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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

ASD 11 — Atrial Septal Defect ostium secundum / ubytek przegrody migdzyprzedsionko-
wej typu otworu drugiego

PFO — Patent Foramen Ovale / drozny otwor owalny

TEE — TransEsophageal Echocardiography / echokardiograficzne badanie przezklatko-
we

TTE — TransThoracic Echocardiography / echokardiograficzne badanie przezklatkowe

ICE — IntraCardiac Echocardiography / $rddsercowej badanie echokardiograficzne

TCD — TransCranial Doppler / badanie metoda Dopplera przezczaszkowego

MRI — Magnetic Rezonans Imaging /badanie metoda rezonansu magnetycznego

CT — Computer Tomography / tomografia komputerowa

rz. — rok zycia / years of age

mz. — miesiagc zycia / months of age

mc. — masa ciala / body weight

PAH — Pulmonary Arterial Hypertension / t¢tnicze nadci$nienie plucne

PAP — Pulmonary Artery Pressure / ci$nienie w tetnicy ptucnej

PVR — Pulmonary Vascular Resistance / naczyniowy opor ptucny

RV — Right Ventricle / prawa komora

RA — Right Atrium / prawy przedsionek

PA — Pulmonary Artery / t¢tnica ptucna

LA — Left Atrium / lewy przedsionek

SVR — Systemic Vascular Resistance / systemowy opOr naczyniowy

WU — Wood’s Units / jednostki Wooda

TIA — Transient Ischemic Attack / Przemijajacy atak niedokrwienny

PDA — Patent Ductus Arteriosus / przetrwaty przewod tetniczy

CoAo — Coarctation of the Aorta / Koarktacja aorty

VSD — Ventricular Septal Defect / ubytek przegrody miedzykomorowe;j

PS — Pulmonary Stenosis / zw¢zenie tgtnicy ptucnej

PA — Pulmonary Atresia / atrezja tgtnicy plucnej

ASA — Atrial Septal Aneurysm /t¢tniak przegrody migedzyprzedsionkowej

MI — Mitral Insufficiency / niedomykalno$¢ zastawki mitralnej

AF — Atrial Fibrilation / migotanie przedsionkow

CUN — Central nervous system / centralny uktad 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 migdzyprzedsionkowej

ASO — Amplatzer Septal Occluder / Zestaw Amplatzera do zamykania ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej (,,zapinka Amplatzera”)
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1. WSTEP
1.1. Embriogeneza i anatomia przegrody miedzyprzedsionkowej

Przegroda mig¢dzyprzedsionkowa, dzielaca pierwotnie wspdlny przedsionek na dwie
czesei jest zdobycza ewolucyjng serca ptazéw. To wilasnie u nich jej pojawienie si¢ za-
inicjowato proces rozdzielenia krazenia systemowego i plucnego, co ma na celu niemie-
szanie si¢ krwi utlenowanej i odtlenowanej. Kontynuacja tego procesu jest pojawienie
si¢ u gadow niekompletnej jeszcze przegrody migdzykomorowej. Zakonczenie procesu
oddzielenia krazenia plucnego obserwujemy u ptakéw i ssakow, dzieki czemu zyskaty
one statocieplnos¢ oraz wigksza wydajnos¢ ukladu krazenia, co przektada si¢ na ich
znacznie wigkszg aktywnos¢ fizyczng.

W embriogenezie cztowieka, ktora po czesci nasladuje procesy ewolucyjne, rozwdj
przedsionkoOw rozpoczyna si¢ od wyksztatcenia zatoki zylnej, najbardziej ogonowej
czesci pierwotnej cewy sercowej, do ktorej wplywaja wszystkie zyty zarodka. Zatoka
zylna uchodzi do pojedynczego przedsionka szczelinowatym ujsciem, odgraniczonym
od pierwotnej jamy przedsionka fatdami lewej i prawej zastawki zatoki zylnej. Zastawki
zatoki zylnej taczac si¢ tworza tzw. przegrode rzekoma (septum spurium). Zastawka
prawej zatoki zylnej ulega zmniejszeniu tworzac grzebien graniczny na tylnej $cianie
prawego przedsionka. Przednio-dolna czgs¢ tej zastawki tworzy zastawke zyly gtownej
dolnej (zastawka Eustachiusza) oraz zastawke zatoki wiencowej (zastawka Tebesjusza).
Obie zastawki oddziela niewielka przegroda zatoki (sinus septum), ktdra powstaje z
mezokardium grzebieniowego w tylno-dolnej okolicy przedsionka. W 4 tygodniu zycia
ptodowego rozpoczyna si¢ rozwdj przegrody miedzyprzedsionkowej od pojawienia si¢
w tylno-gdrnej czesci przedsionka delikatnej sierpowatej btony przegrody pierwotnej
(septum primum). Okolo 5 tygodnia zycia ptodowego z poduszeczek wsierdziowych,
zlokalizowanych na granicy przedsionkowo-komorowej, wyrasta niewielka blaszka
przegrody posredniej. Przegroda pierwotna i przegroda posrednia otaczaja otwor pierw-
szy (foramen primum), ktory nastgpnie ulega zaros$nigciu. Wraz z zaros$nigciem otworu
pierwszego w przednio gornej cze¢sci przegrody powstaje owalny otwor drugi (foramen
ovale secundum). Okoto 7 tygodnia po prawej czesci przegrody pierwotnej wyrasta
grubsza blaszka przegrody wtornej (septum secundum). Powigkszajaca sie, sierpowata
przegroda wtoérna nachodzi od przodu i gory na otwor owalny, czesciowo go przykrywa-
jac. W zyciu ptodowym budowa przestrzenna przegrody migdzyprzedsionkowej jest
bardziej rozbudowana niz u osoby dorostej. Przegroda rzekoma od gory i tytu, zastawka
zyty dolnej od dotu i przodu oraz przegroda wtérna od przodu tworzg rodzaj kanatu.
Taka budowa przegrody umozliwia ukierunkowanie strumienia utlenowanej krwi tozy-
skowej, ktora poprzez zyt¢ glowna dolng naptywa do przedsionka prawego, w kierunku
otworu owalnego, a przez niego do przedsionka lewego i dalej do krazenia systemowe-
go.

Po porodzie, wraz z przej$ciem z typu krazenia plodowego na tzw. krazenie doroste
dochodzi do wzrostu ci$nienia krwi w lewym przedsionku spowodowanego naptywem
krwi z ptuc poprzez zyty ptucne, co prowadzi do czynno$ciowego, a z czasem i anato-
micznego zamknigcia zastawki otworu owalnego i catkowitego zaniku komunikacji
migdzyprzedsionkowej [407].

Anatomicznie przegroda przedsionkowa sktada si¢ z czgsci migdzyprzedsionkowej
oddzielajacej lewy i1 prawy przedsionek oraz z niewielkiej cze$ci przedsionkowo-
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komorowej oddzielajacej prawy przedsionek i lewa komorg, co wynika z réznicy w
potozeniu zastawek przedsionkowo-komorowych. Zastawka mitralna potozona jest wy-
zej niz zastawka trojdzielna, w wyniku czego powstaje fragment przegrody przedsion-
kowo-komorowej. Cze$¢ miedzyprzedsionkowa zbudowana jest z przegrody pierwotne;j,
przegrody wtdrnej oraz fragmentu przegrody przedsionkowo-komorowej. Grubos¢ czg-
$ci miedzyprzedsionkowej wynosi u 0s6b dorostych 4-8 mm z wyjatkiem obszaru dotu
owalnego, gdzie przegroda ulega $cienczeniu zaledwie do 1 mm. Przegroda przedsion-
kowo-komorowa w swojej migsniowej czesci ma grubos¢ okoto 10 mm, a w czesci blo-
niastej okoto 1 mm. Przegroda pierwotna stanowi dolno-przednia czg¢s¢ przegrody mig-
dzyprzedsionkowej. Od przodu i dotu graniczy ona z ptatkiem przegrodowym zastawki
trojdzielnej. Przegroda wtdérna stanowi goérno-tylng cze$é przegrody migdzyprzedsion-
kowej. Pomiedzy przegroda pierwotng a wtdrng znajduje si¢ rejon zcienczatej przegrody
zwany dotem owalnym (fossa ovalis). Goérno przedni brzeg dotu owalnego — utworzony
jest przez rabek dotu owalnego (limbus fossae ovalis), bedacy czescig przegrody wtor-
nej.

Ku dotowi przegroda miedzyprzedsionkowa przechodzi w ujscie zyty glownej dol-
nej, czgsciowo oddzielone od jamy prawego przedsionka zastawka zyty gtownej dolnej
(valvula venae cavae inferioris), zwanej zastawka Eustachiusza. Ku gorze przegroda
miedzyprzedsionkowa przechodzi w ujécie zyly gtdéwnej gornej. W przegrodzie miedzy-
przedsionkowej pomigdzy ujsciem zyty gtownej dolnej, a zastawka trojdzielna znajduje
si¢ ujscie zatoki wiencowej czgsciowo przykryte zastawka zatoki wiencowej (valvula
sinus coronarii) zwanej zastawka Thebesjusza. W poblizu znajduja si¢ ujscia matych zyt
odprowadzajacych krew bezposrednio z migSniowej warstwy serca (foramina Thebesii).

Pulmonary valve

Ant., cusp of tricuspid

valve
. Chorde tendinece
Papillary
muscles

Opening of sup. vena
carva

Crista terminalis -

Atrial septum

Limbus fossee ovalis

Opening of coronary
sinus

Opening of inf., vena _|
cava

Valve. of inf. vena cava

Valve of coronary sinus

Ryec. 1. Anatomia przegrody miedzyprzedsionkowej. Gray’s Anatomy.
Fig. 1. Anatomy of interatrial septum. Gray’s Anatomy.
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Dla pelnego obrazu anatomii przegrody mig¢dzyprzedsionkowej istotne sa rowniez
struktury z nig bezposrednio sasiadujace. Z przodu i z gory przegroda i przednia $ciana
przedsionkow styka si¢ z aorta, a doktadnie z prawa zatoka Valsalvy. To wlasnie ta
czg$¢ przegrody nazywana jest rabkiem aortalnym [147].

Przetrwaly otwér owalny (Patent Foramen Ovale — PFO)

Otwor owalny jest przestrzenig pomiedzy przegroda wtorng, ktorej rabek dotu owal-
nego tworzy jego gorng granicg, a przegroda pierwotna, ktora tworzy platek przykrywa-
jacy dot owalny. Zachowana droznos$¢ otworu owalnego jest pozostatoscia po krazeniu
ptodowym. Otwor owalny zlokalizowany jest w gérno-przedniej czgsci przegrody mig-
dzyprzedsionkowej, jego $rednica wynosi 1-19 mm ($rednio 4,9 mm), dtugos¢ tunelu
utworzonego pomiedzy przegroda pierwotng i wtdérng zwanego tunelem otworu owalne-
go moze wynosi¢ 3-18 mm ($rednio 8§ mm). Opisywano zwigkszanie si¢ wymiaréw
otworu owalnego wraz z wiekiem pacjentow, co thumaczone jest nie tylko wzrastaniem
pacjentéw, ale réwniez powigkszaniem si¢ przedsionkéw i rozcigganiem przegrody
migdzyprzedsionkowej. Wielko$¢ otworu owalnego jest jednym z istotnych elementéw
decydujacym o wyborze rodzaju i wielkosci urzadzen zamykajacych.

Ryc. 2. Anatomiczny obraz PFO.
Fig. 3. The anatomy of PFO.
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1.2. Podzial ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowej

Nieprawidlowe potaczenia pomigdzy lewym i prawym przedsionkiem zwane ubyt-
kami przegrody migdzyprzedsionkowej moga mie¢ r6zng wielko$¢ i lokalizacje. Wedtug
najczesciej cytowanego podzialu Kirklina i Barratt-Boyes’a wyrdzniamy az 6 typow
ubytkow miedzyprzedsionkowych spowodowanych zaburzeniami rozwoju przegrody
pierwotnej i wtornej [217].

Ryec. 3. Schemat przedstawiajacy lokalizacje roznych typow ubytkow w przegrodzie miedzyprzed-
sionkowej.
Fig. 3. Diagram of localization of different type of atrial septal defect.

1.

