASD closure and in elderly patients. 
Except for breakages of Cardia kits, no relationship was found between the kit 
type and the frequency and type of complications. In view of the potential risk 
of complications, the patients require periodic follow-up examinations.  
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10. ZAŁ�CZNIK 

Tab. 1. Korelacja rodzaju zastosowanego zestawu w zale�no�ci od rodzaju ubytku. 

Tab. 2. Analiza czasu skopii w zale�no�ci od obecnosci lub braku t�tniaka. 
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Tab. 3. Analiza czasu skopii w zale�no�ci od obecno�ci t�tniaka. 



190 Robert Sabiniewicz 

Tab.4. Analiza czasu skopii w zale�no�ci od rodzaju zestawu – grupa dzieci. 
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Tab. 5. Analiza czasu skopii w zale�no�ci od rodzaju zestawu – grupa dorosłych. 
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Tab. 6. Czas skopii zabiegu w grupie pacjentów z i bez t�tniaka przegrody mi�dzy-
przedsionkowej. 
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Tab. 7. Korelacje �rednicy ubytku oraz metod pomiaru. 



194 Robert Sabiniewicz 

Tab. 8. Korelacje �rednicy ubytku oraz metod pomiaru w grupie pacjentów z t�t-
niakiem i bez t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej.  
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Tab. 9. Ocena stosunku rozmiaru zestawu do �rednicy ASD dla poszczególnych 
typów zestawów. 
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Tab. 10. Porównanie czasu skopii w zale�no�ci od stosunku rozmiaru zestawu do 
�rednicy ASD. 
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Tab. 11. Porównanie �redniego wieku pacjentów w grupie z migotaniem i bez migo-
tania przedsionków. 

Tab. 12. Porównanie �rednicy ASD w zale�no�ci od skuteczno�ci zamkni�cia ubyt-
ku. 



200 Robert Sabiniewicz 

Tab.13. Porównanie �rednicy ubytku w zale�no�ci od metody pomiaru. 

Tab. 14. Porównanie wybranych parametrów w grupie pacjentów z i bez migotania 
przedsionków. 
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Tab. 15. Porównanie wielko�ci ASD w pomiarze TTE do �rednicy ASD mierzonej 
na cewniku wymiaruj�cym w zale�no�ci od obecno�ci lub nieobecno�ci t�tniaka. 
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Tab. 16. Porównanie wybranych parametrów w grupie pacjentów z i bez migotania 
przedsionków. 
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Tab. 17. Porównanie wybranych parametrów w grupie pacjentów z resztkowym 
przeciekiem i bez przecieku. 
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Tab. 18. Rodzaj zastosowanego zestawu w zale�no�ci od obecno�ci lub nieobecno�ci 
t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
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Tab. 19. Rodzaj zastosowanego zestawu w zale�no�ci od obecno�ci lub nieobecno�ci 
t�tniaków mnogich przegrody mi�dzyprzedsionkowej. 
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Tab.20. Statystyka opisowa wybranych parametrów. 
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Tab.21. Statystyka wielko�ci ubytku w zale�no�ci od zastosowanego zestawu. 
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Tab. 22. Wpływ obecno�ci t�tniaka przegrody mi�dzyprzedsionkowej na rodzaj 
zastosowanego zestawu. 
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Tab. 23. Wybrane parametry (rozmiar ubytku, czas skopii i �rednica zestawu) w 
zale�no�ci od rodzaju zestawu. 
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Tab. 24. Wybrane parametry w zale�no�ci od płci pacjentów. 
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Tab. 25. Wybrane parametry w zale�no�ci od zastosowanego zestawu. 
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Tab. 26. Zale�no�	 czasu skopii od rozmiaru ASD. 
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Tab. 27. Zale�no�	 �rednicy ASD od zastosowanego zestawu. 
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