Ubytek typu wtornego (ASD II) — stanowi okolo 80% wszystkich ubytkow
przegrody migdzyprzedsionkowej. Powstaje on w wyniku roéznego stopnia za-
burzen rozwoju przegrody pierwszej i braku tkanek dotu owalnego. Ubytki tego
typu zlokalizowane sa w okolicy dotu owalnego, centralnie lub w przednio-
gornej czesci przegrody. Maja one okragly lub owalny ksztatt oraz bardzo zroz-
nicowang wielkos¢. Gorny i tylny brzeg ubytku utworzony jest przez pozostaty
fragment przegrody pierwotnej i przez przegrode wtdrng. Przegroda przedsion-
kowo-komorowa tworzy przedni brzeg ubytku, a przegroda pierwotna i zastaw-
ka zyly glownej dolnej tworza dolny brzeg ubytku. Identyfikacja odleglosci
brzegéw ubytku od sgsiadujgcych struktur ma istotne znaczenie przy planowa-
niu zamykania ubytku za pomocg zestawow. Tylno-gorny rabek ubytku to od-
legtos¢ od zyty gtownej goérnej. Rabek tylno-dolny jest odlegtoscia od zyly
glownej dolnej. Przednio-dolny rabek jest odlegloscig od zastawki trojdzielne;j,
a rabek aortalny — przednio-goérny to odlegto$¢ brzegu ubytku od aorty.
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2. Ubytek typu zyty gltéwnej gornej (sinus venosus) — stanowi okoto 10% ubyt-
kéw. W obrazie morfologicznym dominuje brak tylno-gornej czgsci przegrody
w okolicy ujscia zyty gldéwnej gornej. Pierwotnym zaburzeniem decydujacym o
powstaniu tego typu ubytku jest nieprawidtowe wrastanie pierwotnej zyty ptuc-
nej w dach przedsionka, w taki sposob, ze prawe zyly ptucne uchodza do zyty
glownej gornej lub w jej poblizu, ale w obrgbie prawego przedsionka. Czgscio-
wy nieprawidlowy sptyw zyt plucnych jest wiec czesto elementem towarzysza-
cym ubytkowi o tej lokalizacji.

3. Ubytek typu przegrody pierwotnej (ostium primum) — okreslany rowniez, jako
czesciowy kanal przedsionkowo-komorowy lub czesciowy ubytek przegrody
przedsionkowo-komorowej jest trzecim, co do czgstosci rodzajem ubytku. Jest
on wynikiem zaburzen rozwoju poduszeczek wsierdziowych w obrebie kanatu
przedsionkowo-komorowego, zachodzacych w 5 tygodniu zycia ptodowego.
Ubytek ten obejmuje przednio-dolng cze$¢ przegrody. Znajdujace si¢ na jedna-
kowym poziomie zastawki przedsionkowo-komorowe tworzg dolny brzeg tego
ubytku. Ubytkowi temu mogg towarzyszy¢ wrodzone nieprawidtowosci zasta-
wek przedsionkowo-komorowych, co wynika ze wspdlnego pochodzenia prze-
grody pierwotnej i zastawek przedsionkowo-komorowych. Nastgpstwem nie-
prawidtowego formowania ptatkow zastawek moze by¢ rozszczep przedniego
ptatka zastawki mitralnej, ktorego konsekwencja hemodynamiczna jest roznego
stopnia niedomykalnos¢ tej zastawki. Znacznie rzadziej dochodzi do powstania
nieprawidtowosci zastawki trojdzielne;.

4. Ubytek typu zatoki wiencowej (coronary sinus) - jest nastgpstwem nieprawi-
dlowego rozwoju przedniej $ciany zatoki wiencowej. Zlokalizowany jest on
ponizej dotu owalnego, w miejscu ujscia zatoki wiencowej. W nastepstwie tego
ubytku dochodzi do przecieku z lewego do prawego przedsionka przez szeroka
zatoke wiencowg. Stalg nieprawidtowoscig anatomiczng wspdtistniejaca z tym
typem ubytku jest przetrwala lewa zyta gtdéwna uchodzaca do poszerzonej zato-
ki wienicowe;.

5. Ubytek typu zyly gtdéwnej dolnej (typu inferior vena cava) — zlokalizowany jest
przy ujsciu zyty glownej dolnej, w tylno dolnej czesci przegrody. Wystepuje on
ponad dziesigciokrotnie rzadziej niz ubytek typu zyly gtownej gorne;j.

6. Zlewny ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (confluent) — duzy ubytek
powstajacy w nastepstwie zlania si¢ dwoch ubytkow. Czesto wystepuje, jako
niedorozwoj catej przegrody prowadzac do powstania tzw. wspolnego przed-
sionka.

Ubytki przegrody miedzyprzedsionkowej stanowig bardzo zréznicowang morfolo-
gicznie grupe wad wrodzonych, jednak wszystkie cechuje obecnos¢ lewo-prawego prze-
cieku krwi, analogiczne nastepstwa czynnos$ciowe oraz przebieg naturalny. Réznice
pomigdzy poszczegdlnymi postaciami ubytkow obejmuja ich pochodzenie embriolo-
giczne, typowo wspdlistniejace inne wady wrodzone serca, przebieg kliniczny oraz spo-
sob leczenia. Sposrod wymienionych jedynie ubytek typu drugiego (ASD II) kwalifikuje
si¢ do leczenia nieoperacyjnego i to on bedzie tematem dalszej analizy.
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1.3. Epidemiologia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej i przetrwalego
otworu owalnego

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej jest jedna z czestszych wrodzonych wad
serca i stanowi 3,4-14,3% wrodzonych wad serca [205]. Wystepuje u 1 na 1.500 zywo
urodzonych z ponad dwukrotng predyspozycja do pici zenskiej. Wada wystepuje z regu-
ly spontanicznie, a ryzyko przeniesienia wady na potomstwo szacowane jest na 3-10%.
Opisywano rodzinne wystgpowanie ubytku w przegrodzie mi¢dzyprzedsionkowej zwia-
zane z nieprawidtowosciami genetycznymi. Znacznie wyzsze ryzyko przeniesienia wady
na potomstwo wystepuje w zespole Holt-Oram, dziedziczonym w sposob autosomalny
dominujgcy, w ktorym ubytek przegrody migdzyprzedsionkowej wspoétistnieje z niepra-
widlowo$ciami anatomicznymi konczyn gérnych. Ubytek przegrody migdzyprzedsion-
kowej wystepuje gtownie jako wada izolowana, rzadziej moze wspotistnie¢ ze zweze-
niem tetnicy phucnej, czgsciowym nieprawidlowym sptywem zyt plucnych lub by¢ ele-
mentem bardziej ztozonych wad serca.

Drozny otwor owalny (PFO) wystepuje u 15-25% zdrowej populacji. Czgstos¢ wy-
krywania PFO zalezna jest od czulosci stosowanych metod diagnostycznych. W bada-
niach autopsyjnych 965 serc Hagen i wsp. [150]. ocenili czgstos¢ PFO na 27,3%. Istotnie
zmieniata si¢ ona z wiekiem, u pacjentdow ponizej 30 roku zycia wynosita 34%, pomig-
dzy 31 a 80 rokiem zycia wynosita 25,4%, a powyzej 80 lat 20%.

1.4. Nastepstwa hemodynamiczne i historia naturalna ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej

Nastepstwem ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej jest przeptyw krwi z lewego
do prawego przedsionka. Prowadzi to do przeciazenia objetosciowego jam prawego
serca z ich wtérnym poszerzeniem. Poszerzeniu ulega prawy przedsionek, prawa komora
oraz naczynia ptucne. Powiekszona prawa komora moze uciska¢ na komore lewag upo-
sledzajac w pierwszej kolejnosci jej funkcje rozkurczows. Zaburzenie funkcji skurczo-
wej lewej komory moze pojawi¢ si¢ z chwilg wystapienia paradoksalnego ruchu prze-
grody miedzykomorowej w skurczu, ktory zaburza geometri¢ komory lewej. W nastep-
stwie zwigkszonego przeptywu i poszerzenia jam serca rozciggnigciu moze ulegac pier-
Scien zastawki trojdzielnej i ptucnej powodujac ich niedomykalnos¢. Przeptyw krwi
przez ubytek prowadzi do zwigkszenia przeptywu przez tozysko ptucne, w skrajnych
przypadkach nawet 3-4-krotnie. Wielko$¢ przeptywu zalezna jest przede wszystkim od
podatnosci rozkurczowej komory prawej, roéznicy ci$nien pomi¢dzy lewym i prawym
przedsionkiem oraz od wielkos$ci samego ubytku. Zwiekszony przeptyw ptucny prowa-
dzi do wzrostu cisnienia w tetnicy ptucnej, a z czasem do zmian w obrebie tozyska ptuc-
nego: przerostu mig¢sniowej blony srodkowej naczyn ptucnych. U nieleczonych pacjen-
tow moze to prowadzi¢ do rozwoju nieodwracalnego nadcisnienia ptucnego.

Historia naturalna ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowej byta tematem wielu
prac, ktorych wyniki r6znig si¢ w zaleznosci od badanej populacji, wieku w chwili roz-
poznania i dlugosci okresu obserwacji oraz zastosowanych metod diagnostycznych.
Rozwoj oraz upowszechnienie echokardiografii istotnie przyczynity si¢ do wzrostu roz-
poznawalnosci ubytkow przegrody migdzyprzedsionkowej, zwlaszcza u najmtodszych
dzieci. Echokardiografia data tez mozliwo$¢ oceny wielkosci ubytkow na przestrzeni
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czasu. Radzik i wspolpracownicy monitorowali wielko$¢ ubytkéw zdiagnozowanych
echokardiograficznie u dzieci ponizej 3 mies. zycia. Prawdopodobnie u czgéci niemowlat
stwierdzona komunikacja byla jeszcze fizjologicznym w tym wieku przeciekiem przez
otwdr owalny. W pracy wykazano, ze wszystkie ubytki o srednicy ponizej 3 mm i 87%
ubytkow o $rednicy 3-5 mm ulegto samoistnemu zamknigciu. Nie zamknat si¢ zaden z
ubytkéw wigkszych niz 8 mm [326]. Podobne wyniki uzyskali Helgason i Jonsdottir
[163], ktorzy przez okres 10 lat monitorowali wielko$¢ ubytkow. Zamknigciu ulegto
62% ubytkdow o poczatkowej srednicy 4 mm, 16 z 17 ubytkdéw o poczatkowej $rednicy
5-6 mm uleglo zamknigciu lub zmniejszyla si¢ ich srednica. Nie ulegt samoistnemu
zamknigciu zaden z ubytkow wigkszych od 8 mm. Wielkos¢ ubytku oraz wiek w chwili
rozpoznania sg glownymi czynnikami warunkujacymi ich potencjalng regresj¢. Ubytki o
$rednicy ponizej 3 mm rozpoznane w pierwszych miesigcach zycia maja najwigksza
szans¢ na samoistne zamknigcie, ubytki powyzej 3 mm i ubytki u dzieci powyzej 1 roku
maja najwigksze prawdopodobienstwo powigkszania si¢ wraz z wiekiem. Powigkszanie
si¢ ubytkow mozna tlumaczy¢ zardwno wzrostem pacjenta jak i powigkszaniem si¢
przedsionkow, a wigc i przegrody w nastepstwie przecigzenia objetosciowego, do jakie-
go prowadzi ta wada. Rozcigganie przegrody moze powodowaé powigkszanie si¢ roz-
miaréw ubytku. Mozliwe jest zatem zaréwno samoistne zamknigcie si¢ matego ubytku,
stabilna, niezmieniajgca si¢ przez wiele lat jego $rednica jak i znaczne powigkszanie si¢
rozmiaro6w ubytku i wielkos$ci przecieku. W opublikowanych w 2002 r. danych Texas
Children’s Hospital [271] wykazano, ze w grupie dzieci z ubytkami w przegrodzie mig-
dzyprzedsionkowej o $rednicy powyzej 3 mm i $rednim wieku w chwili rozpoznania
wynoszacym 4,5 roku az u 66% stwierdzono powigkszanie si¢ ubytkow. Badania popu-
lacji 200 dzieci z ASD o $rednicy powyzej 4 mm kontrolowanych przez okres 6 miesig-
cy ujawnily, ze 77% ubytkow ulegto zmniejszeniu lub catkowitemu zamknigciu, a 18%
powiekszeniu. Wielowariantowa analiza wynikow tej pracy wykazala, ze zaro6wno nie-
wielka $rednica ubytku, jak i mtodszy wiek w chwili rozpoznania byly niezaleznymi
czynnikami warunkujgcymi samoistne zamknigcie lub zmniejszanie si¢ ubytku. W gru-
pie pacjentow z ubytkiem o $rednicy 4-5 mm samoistnemu zamknieciu ulegto 56%,
podczas gdy nie obserwowano samoistnego zamkniecia zadnego z ubytkéw o $rednicy
powyzej 10 mm. W dalszej obserwacji 77% pacjentéw z ubytkiem wigkszym niz 10 mm
wymagato chirurgicznego lub nieoperacyjnego zamknigcia. W grupie pacjentow mtod-
szych niz 12 mies. w chwili rozpoznania do samoistnego zamknigcia doszto u 39%,
podczas gdy odsetek ten u dzieci starszych wynosit tylko 19% [155]. Przytoczone publi-
kacje dotyczace historii naturalnej ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowej u naj-
mlodszych dzieci w petni uzasadniaja zaréwno odraczanie decyzji o leczeniu wady w
nadziei na zmniejszenie si¢ lub samoistne zamknigcie ubytku, jak i okresowe kontrole
pacjentdw z obawy o powiekszanie si¢ rozmiaru ubytku i wzrost jego znaczenia hemo-
dynamicznego. Obserwowane w kolejnych badaniach kontrolnych powigkszanie si¢
wielko$ci ubytku i zmiana jego rozmiaru w stosunku do catkowitej wielkosci przegrody
miedzyprzedsionkowej moze by¢ czynnikiem przyspieszajagcym decyzje o kwalifikacji
do leczenia.

Jak juz wspomniano istotnym elementem decydujacym o wielkosci lewo-prawego
przecieku przez ubytek przegrody migdzyprzedsionkowej jest roznica pomiedzy podat-
nos$cig rozkurczowa prawej i lewej komory, ktéra posrednio decyduje o cisnieniach w
przedsionkach i wielosci przecieku przez ubytek.

Mniejsza podatnos$¢ rozkurczowa prawej komory oraz wyzszy opor plucny u nowo-
rodkoéw 1 najmtodszych dzieci ograniczaja wielkos¢ przecieku lewo- prawego i sprawia-
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ja, ze ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej jest bezobjawowy i czgsto pozostaje
nierozpoznany. Wraz z obnizaniem si¢ oporu ptucnego dochodzi do zwigkszania si¢
przeptywu ptucnego [266]. Jednak nawet starsze dzieci z umiarkowanym przeciekiem
lewo-prawym pozostaja bezobjawowe. Duze, hemodynamicznie istotne ubytki moga
powodowa¢ duszno$¢ i meczliwoseé, predysponowacé do czgstszych, nawracajacych in-
fekcji uktadu oddechowego. W skrajnych sytuacjach moze dochodzi¢ do ostabienia
wzrostu dzieci lub wystapienia objawdw niewydolnosci serca. Objawy wady rzadko
wystepuja u dzieci, zwykle zaczynaja pojawiac¢ si¢ w 3-4 dekadzie zycia. Poczatkowo
stopien nasilenia objawow nie jest duzy i nie utrudniaja one codziennej aktywnosci [81],
z czasem moze doj$¢ do ujawnienia si¢ objawow prawokomorowej niewydolnos$ci serca:
dusznosci, obrzekow obwodowych, powigkszenia watroby i $ledziony (hepatosplenome-
galia), a w skrajnych przypadkach przesickow do jam ciala. Konstantinides i wsp. [227]
wykazali objawy dusznosci wysitkowej u 75% i obrzgkéw obwodowych u 24% wsrod
pacjentow z ASD, ktorych $redni wiek w chwili badania wynosit 56 lat. 29% tych pa-
cjentéw znajdowata si¢ w III i IV stopniu niewydolnosci kragzenia wg skali NYHA.

Wraz z wiekiem na skutek przerostu, niedokrwienia i zwioknienia dochodzi do
spadku podatno$ci rozkurczowej lewej komory. Prowadzi to do wzrostu ci$nienia w
przedsionku lewym, co zwigksza réznice ci§nien pomigdzy lewym a prawym przedsion-
kiem. U pacjentéw z ubytkiem przegrody migdzyprzedsionkowej prowadzi to do znacz-
nego zwigkszenia przecieku lewo-prawego i wzrostu przepltywu ptucnego. Moze by¢ to
jedna z przyczyn, ktora thumaczy si¢ wzrost manifestacji klinicznej przeciekow miedzy-
przedsionkowych z wiekiem. Z tego wzgledu w petni uzasadnione jest echokardiogra-
ficzne kontrolowanie wielkosci ubytku i jego naturalnej historii w celu modyfikacji
decyzji terapeutycznych.

Nieleczony ubytek przegrody migdzyprzedsionkowej moze prowadzi¢ do rozwoju
nadci$nienia plucnego, ktére jest najpowazniejszym powiktaniem tej wady. Nadcisnienie
ptucne bardzo rzadko ma szans¢ rozwinac¢ si¢ przed 18 rz., jednak wraz z wiekiem ryzy-
ko wystapienia tego powiktania znacznie wzrasta i u nieleczonych pacjentoéw w wieku
pomigdzy 20 a 40 rz. wynosi 14-18%. Nadci$nienie plucne istotnie czesciej i szybciej
rozwija si¢ u kobiet obarczonych tg wadg. Wzrost ci$nienia w naczyniach ptucnych
prowadzi do zespolu Eisenmengera, polegajacego na odwroceniu kierunku przeptywu
przez ubytek. Przeptyw odtlenowanej krwi z przedsionka prawego do lewego, a nastep-
nie do krazenia systemowego manifestuje si¢ wystapieniem sinicy. Konstantinides i wsp.
obserwowali sinicg u 27% nieleczonych pacjentow, ktorych sredni wiek wynosit 56 lat
[227].

Zaburzenia rytmu pod postacia arytmii przedsionkowych, trzepotania i migotania
przedsionkoéw sa kolejnymi dobrze udokumentowanymi powiklaniami u pacjentow z
nieleczonym ubytkiem przegrody migdzyprzedsionkowej. Sa one prawdopodobnie na-
stepstwem rozciggniecia i przebudowy przedsionkoéw. Tak samo jak i inne powiktania
wady zaburzenia rytmu serca wystepuja rzadko u dzieci, ale ich czesto§¢ znacznie wzra-
sta wraz z wiekiem i po 40 rz. wynosi 19-22%. Niektére prace sugeruja, ze zabieg wy-
konywany po 40 rz. nie zmniejsza juz czgstos$ci wystgpowania arytmii [ 140].

Historyczne juz badania wykazywaly, ze ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej
wplywa na skrocenie czasu przezycia pacjentdow, prowadzac do niewydolnosci krazenia.
Campbell wyliczyt $miertelno$¢ w przebiegu nieleczonego ubytku na 1% rocznie w
pierwszych dwoch dekadach zycia i az 7,5% rocznie w szostej dekadzie zycia [59].
Obecnie znacznie poprawita si¢ przezywalno$¢ pacjentow z ASD, nawet tych u ktérych
nie zamknigto ubytku.
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Zachowana droznos$¢ otworu owalnego nie powoduje istotnych zaburzen hemody-
namicznych. Anatomia PFO sprawia, ze wyzsze ci$nienie krwi w lewym przedsionku
dociska oba fragmenty przegrody tworzace kanat otworu owalnego, co uniemozliwia
przeptyw krwi z lewego do prawego przedsionka. Obecno$¢ komunikacji migedzyprzed-
sionkowej w sytuacji chwilowego wzrostu ci$nienia w prawym przedsionku powyzej
wartosci ci$nienia w przedsionku lewym powoduje prawo-lewy przeciek krwi. Moze to
prowadzi¢ do przej$cia materiatu zatorowego z uktadu zylnego do krazenia systemowe-
go i by¢ przyczyng powaznych powiktan: udaru kryptogennego i niedokrwiennego
uszkodzenia narzadéw. Ten mechanizm zatoru skrzyzowanego (paradoksalnego) opisat
po raz pierwszy Cohnheim w 1877 r. [79]. Obecnie znany jest zwigzek PFO z zatorami
paradoksalnymi prowadzacymi do udaru niedokrwiennego, choroba dekompresyjna
nurkéw, bezdechami nocnymi, ortostatycznym spadkiem saturacji oraz migrenami [237,
431]. PFO stwierdzany jest u okoto 20-30% populacji, jednak tylko u nielicznych moze
on by¢ przyczyna groznych powiktan. Ryzyko udaru niedokrwiennego w grupie pacjen-
tow z PFO jest wyzsze niz u pacjentow bez komunikacji miedzyprzedsionkowej. W
wielu pracach wykazano wyzsza czestos¢ wystepowania PFO w grupie pacjentow po
przebytym udarze kryptogennym (47-56%) w poréwnaniu z grupg kontrolng, w ktorej
wynosi ona 4-18% [99, 254, 423]. Zalezno$¢ ta jest szczegdlnie zauwazalna u 0os6b mto-
dych, ale wcigz jeszcze utrzymuje sie rowniez u 0s6b powyzej 55 rz. [99].

1.5. Diagnostyka ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej i droznego
otworu owalnego

1.5.1. Badanie fizykalne

W badaniu fizykalnym ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej moze manifesto-

wac si¢ nastepujacymi zmianami ostuchowymi:

— cichy, migkki szmer skurczowy, najgtosniejszy w drugiej przestrzeni migdzyze-
browej po stronie lewej. Wyrzutowy szmer o charakterze crescendo-decrescendo
jest nastepstwem przyspieszenia przeplywu krwi przez zastawke tetnicy ptucnej,
ktéra w ilosci powiekszonej o wielkos¢ lewo-prawego przecieku, opuszcza komo-
r¢ prawa (wzgledne zwezenie zastawki tetnicy plucnej).

- ,sztywne” rozdwojenie drugiego tonu serca. Rozdwojenie drugiego tonu wynika
z opdznienia jego sktadowej ptucnej spowodowanej dhuzszym czasem wyplywu
zwigkszonej objetosci krwi z prawej komory. Poszerzone tozyska ptucnego row-
niez moze mie¢ wplyw na dtuzsze narastanie ci$nienia w tetnicy ptucnej do war-
tosci niezbednych do zamknigcia zastawki plucnej. Okre$lenie ,,sztywne” ozna-
cza statg przerwe pomi¢dzy sktadowa aortalna, a ptucng drugiego tonu niezalezna
od akcji oddechowej. Jest ono przeciwienstwem fizjologicznego rozdwojenia
drugiego tonu, w ktérym odlegtos¢ pomiedzy obiema jego sktadowymi zwicksza
si¢ w czasie wdechu.

— szmer rozkurczowy najlepiej slyszalny wzdtluz lewego dolnego brzegu mostka.
Szmer ten jest nastepstwem przyspieszenia przeptywu zwiekszonej ilosci krwi z
prawego przedsionka do komory prawej przez zastawke trojdzielng (wzgledne
zwezenie zastawki trojdzielnej).
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Objawy ostluchowe ubytku u niektérych pacjentow, zwlaszcza dzieci moga by¢ sta-
bo zaznaczone, co znacznie utrudnia rozpoznanie tej wady na podstawie badania fizy-
kalnego i moze by¢ przyczyna opoznienia rozpoznania.

1.5.2. Badanie radiologiczne klatki piersiowej

W badaniu radiologicznym istotny ASD cechuje si¢ powigkszeniem sylwetki serca i
podwyzszeniem indeksu sercowo-piersiowego powyzej 0,5. W projekeji bocznej zwigk-
sza si¢ przyleganie sylwetki serca do przedniej $ciany klatki piersiowej spowodowane
powigkszeniem prawej komory. Rysunek naczyniowy ptuc jest wzmozony, proporcjo-
nalnie do stopnia zwigkszenia przeptywu ptucnego. Obie te cechy nasilajg si¢ wraz z
wiekiem. Z czasem uwypukleniu ulega rowniez zarys poszerzajacego swa $rednice pnia
phucnego, stanowiacy lewy, gorny zarys sylwetki serca [205].

1.5.3. Badanie elektrokardiograficzne

Rytm serca w zapisie EKG zwykle jest zatokowy, chociaz u pacjentow starszych
moga pojawiac¢ si¢ przedsionkowe zaburzenia rytmu. O$ zespotow komorowych ulega
przesunigciu w prawo 1 wynosi zwykle od +95 do +170 stopni. Dochodzi do wydtuzenia
odcinka PQ, zwlaszcza u pacjentow starszych, jako wyraz opdznienia przewodzenia
srodprzedsionkowego, do ktorego dochodzi w nastgpstwie rozciggniecia przedsionka. U
okoto potowy pacjentow mozna obserwowac zmiang ksztattu zatamka P jako wyraz
poszerzenia prawego przedsionka. Czesciowy blok prawej odnogi peczka Hisa i inne
formy zaburzen przewodnictwa srédkomorowego w odprowadzeniach V1-V3 sg manife-
stacja przecigzenia objetosciowego prawej komory [205].

1.5.4. Badanie echokardiograficzne

Obecnie echokardiografia jest podstawowg metoda w obrazowaniu ubytkow prze-
grody migdzyprzedsionkowej oraz w ich ocenie czynnosciowej [300, 314]. Wizualizacja
M-mode pozwala oceni¢ cechy objetosciowego przecigzenia prawego serca, ktére mani-
festuja si¢ powigkszeniem prawego przedsionka, prawej komory oraz ,,plaskim” lub
paradoksalnym ruchem przegrody mi¢dzykomorowej. Do oceny przegrody migdzy-
przedsionkowej najbardziej przydatna jest projekcja podzebrowa, ktora pozwala na uwi-
docznienie ubytku i pomiar jego wielkosci. Niezmiernie wazna, zwlaszcza w kontekscie
planowania leczenia nieoperacyjnego, jest ocena morfologii ubytku (jego ksztaltu oraz
pomiaru $rednicy w mozliwie wielu ptaszczyznach). Nalezy oceni¢ doktadna lokalizacje
ubytku oraz relacje do otaczajacych struktur, zwlaszcza stropu przedsionka, zastawek
przedsionkowo-komorowych, uj$¢ zylnych i zatoki wiencowej. Wymagany jest pomiar
szerokosci tkanek otaczajacych ubytek oraz ocena ruchomos$ci i wiotkos$ci pozostatej
czgsci przegrody. Parametry te wraz z pomiarem wielko$ci catej przegrody sa kluczowe
dla doboru optymalnego implantu. Badanie echokardiograficzne pozwala takze na oceng
obecnosci dodatkowych struktur anatomicznych: zastawki Eustachiusza, siatki Chiarie-
go, pasm tkanki dzielacej ubytek.



20 Robert Sabiniewicz

Nowoczesne techniki trojwymiarowej rekonstrukcji obrazu daja nowe mozliwosci
oceny przegrody i ubytkéw. Poczatkowo ograniczeniem byt dlugi czas potrzebny do
przetwarzania i rekonstrukcji obrazu. Wspotczesne echokardiografy uzyskujg obraz
trojwymiarowy w czasie rzeczywistym (RT — Real Time), bez opdznienia. Technika ta
daje mozliwo$¢ dynamicznej oceny wielkosci ubytku w réznych fazach pracy serca. Jest
ona szczegblnie przydatna do oceny ubytkow owalnych, o nierownych ksztattach oraz
mnogich. Wizualizacja mnogich ubytkow w przegrodzie miedzyprzedsionkowej w obra-
zie dwuwymiarowym jest trudna. Nie mozna uzyskaé jednej ptaszczyzny przekroju,
ktora ukazywataby wszystkie ubytki, co moze by¢ przyczyna niezobrazowania wszyst-
kich ubytkoéw oraz zlej oceny ich wzajemnych relacji. Badanie 3D znacznie utatwia i
czyni doktadniejsza ocen¢ mnogich ubytkow. Niestety wysoka cena aparatow z opcja
RT3D-TEE oraz ograniczona ich dostgpno$¢ utrudniaja upowszechnienie tej techniki.

Optymalna technika oceny przegrody migdzyprzedsionkowej jest wieloptaszczy-
znowa echokardiografia przezprzelykowa (TEE). Blisko$¢ sondy umieszczonej w prze-
lyku w stosunku do przegrody oraz brak struktur znajdujgcych si¢ pomiedzy nimi spra-
wia, ze technika ta umozliwia najlepsze obrazowanie zwlaszcza ubytkéw matych, typu
sinus venosus oraz o innej lokalizacji [175, 176, 177, 300, 314].

W ostatnim okresie pojawity si¢ doniesienia o zastosowaniu echokardiografii $rodser-
cowej (ICE) do oceny anatomii ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej. Rozwdj techniki i
miniaturyzacja pozwolity na stworzenie sond echokardiograficznych, ktore droga przezna-
czyniowa moga by¢ wprowadzane bezposrednio do jam serca. Umiejscowienie sondy echo-
kardiograficznej bezposrednio w przedsionku daje szans¢ na optymalne obrazowanie prze-
grody miedzyprzedsionkowej i ubytku. Uzyskiwany obraz rézni si¢ jednak istotnie od obra-
zO6w uzyskiwanych z echokardiografii przezklatkowej Iub przezprzetykowej i wymaga
wprawy i do§wiadczenia w jego poprawnej interpretacji. Cena jednorazowych sond srodser-
cowych i ograniczona dostepnos¢ tej metody diagnostycznej stanowig na dzien dzisiejszy jej
powazne ograniczenie i utrudniaja jej powszechne zastosowanie. Badanie metodg Dopplera
znakowanego kolorem umozliwia ocen¢ kierunku i szeroko$ci strumienia przeplywu przez
ubytek i istotnie zwigksza czulo$¢ badania echokardiograficznego. Przeptyw przez ubytek
zaczyna si¢ w Srodkowym okresie skurczu. Predkos¢ 1 objetosé przeptywu krwi stopniowo
maleje, az do poczatku rozkurczu. Na poczatku skurczu komoér moze niekiedy doj$¢ do chwi-
lowego przecieku z prawa na lewo.

Technika Dopplera umozliwia obliczenie stosunku przeptywu phucnego (QP) do
przeplywu systemowego (QS), ktory okresla stopien hemodynamicznej istotnosci ubyt-
ku. Za hemodynamicznie istotne uwazane sa ubytki, w ktorych stosunek przeptywu
phucnego do systemowego wynosi ponad 1,5:1 [178]. Obecnie zamiast stosunku prze-
ptywow, ktérego obliczenie jest czasochtonne, zalezne od wielu czynnikéw i zmieniajg-
ce si¢ w czasie, wigkszo$¢ echokardiografistow stosuje ocene wielkosci ubytku i cech
przecigzenia objetosciowego prawego serca. Wedlug najnowszych standardow Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego jest to metoda wystarczajagca w kwalifikacji do
leczenia [436]. W badaniu Dopplera stwierdza si¢ przyspieszenie przeplywu przez za-
stawke trojdzielng i tetnicy phucnej, jako wyraz zwigkszonego przeptywu przez prawe
serce. Na podstawie badania dopplerowskiego za pomoca wzoru Bernoulliego mozna
oszacowac cisnienie w prawej komorze i tgtnicy plucnej z szybkosci fali niedomykalno-
$ci zastawki trojdzielnej i ptucne;.

Uzupehieniem badania echokardiograficznego moze by¢ badanie z dozylnym poda-
niem kontrastu. Jest ono szczegoélnie przydatne w wykrywaniu niewielkich prawo-
lewych przeciekéw zwlaszcza przez PFO, ktére manifestuja si¢ przechodzeniem peche-
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rzykow kontrastu z prawego do lewego przedsionka podczas proby Valsalvy, kiedy
dochodzi do wzrostu ci$nienia gtownie w prawym przedsionku. Lewo-prawy przeciek w
badaniu kontrastowym obrazuje si¢ jako wyptukiwanie kontrastu z prawego przedsionka
przez strumien krwi zwane negatywnym kontrastowaniem.

Ryc. 4. Badanie TEE z kontastem. Przechodzenie pgcherzykoéw kontrastu z RA do LA poprzez
PFO.

Fig. 4. Contrast TEE examination. Microbubbles crossing from RA to LA through PFO.

PFO shunt = =

Ryc. 5. Badanie TEE. Spontaniczny przeptyw 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 narzgdziem w diagnostyce prawo-lewego przecieku krwi jest badanie me-
toda Dopplera przezczaszkowego (TCD). Poprzez ciensze kosci dotu skroniowego wigz-
ka ultrasonograficzna skierowana na naczynia podstawy moézgu pozwala oceni¢ pred-
ko$¢ i charakter przeptywu krwi. Po dozylnym podaniu $rodka kontrastujacego u pacjen-
tow z obecno$cig prawo-lewego przecieku obserwuje sie sygnaty mikropecherzykow
obecne w spektrum przeplywu przez naczynia mézgowe. Badanie pozwala oceni¢ obec-
no$¢ oraz orientacyjng wielko§¢ przecieku. Niestety TCD nie pozwala na okreslenie
miejsca przecieku, taki sam obraz uzyskuje si¢ u pacjentéw z PFO jak i przeciekami
zlokalizowanymi na przyktad w naczyniach ptucnych.

1.5.5. Cewnikowanie serca

Cewnikowanie serca, jako inwazyjna metoda oceny ubytkéw przegrody miedzyprzed-
sionkowej zostalo juz catkowicie wyparte i zastgpione przez badanie echokardiograficzne.
Moze by¢ ono wykonywane w przypadku obrazowania nieprawidtowos$ci wspoétistniejg-
cych lub do oceny nadci$nienia ptucnego i stopnia jego odwracalno$ci. Ocena ubytku
przegrody mi¢dzyprzedsionkowej podczas cewnikowania powinna obejmowac:

— pomiar stopnia wysycenia krwi tlenem w poszczeg6lnych jamach serca. Wzrost
utlenowania krwi w prawym przedsionku powyzej 10% w stosunku do zyty
glownej gornej wskazuje na obecno$¢ lewo-prawego przecieku na poziomie
przedsionkow. Porownanie utlenowania krwi w poszczegdlnych jamach serca po-
zwala na obliczenie stosunku przeptywu plucnego do systemowego.

— pomiar ci$nien w jamach serca oraz obliczenie oporu plucnego. Fizjologicznie ci-
$nienie w lewym przedsionku niewiele przewyzsza ci$nienie w przedsionku pra-
wym. W duzych ubytkach moze doj$s¢ do wyrdwnania ci$nien pomiedzy przed-
sionkami. Cewnikowanie wykazuje umiarkowane podwyzszenie ci$nienia skur-
czowego w prawej komorze, co u niektérych pacjentow moze prowadzi¢ do po-
wstania roznicy ci$nien pomi¢dzy komora, a tetnica plucna si¢gajacej nawet
30 mmHg. Skurczowy gradient ci$nien wynika ze zwigkszonej objetosci krwi na-
ptywajacej do komory prawej, a nastgpnie wyptywajacej z niej przez zastawke tet-
nicy ptucnej i okreslany jest mianem gradientu przeptywowego. Ci$nienie w tetnicy
plucnej jest zwykle prawidlowe lub umiarkowanie podwyzszone. U pacjentdw z
istotnie podwyzszonym ci$nieniem w tetnicy plucnej konieczne jest obliczenie opo-
ru plucnego, ktéry nie powinien przekraczaé 4 jednostek Wooda/m® powierzchni
ciala. Istotnie podwyzszone cisnienie i opory w tetnicy ptucnej obliguja do wyko-
nania farmakologicznych testow jego odwracalno$ci (test z nitroprusydkiem sodu,
test z tlenem, tlenkiem azotu, prostaglandyng E,, prostacykling).

— badanie kontrastowe — uwidocznia przeptyw krwi z lewego do prawego przedsion-
ka przez ubytek, czy to z bezposredniego podania kontrastu do przedsionka lewego,
czy tez po okresie splywu zylnego kontrastu podanego do tetnicy ptucne;.

Obecnie, w dobie powszechnego zamykania ubytkow za pomoca zabiegow inter-
wencyjnych, cewnikowanie serca stalo si¢ nie metoda diagnostyczna, a technika przy-
datnag w wymiarowaniu $rednicy rozciagnigtego na cewniku balonowym ubytku (stretch
diameter) i elementem zabiegu terapeutycznego.
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1.5.6. Inne techniki diagnostyczne

Badania radioizotopowe — w przeszto$ci do weryfikacji wielkosci lewo-prawego
przecieku i oceny przeptywu ptucnego do systemowego stosowano badanie metoda
angiografii radioizotopowej technika pierwszego przejscia znacznika (first pass). Po
dozylnym podaniu znakowanego izotopu rejestrowano jego aktywnos$¢ po przejsciu
przez krazenie ptucne za pomoca Gamma kamery. Obecnie metoda ta nie jest stosowana
ze wzgledu na zagrozenie promieniowaniem jonizujacym, dostgpnos$¢ innych metod
oceny przeptywu phlucnego oraz spadek znaczenia tego wskaznika w kwalifikacji do
leczenia.

Badanie MRI umozliwia nieinwazyjna ocen¢ ubytku i wielkosci przecieku oraz jego
nastepstw jak chociazby oceng wielkosci i funkcji komory prawej [111, 180, 239, 395].
Nie ma badania, ktére w lepszy sposob pozwolitloby oceni¢ komore prawa, dlatego MRI
jeszcze dlugo pozostanie ztotym standardem i metoda z wyboru. Jednak dostgpnos¢ i
wysoka cena badania ograniczaja jego zastosowanie w diagnostyce tej wady.

Tomografia komputerowa (CT) rowniez mogtaby by¢ wykorzystywana w diagno-
styce ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowej, ale bardzo duza ekspozycja na pro-
mieniowanie rentgenowskie ogranicza jej powszechne zastosowanie.

1.6. Leczenie ubytkow przegrody miedzyprzedsionkowej i przetrwalego
otworu owalnego

1.6.1. Wskazania do zamknigcia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej

Glownym wskazaniem do zamknigcia ASD jest obecno$¢ hemodynamicznie istot-
nego przecieku przez przegrode migdzyprzedsionkowa, ktory istotnie zwigksza przeptyw
ptucny. Ewidentnym wskazaniem do leczenia sg ubytki, ktéore powoduja objawy klinicz-
ne. Leczenia wymagaja réwniez ubytki, ktdre prowadza do przecigzenia objetosciowego
jam prawego serca, nawet jezeli w danej chwili nie powoduja objawow klinicznych.
Leczenie tych ubytkdw ma uchroni¢ pacjentdw przed wystapieniem potencjalnych, czg-
sto dlugoterminowych nastgpstw wady takich jak: skrécenie czasu przezycia, wystapie-
nie arytmii przedsionkowych, obnizenie tolerancji wysitku fizycznego, ryzykiem powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych w mechanizmie zatoru skrzyznego, rozwojem niewydol-
nosci serca lub nadcisnienia ptucnego. Poprzednio przyjeto, ze hemodynamicznie istot-
nym ubytkiem jest ubytek, w ktorym stosunek wielkosci przecieku ptucnego do syste-
mowego wynosi powyzej 1,5:1. Przez lata ten wlasnie parametr wyznaczal granice po-
miedzy ubytkami wymagajacymi leczenia a tymi, ktore takiego leczenia nie wymagaty.
W chwili obecnej za istotny element kwalifikacji ubytku do leczenia uwaza si¢ cechy
przeciagzenia objgtosciowego jam prawego serca powstate w nastepstwie wady [436].

Jak wspomniano powyzej ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej moze by¢ przy-
czyng zator0w w mechanizmie zatoru skrzyznego (paradoksalnego). Zgodnie z najnow-
szymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego pacjenci, u ktorych
ubytki uznano za potencjalng przyczyne¢ przebytego zatoru (po wykluczeniu innych jego
przyczyn) rowniez wymagaja leczenia bez wzgledu na obecnos¢ objawow klinicznych
lub hemodynamiczng istotnos$¢ przecieku [436].
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Tabela 1. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace wskazan i prze-
ciwwskazan do zamknigcia ASD.

Table 1. ESC Guidenliness for the management of grown-up congenital heart disease. Indication
for intervention in atrial septal defect.

Zalecenia Klasa* Poziom®

Pacjenci z istotnym przeciekiem (objawy przecigzenia objetosciowego RV} oraz PVR < 5WU
powinni byc poddani zabiegowi zamkniecia ASD bez wzgledu na objawy B[26]

Zamkniecie przezskérmne jest metodg z wyboru w przypadku zamykania ASD
typu otworu widrmego C

Nalezy rozwazyd leczenie interwencyjne w przypadku wszystkich typdw ASD, niezaleznie od rozmiarow
ubytku, jesli u pacjenta stwierdza sie zator skrzyzowany (po wykluczeniu innych przyczyn) lla £

Maozna rozwazyc leczenie interwencyjne u pacjentow z PVR = 5 WU, ale < 2/3 SVRlub
PAP < 2/3 wartosci cisnienia systemowego (wyjsciowo lub w tedcie wazodylatacyjnym,
w miare mozliwosc przeprowadzonym przy uzyciu tlenku azotu, lub po celowanym

leczeniu PAH) | potwierdzeniu przecieku L-R netto (Qp:Qs > 1.5) ik C

Nalezy unika¢ zamykania ASD u pacjentow z zespolem Eisenmengera ] €

*lasa zalecen

bPoziom wiarygodnosc danych

L-R — lewo-prawy; PAH — tetnicze nadcisnienie plucne; PAP — cidnienie w tetnicy ptucnej; PVR — naczyniowy opor plucny; RV — prawa kemora;
Qp:Qs — stosunek przephywu plucnego do systemowego; SVR — systemowy opdr naczyniowy; WU — jednostki Wooda

Pacjenci z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia w tgtnicy ptucnej oraz podwyz-
szonym oporem naczyn plucnych przed ewentualng kwalifikacja do leczenia wymagaja
oceny stopnia nadci$nienia ptucnego i jego odwracalnosci. Nawet pacjenci z podwyz-
szonym ci$nieniem i oporem w tetnicy ptucnej moga by¢ kwalifikowani do leczenia,
jezeli ciSnienie w tetnicy plucnej nie przekracza 2/3 cisnienia systemowego, opor ptucny
nie przekracza 2/3 oporu systemowego lub wykazuja pozytywna reakcj¢ na testy wazo-
dylatacyjne, testy okluzyjne ubytku lub stosowana farmakoterapi¢ nadci$nienia ptucne-
go. Wskazania do leczenia pacjentow z ASD zgodnie z najnowszymi wytycznymi ESC
oraz klas¢ rekomendacji i poziom ich istotno$ci przedstawiono w tabeli 1.

Niemniej istotne od wskazan do leczenia jest ustalenie optymalnego wieku do le-
czenia. Pacjenci, u ktorych ubytek zamknigto przed 25 rz. majg taka samg dtugotermi-
nowg przezywalnos¢ jak zdrowa populacja. Odpowiednio szybkie zamkniecie ubytku
pozwala na ustgpienie objawdw klinicznych, normalizacj¢ wielko$ci jam prawego serca.
Zamkniecie ubytku po 40 rz. zmniejsza $miertelno$¢, ryzyko wystapienia niewydolnosci
serca, oraz zmniejsza objawy kliniczne, nie wplywa jednak na zmniejszenie ryzyka
arytmii 1 incydentow udarowych [140]. Niezaleznymi czynnikami zwigkszajacymi
$miertelnos$¢ sa: klasa niewydolnosci krazenia III-1V wedlug NYHA, ci$nienie w tgtnicy
phucnej powyzej 40 mmHg i stosunek przepltywu ptucnego do systemowego powyzej
3,5:1. W licznych publikacjach wykazano korzysci z zamykania ubytkow przegrody
miedzyprzedsionkowej u dorostych, a nawet starszych pacjentow [48, 141, 165, 409].
Szczegolnie korzystne w tej grupie pacjentow sg mato inwazyjne zabiegi przezskoérnego
zamykania ubytkow, po ktorych powrdt do zdrowia i rekonwalescencja jest znacznie
krotszy niz po zabiegach chirurgicznych z torakotomia i krazeniem pozaustrojowym.
[48, 190, 397].

Wybdr optymalnego czasu leczenia jest szczegdlnie istotny w grupie pacjentow pe-
diatrycznych, zwykle jeszcze bezobjawowych w chwili rozpoznania wady. U najmtod-
szych dzieci, nawet z ubytkami powodujacymi znaczne zwigkszenie przeptywu ptucne-
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g0, objawy przecigzenie objetosciowego jam prawego serca nie sg zwykle jeszcze bar-
dzo wyrazone.

Wybor czasu leczenia powinien uwzglednia¢ nie tylko wielko$¢ ubytku i jego na-
stepstwa hemodynamiczne, ale rowniez wiek dziecka, masg¢ ciata, rodzaj planowanego
leczenia (leczenie operacyjne lub leczenie interwencyjne), doswiadczenia osrodka leczg-
cego oraz ewentualne preferencje i uwarunkowania ze strony rodzicow. Postep, jaki
dokonat si¢ w technikach nieoperacyjnego zamykania ubytkéw przegrody miedzyprzed-
sionkowej z pewnoscig wywart i nadal bedzie wywierat istotny wplyw na modyfikacje
zasad kwalifikacji do leczenia tej wady. Obnizanie wieku dzieci kwalifikowanych do
leczenia z pewnoscia skraca czas ekspozycji jam serca na dziatanie niekorzystnych
czynnikow hemodynamicznych i moze mie¢ korzystny wplyw na odlegte wyniki lecze-
nia. Jednak przedwczesne kwalifikowanie dzieci do zabiegéw moze istotnie zwigkszac¢
ryzyko wynikajace z wieku, nizszej masy ciata, Srednicy naczyn, przez ktore uzyskiwany
jest dostep naczyniowy oraz mniejszych rozmiaréw jam serca.

1.6.2. Przeciwwskazania do zamykania ubytku przegrody miedzyprzedsion-
kowej

Bezwzglednym przeciwwskazaniem do zamykania ASD jest istotne, nieodwracalne
nadci$nienie ptucne (PVR>8 j Wooda) bez lewo-prawego przecieku. W tej grupie pa-
cjentow zamknigcie komunikacji migdzyprzedsionkowej nie tylko nie przyniesie pozy-
tywnych efektow, ale moze przyczyni¢ si¢ do nasilenia objawow niewydolnosci serca.

Wzglednym przeciwwskazaniem do zamknigcia komunikacji migdzyprzedsionko-
wej mogg by¢ inne istotne choroby wspotistniejace lub zly stan ogolny pacjenta. U pa-
cjentdéw z podwyzszonym ci$nieniem w lewym przedsionku spowodowanym dysfunkcja
lewej komory, zabieg moze by¢ zamknigciem swoistego ,,wentyla bezpieczenstwa”,
poprzez ktory dochodzi do odbarczenia ci$nieniowego lewego przedsionka. W nastep-
stwie zamknigcia ubytku moze doj$¢ do wzrostu cisnienia w lewym przedsionku i wyni-
kajacego z tego zastoju krwi w fozysku naczyn ptucnych.

Niewskazane jest zamykanie matych, hemodynamicznie nieistotnych przeciekow
migdzyprzedsionkowych (z wyjatkiem pacjentdéw po zatorowosci paradoksalnej) bez
cech przecigzenia objgtosciowego prawego serca. Rutynowa kontrola echokardiogra-
ficzna tych pacjentow powinna by¢ przeprowadzana co 2-3 lata. Pozwala ona odpowied-
nio wczeénie wykry¢ ewentualne zwigkszenie przecieku przez ubytek i wzrost znaczenia
hemodynamicznego wady.

1.6.3. Metody leczenia
1.6.3.1. Chirurgiczne zamkni¢ciu ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej

Pierwszy zabieg eksperymentalnego chirurgicznego zamknigcia ubytku przegrody
migdzyprzedsionkowej dokonat w 1947 r. Cohn [78]. Rok p6zniej Murray donosit o
zamknigciu ubytku u 12-letniego dziecka [286]. Probe zamknigcia ASD z zastosowa-
niem urzadzenia do krazenia pozaustrojowego przeprowadzit Dennis i wsp. w kwietniu
1951 roku [96]. We wrzesniu 1952 r. John Lewis i Mensur Taufic [248] wykonali zabieg
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u 5-letniej dziewczynki z zastosowaniem hipotermii i zaklemowaniem naptywu krwi do
serca. W tym samym roku Gross [149] opisat technike zamknigcia ubytku szwem bezpo-
srednim. Jako pierwszy zabieg zamknigcia ASD z uzyciem krazenia pozaustrojowego w
1953 r. wykonat u 18-letniej pacjentki John Gibbon [143]. Od tego czasu przez blisko 50
lat operacyjne zamknigcie ASD bylo metoda z wyboru w leczeniu tej wady. Zabieg
wykonywany jest ze sternotomii posrodkowej lub z technik prawostronnej ministerno-
tomii w niektorych o$rodkach. W warunkach krazenia pozaustrojowego po otwarciu
prawego przedsionka i uwidocznieniu przegrody migdzyprzedsionkowej ubytek zamy-
kany jest w zaleznosci od lokalizacji, a przede wszystkim wielkosci za pomoca szwu
bezposredniego lub ,.taty” osierdziowej lub sztucznej. Wyniki bezposrednie jak i odlegle
leczenia sg bardzo dobre. Smiertelno$é w wyniku operacyjnego leczenia ASD na pod-
stawie analizy bazy danych operacji chirurgicznych wrodzonych wad serca z lat 1998-
2002 wynosita 0,3%. Operacje te wykonywane u pacjentow starszych wiaza si¢ z istot-
nym wzrostem powiktan i $miertelnosci [18, 59, 227, 284]. U pacjentow operowanych
po 60 rz.srédoperacyjna $miertelno$¢ wzrasta do 3-6% [287, 389].
Ryzyko innych powiktan chirurgicznego zamykania ASD jest relatywnie niskie. Na-
leza do nich mig¢dzy innymi:
—  niecalkowite zamknigcie ubytku z zachowanym resztkowym przeciekiem,
—  zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (bloki przedsionkowo-
komorowe),
—  pooperacyjne zaburzenia rytmu, glownie pod postacia migotania/trzepotania
przedsionkow i innej arytmii nadkomorowe;j,
—  zespot popericardiectomii z wysigkiem ptynu do worka osierdziowego i/lub jamy
ophlucnowe;j,
—  powiklania infekcyjne,
—  standardowe powiktania znieczulenia ogdlnego i zabiegu kardiochirurgicznego.
Zabieg kardiochirurgiczny jest jednak bardzo inwazyjng i traumatyczng metoda le-
czenia. Wigze si¢ on z dolegliwo$ciami bolowymi, wymaga dtugiej hospitalizacji oraz
okresu rekonwalescencji i rehabilitacji pooperacyjnej. Zabieg w krazeniu pozaustrojo-
wym wymaga podazy preparatow krwi. Istotnym mankamentem leczenia operacyjnego
sa wzgledy kosmetyczne, zwigzane z blizna, jaka pozostaje po zabiegu. Dlatego tez
leczenie operacyjne coraz czgsciej zastgpowane jest mniej inwazyjnymi metodami prze-
zskornego zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej. Nadal jednak pozostaje ono
jedyna metoda leczenia wszystkich ubytkow o lokalizacji innej niz dotu owalnego oraz
ubytkow, w ktorych zbyt duza wielko$¢ lub brak odpowiednich rabkow uniemozliwiaja
leczenie nieoperacyjne.

1.6.3.2. Leczenie nieoperacyjne. Przeglad zestawéw do zamykania komunikacji
miedzyprzedsionkowej

Juz w 1951 roku Hufnagel i Gillepse [189] opisali eksperymentalne zamknigciu
ASD u psa za pomoca zestawu sktadajacego si¢ z dwoch nylonowych guzikow (prekur-
sor wspotczesnych implantow) wprowadzanych z dojscia przez uszko prawego przed-
sionka. We wrzesniu 1972 roku Terry Dean King i Noel L. Mills [215] skonstruowali
zestaw dwoch sze$cioramiennych parasolek pokrytych dacronem wyposazonych w za-
trzaskowy mechanizm faczacy (ryc. 6).
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Ryc. 6. Zestaw uzyty przez King’a i Mills’a do pierwszego zabiegu przezskornego zamknigcia
ASD IT w 1975 r. A — drut wprowadzajacy, B — cewnik dysku prawoprzedsionkowego, C — dystal-
na kapsuta, 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-
stepnie zmodyfikowano go i dopuszczono do prob klinicznych [215]. Zestaw sktadat si¢
z dwoch parasolek o metalowych ramionach tworzacych stelaz pokryty dakronem. Kaz-
da z parasolek posiadata silikonowy pierScien umozliwiajacy jej samorozprezenie po
uwolnieniu z kapsuty wprowadzajacej. Pierwszy zabieg przezskornego zamknigcia ASD
wykonano 8 kwietnia 1975 roku u 17-letniej pacjentki. Wielko$¢ ubytku zwymiarowa-
nego na cewniku balonowym wynosita 2,53 cm, a stosunek przeplywu ptucnego do
systemowego obliczono na 2:1. Przezskornie implantowano pod kontrolg skopii rentge-
nowskiej zestaw o $rednicy 35 mm. Catkowity czas zabiegu wynosit 90 minut, a czas
skopii rentgenowskiej 7 minut [216]. Nastepne skuteczne zabiegi wykonano u 17-
letniego chtopca, 44-letniego mezczyzny, 24-letniej kobiety i 75-letniego pacjenta. Do-
brze udokumentowany 27-letni okres obserwacji tych pacjentow opublikowano w Ame-
rican Journal of Cardiology w 2003 roku [214], a wyniki 30-letniej obserwacji prezen-
towano na Sympozjum Dziecigcej Kardiologii Interwencyjnej (PICS) w Buenos Aires w
2005 roku.

Rozpoczeta si¢ era rozwoju technik nieoperacyjnego zamykania ubytkow przegrody
miedzyprzedsionkowe, ktorej gtdownym kierunkiem byto opracowanie idealnego implan-
tu.

Rashkind opracowat zestaw zbudowany tylko z jednej parasolki, ktorej 6 ramion
stanowiacych jej stelaz zakonczonych byto haczykami (ryc. 7). Idea implantacji tego
zestawu polegata na wbiciu haczykow, ktorymi zakonczone byly ramiona zestawu, w
przegrode miedzyprzedsionkowa od strony lewego przedsionka. W 1983 r. opublikowa-
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no pierwsze wyniki eksperymentalnego zastosowania tego zestawu w grupie 28 pacjen-
tow. Skuteczng implantacj¢ wykonano u 13 pacjentow, u 6 wynik implantacji nie byt
optymalny (4 pacjentéw z tej grupy wymagalo zabiegu operacyjnego). U pozostatych
pacjentdw odstgpiono od implantacji z powodu zbyt matego lub zbyt duzego rozmiaru
ubytku [330]. W 1985 roku dokonano modyfikacji zestawu polegajacej na wyposazeniu
g0 W system samocentrujacy powigzany z systemem wprowadzajacym. Umozliwiato to
ustawienie zestawu w centralnej cz¢$ci ubytku, na wprost przegrody. Wyniki implantacji
zestawu Rashkinda nie byty jednak zadowalajace. Sprawiat on zbyt wiele probleméw,
pozostawial istotne resztkowe przecieki, nie ustawial si¢ we wlasciwej pozycji i ulegat
niekontrolowanemu przemieszczeniu, ktore z reguly wymagalo interwencji chirurgicznej
w trybie pilnym. Wada zestawu byt brak mozliwosci jego usunigcia w razie problemow
technicznych podczas jego implantacji. Haczyki, ktorymi zakonczone byly ramiona
stelaza stanowily powazne zagrozenie uszkodzenia struktur serca. Z tego powodu osta-
tecznie zaprzestano dalszych prac nad zestawem zbudowanym tylko z jednej parasolki.

v
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Ryc. 7. Zestaw Rashkind. Pojedyncza parasolka z 6-ramiennym stelazem zakonczonym haczyka-
mi.
Fig. 7. Rashkind device. Single umbrella with 6 stainless steel struts with hooks.

Dalsze prace skupily si¢ nad stworzeniem zestawu zbudowanego z dwoch parasolek,
o pelnej mozliwo$¢ przezcewnikowego usuni¢cia. Rezultatem tych prac byt zestaw Lock
Clamshell zbudowany z dwdch czteroramiennych parasolek pokrytych kwadratows tata
dakronowsg. Obie parasolki byty obrocone wzgledem siebie o 45° i potaczone. Ramiona
wyposazono w podwdjny mechanizm zawiasowy. Spiralne zawini¢cie ramienia zlokali-
zowane bylo w poczatkowym, przysrodkowym odcinku ramienia, w miejscu jego pota-
czenia z pozostalymi ramionami, drugie w centralnej jego cz¢$ci. Mechanizm ten stwa-
rzal mozliwo$¢ usunigcia zestawu przez cewnik wprowadzajacy w przypadku jakich-
kolwiek niepowodzen procedury implantacji. Konstrukcja zestawu umozliwiata jego
wprowadzenie do serca przez koszulke naczyniowa o $rednicy 11F. Uniemozliwiato to
zastosowanie zestawu u dzieci z masg ciata ponizej 8 kg, ze wzgledu na zbyt mate roz-
miary zyl, przez ktére wprowadzano zestaw i potencjalne ryzyko ich uszkodzenia. Do
zamykania ASD rekomendowano uzycie zestawow 1,5 do 2 razy wigkszych niz $rednica
ubytku zmierzona na balonowym cewniku wymiarujgcym. Sposrdd pierwszych 40 pa-
cjentéw skuteczng implantacje przeprowadzono u 34 pacjentdw z ubytkami o wymiarach
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3-22 mm za pomoca zestawOow o Srednicy 17-33 mm. U dwoéch pacjentow doszto do
wczesnego przemieszczenia si¢ zestawu [346].

Ocena wynikow zamykania ASD z uzyciem zestawu Clamsell wykazata dos¢ wyso-
ki odsetek resztkowych przeciekow. Boutin i wsp. [43] obserwowali resztkowy przeciek
u 91% bezposrednio po implantacji i u 53% w Srednim okresie 10-miesigcznej obserwa-
cji.

Kolejne doniesienia raportowaty o mozliwosciach ztaman ramion zestawu. Bridgest
1 wsp. [198] stwierdzili to powiktanie w 30% sposrdd 36 implantowanych zestawow.
Justro 1 wsp. [198] raportowali 56% ztaman pojedynczego ramienia i 44% mnogich
ztaman. Koike [225] opisat ztamania ramion zestawu u 9 sposrod 11 (82%) pacjentow, u
ktérych implantowat zestaw Clamshell. Do ztaman dochodzito pomigdzy 1 a 12 miesia-
cem po implantacji. Problemy te spowodowaty wycofanie zestawu Clamshell z rynku w
roku 1991. Do tego czasu szacuje si¢, ze implantowano okoto 900 zestawow. Dokonano
zmian konstrukcyjnych zestawu oraz zmieniono technike jego produkcji wykorzystujac
nowy stop metali (MP35N). Uzyskano w ten sposéb nowy zestaw, ktéry pod nazwa
CardioSeal (Nitinol Medical Technologies Inc.) zostat wprowadzony do uzytku.

W 1990 r. Sideris i wsp. [365] opisali eksperymentalne zastosowanie zestawu, ktorego
elementy taczono bezposrednio w sercu podczas implantacji. Kwadratowa czes¢ lewo-
przedsionkowa wyposazona byta w element przypominajacy guzik, romboidalna czesé
prawoprzedsionkowa posiadata otwor umozliwiajacy wprowadzenie i polaczenie z mecha-
nizmem zapinajacym. Lewoprzedsionkowa cze$¢ zestawu zbudowana byta ze skrzyzowa-
nych stalowych drutow o miekkim zakonczeniu pokrytych teflonem. Do stalowego rusz-
towania umocowana byta kwadratowa, cienka warstwa poliuretanowej pianki.

Ryc. 8. Zestaw Sideris’a. Na zdjeciu po prawej pdzniejsza modyfikacja z mechanizmem samocen-
trujgcym.
Fig. 8. Sideris buttoned device. Next generation with self-centering mechanism (on the right).

Od strony prawego przedsionka znajdowal si¢ pojedynczy drut rowniez pokryty
warstwa poliuretanowej pianki (ryc. 8). Laczenie obu czgsci polegato na delikatnym
pociaganiu lewego dysku, az do przeciagnigcia elementu zapinajacego przez otwor w
czesci prawoprzedsionkowej. Zestawy wymagaty 8-9 F systemu wprowadzajacego. Z
powodu braku mechanizmu samocentrujacego zalecany stosunek wielkosci zestawu do
srednicy ubytku wynosit 2,3-2,5. Dopiero czwarta generacja tych zestawow wyposazona
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zostata w mechanizm samocentrujacy oraz zmieniono ksztalt dyskow z czworokatnego
na okragly. U 13 pacjentéw sposrod pierwszych 180 implantacji (7,2%) doszto do samo-
istnego rozczepienia si¢ elementow zestawu. Wprowadzane modyfikacje pozwolily na
obnizenie ryzyka tego powiktania do 0,9%. Z opublikowanych w 2001 r. danych doty-
czacych wynikow implantacji pierwszych trzech generacji 180 zestawow wynika, ze
skuteczng implantacje wykonano u 166 pacjentow (92%). W 7-letnim okresie obserwacji
resztkowy przeciek wymagat chirurgicznego zamknigcia u 13 pacjentéw, a u jednego
interwencyjnie. Czwarta, zmodyfikowana juz generacja zestawu w okresie 1993-1997
implantowana byta u 423 pacjentach w 40 réznych osrodkach uzyskujac powodzenie w
99,8%. Do nickontrolowanego roztaczenia dyskow doszto tylko u jednego pacjenta,
kolejnych 5 pacjentoéw wymagato usunigcia zestawu i operacyjnego zamknigcia ubytku.
Skuteczno$¢ zamknigeia ubytku oceniono na 90% [329]. Dalsze, 5-letnie obserwacje
grupy 333 pacjentow wykazaty, ze ponownej interwencji wymagato 21 (5%) pacjentow,
gléwnie z powodu resztkowego przecieku. Ostatnie implantacje zestawu przeprowadzo-
no pod koniec lat 90. Od tego czasu zestaw nie jest dostepny na rynku. Zestaw implan-
towano tacznie u okoto 3000 pacjentdéw, gtownie do zamykania przeciekoéw z wspotist-
niejagcym tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej, matych ASD i PFO.

W 1932 r. A. Oleander zaobserwowal zjawisko powrotu do pierwotnego ksztaltu
stopu ztota i kadmu. Dato to poczatek badaniom nad stopami z ,,pamigcig ksztattu”.
Prawdziwym odkryciem bylo stworzenie w 1962 r. przez Williama Buehler’a (United
States Naval Ordance Laboratory) stopu zawierajacego 55% niklu i 45% tytanu. Nowy
stop NITINOL cechowat si¢ ogromna elastycznos$cia, odpornoscia na zginanie, a przede
wszystkim zdolnoscig powrotu do pierwotnie nadanego ksztattu [15]. Nitinol oraz po-
dobne stopy jak MP35N i Phynox daty poczatek nowej erze w rozwoju zestawow do
zamykania komunikacji migdzyprzedsionkowe;.

Do konstrukcji rusztowan poprzednich generacji zestawéw zamykajacych wykorzy-
stywano roznorodne stopy stali nierdzewnej. W medycynie wszechstronne zastosowanie
znalazty stopy oznaczone jako 304 i 316 wykorzystywane migdzy innymi do produkc;ji
szyn i §rub ortopedycznych, stentow, klipsow naczyniowych, sprezynek wewnatrzna-
czyniowych i innych. Gléwne sktadniki stopu 316: zelazo (65%), chrom (18%), nikiel
(14%) 1 molibden (3%). Dodatek molibdenu zwigksza odporno$¢ stopu na korozje po-
przez modyfikacj¢ biernej powierzchni ochronnej. Glowne zalety stopu to: niskie koszty
wytwarzania, duza wytrzymato$¢, plastycznos$¢ i ciagliwos¢. Stopy te moga by¢ obra-
biane w roznorodny sposob: odlewane, walcowane, wyciggane, toczone lub wycinane
laserowo. Mankamentem jest ryzyko ztaman w nastgpstwie narazenia na dlugotrwale
dziatanie sit zginajacych oraz ferromagnetyzm, ktory moze powodowaé powstawanie
artefaktow w badaniu metodg rezonansu magnetycznego.

Aby temu zapobiec do konstrukcji zestawdéw stosowano stopy nieferromagnetyczne.
Stop MP35N (Multiphase 35% Nikiel) zawiera 35% niklu, 35% kobaltu oraz chrom i
molibden. Cechuje go duza plastyczno$¢, wytrzymatos¢ i odporno$¢ na korozje. Ze
wzgledu na te wilasciwosci jest on wykorzystywany do produkcji: stentow, elektrod
stymulatorow, klipsow naczyniowych i elementéw usztywniajacych wykorzystywanych
w ortopedii. MP35N stosowano do produkcji szkieletow takich zestawow do zamykania
komunikacji migdzyprzedsionkowej jak: CardioSeal, STARFlex i BioSTAR.

Kolejnym stopem na bazie kobaltu jest Phynox wykorzystywany migdzy innymi w
zestawach Solysefe. Oprocz kobaltu (40%) w sktad stopu wchodzi chrom, nikiel, molib-
den i 17% zelaza. Zawarto$¢ zelaza czyni stop ferromagnetycznym, co moze powodo-
wac zaburzenia w obrazowaniu metoda rezonansu magnetycznego.
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Stopem catkowicie pozbawionym zelaza, a wige 1 wlasciwosci ferromagnetycznych
jest Nitinol. 55% niklu i 45% tytanu zapewniaja mu idealng gigtkos¢, elastycznos¢, od-
porno$¢ na zlamania i korozj¢. Unikalng cechg tego materiatu jest ,,pamig¢ ksztattu”
gwarantujgca powrdt do pierwotnego ksztattu nadanego w procesie termicznego formo-
wania. Te cechy zadecydowaly o zastosowaniu nitinolu do konstrukcji takich zestawow
jak Amplatzer, Helex, Occlutech, Cardia. Stosowany jest on roéwniez do produkcji spre-
zynowych elementéw mechanizmu samocentrujacego takich zestawow jak STARFlex i
BioSTAR oraz prowadnikow, filtrow zylnych, staplerow i stentow. Do produkcji im-
plantéw do zamykania komunikacji mig¢dzyprzedsionkowej wykorzystywane sa rézne
stopy metali oraz materiaty stanowigce wypelnienie metalowego szkieletu. W tabeli 2
podano rodzaje materiatow wykorzystywanych w najczgsciej uzywanych zestawach (w
kolejnosci alfabetycznej).

Tabela 2. Rodzaje zestawow oraz rodzaj materiatéw uzywanych do ich budowy.
Table 2. Types of devices and type of matherials used in their construction.

Nazwa zestawu Producent Metalowy szkielet Materiat wypeiniajacy
Trade name Manufactured Frame Tissue Scafford
AGA Medical -
AMPLATZLR ¢t lude Medical Nit'nol Polyester
ATRIASCPT Cardia Nit'nol Alkohol polyvinylowy
BioSTAR NMT Medical MP35N/Nitinol Kolagen
Figulla Occlutech Dcclutech Nitinol Polyester
FlatStent Coherex Nitinol Polyurethan
HELEX W.L. Gore Nit'nol Poly-tetra-fluoro-etylen (PTFE)
Pramere St. Jude Medical Nit'nol Polyester
Scolysafe Swissimplant Phynox Polyester
STARFlex NMT Medical MP35N/Nitinol Polyester

Sktad stopéw uzywanych do tworzenia szkieletu zestawOw ma istotne znaczenie nie
tylko ze wzgledu na ich wihasciwosci fizyczne (odporno$¢ na zgniatanie, tamliwosc,
korozje), ale rowniez na ich kompatybilnos$¢ biologiczna. Metale pozostajace w kontak-
cie z tkankami i1 krwia, ktore stanowia srodowisko wieloelektrolitowe, moga wchodzi¢ w
reakcje chemiczne [358, 370]. Nastgpstwem tych reakcji moze by¢ korozja, ostabiajaca
wytrzymato$¢ mechaniczng konstrukcji lub powodujaca uwalnianie pierwiastkow do
krwi i tkanek [153]. Istotnym problemem moga by¢ tez reakcje alergiczne indukowane
materiatami uzywanymi do produkcji zestawow [137, 236, 332, 340, 406, 411, 421,
424]. Jednym z gldwnych alergendw jest nikiel, uzywany we wszystkich stopach metali
wykorzystywanych do konstrukcji zestawoéw. W tabeli 3 podano procentowy sktad sto-
pOWw najczesciej uzywanych do konstrukcji szkieletow zestawow.
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Tabela 3. Procentowy sktad stopéw uzywanych do konstrukcji szkieletow zestawow.
Table 3. Primary element compositions (approximate weight %).

Stal Nierdzewna 316 Phynox
Stainless Steel

Kobalt (Co)

Cobalt 35% 40% -
Chrom (Cr) - o o
Chromium
Zelazo (Fe) _— ) -

fron
Molibden (Mo}
Molybdenum 3% 10% 7%
Nikiel {Ni}
%

Nickel 1a% 35% 16% 558

Tytan (Ti) i ) 7 yon
Titanium

Przeglad zestawéw stosowanych do zamykania komunikacji miedzyprzedsionko-
wej:

Atrial Septal Defect Occluder System (ASDOS)

W celu zamykania jatrogennych komunikacji migdzyprzedsionkowych, jakie po-
wstawaly w nastgpstwie 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 sktadat si¢ z dwoch
samootwierajacych sie parasolek wykonanych ze stalowego stelaza pokrytego konser-
wowanym osierdziem. Jako mechanizm centrujacy zastosowano korek z Ivalonu (alko-
hol poliwinylowy) umieszczony pomig¢dzy parasolkami. Do implantacji zestaw wymagat
utworzenia petli tetniczo-zylnej i koszulki naczyniowej 14 F od strony zylnej. Po otwar-
ciu parasolki byly laczone ze sobg za pomocg mechanizmu wkretowego. Modyfikacji
pierwotnej wersji zestawu dokonata w 1994 r. Osypka Company GMbH. Dwie samo-
otwierajace si¢ parasolki zostaly zbudowane z nitinolowego, pigcioramiennego stelaza
pokrytego cienka membrang poliuretanowa (ryc. 9) [22].
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Ryec. 9. Zestaw ASDOS — dwie parasolki zbudowane z pigcioramiennego stelaza pokrytego cienka
membrang.

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 s$rednicy 10-20 mm. Skuteczng implantacje wykonano u 9 z 10 pacjen-
tow, u jednego obserwowano przejsciowy blok przedsionkowo-komorowy, u jednego
pozostat nieistotny przeciek resztkowy. W latach 1995-1998 w ramach wieloosrodkowe-
go badania zestaw uzyto u 350 pacjentow (261 z ASD i 89 z PFO). Implantacja powio-
dla si¢ u 318 pacjentow (91%). Z grupy 32 pacjentéw, u ktorych implantacja nie powio-
dta si¢ u 26 zestaw usuni¢to przezskornie, 6 wymagato chirurgicznego usunigcia. W
okresie obserwacji kolejnych 11 pacjentow wymagato chirurgicznego usunigcia zestawu.
Bezposrednio po zabiegu u 25-30% pacjentow stwierdzano resztkowy przeciek, ktory
ustgpowal w okresie dalszej obserwacji. U 8% z powodu istotnego przecieku, ktory nie
ulegatl zmniejszeniu, wykonano chirurgiczne zamknigcie ubytku. Ztamania ramion ob-
serwowano w 20% zestawow, a perforacje $Sciany przedsionka stwierdzono u 5 pacjen-
tow [22]. W latach 1995-1999 zastosowano ASDOS u okoto 600 pacjentéw. Od 2001 r.
zestaw nie jest dostepny w praktyce kliniczne;j.

Angel Wing/Guardian Angel Device

W 1993 r. Das i wsp. zaprezentowali zestaw zbudowany z dwoch kwadratow, kto-
rych nitinolowy stelaz pokryty byl dakronem. Oba elementy zszyte byly okraglym
oczkiem, ktore stanowito system samocentrujacy zestawu. Jego $rednica wynosita poto-
we¢ wymiaru polaczonych kwadratéw. Element lewo i prawoprzedsionkowy zrotowane
byly wzgledem siebie o 45° (ryc. 10).
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i .
Ryc. 10. Zestaw Angel Wing. Dwa dakronowe kwadraty wsparte na Nitinolowym stelazu zszyte w
srodkowej czesci (mechanizm samocentrujacy).
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 dostepne byly w rozmiarach od 12-40 mm i wymagaty 11-13 F systemu
transportujgcego [87]. Pierwsza implantacja zestawu odbyta si¢ w 1995 r., a Rickets i
wsp. [336] w 1998 r. przedstawili swoje doswiadczenia w grupie 101 pacjentéw. Im-
plantacja powiodta si¢ u 75 z nich, chirurgicznego usuni¢cia wymagato 4% implantowa-
nych zestawow. W 1999 r. Banerjee i wsp. [24] opublikowali wyniki (badanie kliniczne
I fazy) w grupie 70 pacjentéw (49 z ASD i 21 z PFO). Skutecznej implantacji dokonano
u 65 (93%), 5 pacjentdow wymagato chirurgicznego usuni¢cia zestawu i zamknigcia
ubytku. Wymiar ubytku oceniano na podstawie echokardiografii z uzyciem cewnika
balonowego. Stosunek wielkosci zestawu do $rednicy ubytku wynosit 1,2-2,5 (Sred-
nio 1,5). W 24 h po implantacji u 11% stwierdzono resztkowy przeciek, ale w badaniu
TEE wykonanym 6 mies. po implantacji utrzymywat si¢ on tylko u 5 pacjentow (7,7%).
W ramach badania II fazy zabieg wykonano u 47 pacjentow z ASD o $rednicy 10-15,9
mm. Skuteczng implantacj¢ przeprowadzono u 44 pacjentow (94%). Prowadzono dalsze
modyfikacje zestawu polegajace na zastosowaniu okragtych dyskéw od strony prawego i
lewego przedsionka oraz na usprawnieniu systemu repozycjonujgcego i usuwajacego.
Jednak nowa generacja zestawu nazwana Guardian Angel nigdy nie byla powszechnie
dostepna.

Monodysk

Zestaw jednodyskowy zostal zaprezentowany przez Pavenika i wsp. [305]. Sktadat
si¢ on z koliscie uksztaltowanego drutu pokrytego podwdjna warstwa nylonowej sia-
teczki. Do tej konstrukcji przyszyte byly trzy kawatki sprezystego, wydrazonego w
srodku drutu ze stali nierdzewne;.

Zestaw potaczony byt z systemem wprowadzajagcym za pomocg trzech nylonowych
nici, ktére przewleczone byly przez druty kotwiczace zestaw. Implantacja polegata na
wysunieciu po stronie lewego przedsionka samorozprezajacego si¢ dysku. Nastepnie
zestaw dociggany byt do przegrody migdzyprzedsionkowej i po poluzowaniu nici nitino-
lowych od strony prawego przedsionka uwalniaty sie trzy kotwiczace zestaw sprezyste
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druciki. Stuzyly one réwniez do centrowania zestawu w ubytku. W razie niewltasciwej
pozycji zestaw mogt by¢ usunigty za pomoca nici nylonowych. Zestaw implantowano u
2 pacjentéw w 1993 r., ale nie kontynuowano prac nad jego upowszechnieniem.

Amplatzer Septal Occluder (ASO)

Zestaw Amplatzera zbudowany jest z dwoch nitinolowych dyskéw potaczonych ze
sobg za pomocg elementu samocentrujgcego implant w ubytku. Zestaw jest plecionka z
drutu nitinolowego o $rednicy 0,004-0,008 cala. W $rodku obu dyskow jak i elementu
faczacego znajduja si¢ cienkie warstwy tkaniny poliestrowej, ktore ograniczaja przeplyw
krwi przez zestaw oraz uszczelniaja go i utatwiaja wykrzepianie (ryc. 11).

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

Zestaw dostepny jest w rozmiarach czgséci srodkowej wynoszacych 4-40 mm. W za-
kresie 4-20 mm zestawy oferowane sa w rozmiarach zwigkszajacych si¢ co 1 mm, a w
przedziale 20-40 mm co 2 mm. Lacznie dostepnych jest 27 rozmiarow zestawow. Roz-
miar zestawu powinien by¢ o 1-2 mm wigkszy od zwymiarowanej $rednicy ubytku.
Dlugos¢ czescei srodkowej wynosi 4 mm, co odpowiada standardowej grubosci przegro-
dy miedzyprzedsionkowej. Czgs¢ srodkowa zamyka ubytek rozprezajac si¢ w nim, co
zapewnia centralne umieszczenie zestawu w ubytku. Srednica dysku lewoprzedsionko-
wego jest o 12-14 mm wigksza od czgsci centralnej, a dysku od strony prawego przed-
sionka o 8-10 mm. Od strony lewego przedsionka nitinolowe druty zlaczone sa metalo-
wa zatyczka, od strony prawego dysku potaczone sa elementem, ktory za pomoca me-
chanizmu mikro gwintu taczy implant z systemem wprowadzajacym. System wprowa-
dzajacy to elastyczny prowadnik zakonczony gwintem wkrecanym w zatyczke prawego
dysku. Implant wprowadzany jest przez dluga koszulke naczyniowa dostarczang razem z
zestawem w rozmiarach od 6 F dla najmniejszych zestawoéw do 12 F dla zestawdw naj-
wiekszych. W sktad zestawu wchodzi rowniez element umozliwiajacy wprowadzenie
implantu do koszulki naczyniowej oraz jego odpowietrzenie. Implantacja zestawu roz-
poczyna si¢ od samoistnego rozprezenia si¢ dysku lewoprzedsionkowego po jego wysu-
nigciu z koszulki naczyniowej. Dysk dociggany jest do przegrody, a nast¢pnie rozpreza-
na jest srodkowa cze$¢ implantu, ktora zapewnia stabilng i centralng pozycje¢ implantu.
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Nastepnie uwalniany jest dysk prawoprzedsionkowy. W razie niepowodzen zestaw moze
by¢ ponownie wciagnigty do koszulki naczyniowej i usunigty lub implantowany ponow-
nie. Uwolnienie zestawu nastepuje poprzez jego odkrecenie od systemu wprowadzajgce-
go.

Modyfikacja zestawu jest zestaw do zamykania PFO, w ktorym dwa nitinolowe
dyski potaczone sg krotszym, 3 mm elementem srodkowym. Dysk prawoprzedsionkowy
jest wigkszy od lewego. Implant do zamykania PFO dostepny jest w rozmiarach 18, 25 i
35 mm ($rednica prawego dysku).

Pierwsze eksperymentalne zastosowanie zestawu Amplatzera opublikowal Shara-
fuddin [360], a pierwsze badania kliniczne Masura w 1997 r. [265]. W 2001 r. zestaw
uzyskat akceptacje FDA i od tego czasu stat si¢ najczesciej stosowanym implantem.
Liczbe przeprowadzonych zabiegéw z uzyciem Amplatzera szacuje si¢ obecnie na ponad
13000 pacjentow z PFO 1 46000 z ASD.

Occlutech Septal Occluder

Modyfikacja zestawu Amplatzera jest zestaw Occlutech Figgulla Septal Occluder.
Dokonane zmiany konstrukcyjne miaty na celu zmniejszenie o ponad 50% iloSci mate-
riatu uzytego do produkcji oraz zwigkszenie elastyczno$ci zestawu i systemu wprowa-
dzajacego. Wprowadzony do uzytku w 2003 r. zestaw jest rowniez zbudowany z dwdch
nitinolowych dyskow polaczonych czgscia centrujacg. Zestaw Occlutech nie posiada
elementu taczacego splecione druty od strony lewego przedsionka. Jedyny element ta-
czacy splecione druty znajduje si¢ od strony przedsionka prawego i peini jednoczesnie
rol¢ taczaca z systemem wprowadzajacym. Nitinolowe druty tworzace konstrukcje ze-
stawu zaczynaja si¢ 1 koncza w faczu prawoprzedsionkowym (ryc. 12) [151, 218].

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

Pierwsza generacja wykorzystywata analogiczny z zestawem Amplatzera system 1g-
czenia z prowadnikiem wprowadzajagcym. Nowy system Occlutech Flex wykorzystuje
nowatorski mechanizm taczacy. Element taczacy od strony dysku prawoprzedsionkowe-
go ma ksztalt kulki, ktéra umieszczana jest w zaglebieniu systemu wprowadzajacego i
wciggana do tulei konczacej system wprowadzajacy. Catos¢ wyposazona jest w mecha-
nizm zabezpieczajacy przed przypadkowym roztaczeniem. To rozwiazanie zapewnia
znacznie wigksza ruchomos$¢ implantu w stosunku do systemu wprowadzajacego. Me-
chanizm taczacy dzialajacy na wzor stawu kulkowego umozliwia rotacj¢ zestawu oraz
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zmiang osi implantu wzgledem systemu wprowadzajacego az o 45°. Ulatwia to dosto-
sowanie pozycji implantu do anatomii przegrody migdzyprzedsionkowej. Rozlaczenie
nastepuje poprzez wysunigcie potgczenia z tulei zabezpieczajacej (Ryc 13).

A

Ryec. 13. System wprowadzajacy i mocujacy 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, ktére wprowadzane sa przez koszulki naczyniowe o $rednicy od
7 do 14 F. Dostepne sa rowniez zestawy Occlutech dedykowane do zamykania PFO, w
ktérych wigkszy dysk prawoprzedsionkowy potaczony jest waskim elementem central-
nym z dyskiem lewoprzedsionkowym. Zestaw oferowany jest w czterech réznych roz-
miarach dyskow (16/18, 23/25, 27/30 1 30/35). Wprowadzono rowniez modyfikacje
zestawu, w ktorej dysk od strony lewego przedsionka zbudowany jest tylko z jednej
warstwy plecionki nitinolowej (single-layer device). Zestaw ten wystepuje tylko w jed-
nym rozmiarze ($rednica prawego dysku 25 mm; Srednica lewego dysku 23 mm). Redu-
kuje to ilos¢ implantowanego materiatu, zmniejsza profil zestawu zwigkszajac jednocze-
$nie jego elastycznos$¢ 1 dopasowywanie si¢ do przegrody.

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

CardioSeal/StarFlex

Zestaw CardioSeal jest kontynuacja idei konstrukcji zapoczatkowanych przez
Rashkinda i zastosowanych w zestawie Clamshell. Implant CardioSeal zbudowany jest z
dwoch parasolek, zrotowanych wzgledem siebie o 45°, ktorych czteroramienny stelaz
pokryty dakronem wykonano ze stopu MP35N. Dla zwigkszenia elastycznos$ci zestawu i
ograniczenia ryzyka zlamania kazde z ramion posiada dwa spiralne mechanizmy zawia-
sowe. Zwigkszaja one rowniez przyleganie parasolek do przegrody i zmniejszaja profil
zestawu (ryc. 14). Zestaw dostepny jest w rozmiarach o §rednicy 17, 23, 28, 33 1 40 mm
i do implantacji wymaga 11 F koszulki naczyniowej. Zalecany stosunek wielkosci 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 wyposazona do-
datkowo w mechanizm samocentrujacy wykonany z bardzo cienkich, elastycznych niti-
nolowych sprezynek rozpietych pomigdzy dystalnymi czesciami ramion obu parasolek.
Za pomoca tego mechanizmu zestaw ustawia si¢ w centralnej cze$ci ubytku. Dostepne
rozmiary parasolek to: 23, 28, 33 i 40 mm oraz szescio ramienne 38 1 43 mm.

W centralnej czesci parasolki prawoprzedsionkowej znajduje si¢ krotki precik za-
konczony kulka stuzacy do lgczenia zestawu z systemem wprowadzajacym. taczenie
zestawu CardioSeal z systemem wprowadzajacym polegato na zblizeniu do siebie kulki
umieszczonej na parasolce prawoprzedsionkowej z kulka wienczaca system wprowadza-
jacy i wsunigciu ich do tulei, spetniajacej rolg kapsuty zabezpieczajacej przed roztacze-
niem. Srednice obu kulek i tulei byly tak dobrane, ze ich roztaczenie moglo nastapi¢
dopiero po wysunieciu z tulei. W pozniejszych generacjach zestawu system wprowadza-
jacy zakonczony byt szczypczykami, ktore chwytaty kulke zestawu. Wsunigcie szczyp-
czykow obejmujacych kulke do tulei zabezpieczato przed rozlaczeniem obu elementow.
Mechanizm wyposazono w zamek zabezpieczajacy przed przypadkowym uwolnieniem
zestawu. Wraz z implantem dostarczano system umozliwiajacy ,,spakowanie” implantu
do rozmiarow koszulki wprowadzajacej oraz jego odpowietrzenie przed wprowadzeniem
do pacjenta.

Konstrukcja zestawu uniemozliwia jednak jego pelng repozycje. Mozliwe jest wsu-
nigcie uwolnionej parasolki dystalnej — lewoprzedsionkowe;j i jej ewentualne ponowne
uwolnienie. Wsunigcie catkowicie wysunigtego z koszulki naczyniowej zestawu z otwar-
ta parasolka prawoprzedsionkowa wiaze si¢ z jej ztozeniem w druga strong — ,,pod prad”.
Tak wciagnigty zestaw nie moze by¢ juz powtornie implantowany. Manewr ten powodu-
je deformacj¢ lub uszkodzenie implantu, a duzy opdr przy jego wcigganiu moze powo-
dowa¢ zerwanie si¢ zestawu i jego migracj¢ w uktadzie krazenia pacjenta. Technika,
ktora w razie potrzeby moze utatwic¢ usunigcie niewlasciwie implantowanego zestawu
jest zastosowanie dodatkowej krotkiej koszulki naczyniowej o wigkszej srednicy (14 F).
Dtuga koszulka stuzaca do transportowania zestawu wprowadzana jest przez krotka
koszulke, ktora w razie koniecznosci wsuwana jest do zyly, aby utatwi¢ usunigcie zesta-
WU
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Kolejna modyfikacja jest zestaw BioStar. Szkielet parasolek pozostat ten sam jak w
zestawach StarFlex, ale dakron zastapiono $winska bezkomoérkowa membrang kolage-
nowg powlekang heparyng (ryc. 15). Uzyskano w ten sposob czgsciowo biowchtanialny
implant, ktérego membrana w ciggu 12-24 mies. ulega absorpcji i jest zastepowana wia-
snym $rodbtonkiem [174, 199, 200, 277, 282, 299, 370]. Obecnie trwaja testy zestawu
zbudowanego w cato$ci z poli-4-hydroxybutyratu — materialu ulegajacego biodegradacji.
Wechtonigciu ma ulegaé nie tylko membrana, ale i stelaz wykonany z tego materiatu.

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

Zestawy CardioSeal, StarFlex i BioStar implantowano tgcznie u ponad 35000 pa-
cjentow.

Helex Septal Occluder

Zestaw zbudowany jest z pojedynczego nitinolowego drutu o $rednicy 0,012 cala
pokrytego cienka politetrafluoroetylenowg (PTFE) membrang. Po wysunigciu z cewnika
wprowadzajacego nitinolowy drut zwija si¢ spiralnie tworzac dwa okragte, ptaskie dyski.
Kazdy z dyskow utworzony jest z pottorej petli nitinolowego rusztowana. Wypelnienie
dysku stanowi naciggni¢ta na nitinolowym szkielecie membrana. Pomigdzy dyskami
znajduje si¢ krotka, wyraznie widoczna w obrazie rentgenowskim cz¢$¢ srodkowa. Oba
dyski utrzymujg si¢ razem po przeciwnych stronach przegrody miedzyprzedsionkowe;j
za pomocg petli spinajacej. Petla rozpoczyna si¢ od dysku lewoprzedsionkowego, na-
stepnie przechodzi przez jego $rodek, przez czes¢ centralng zestawu i dysk prawoprzed-
sionkowy, po czym tworzy petelke spinajaca oba dyski.
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Product Description
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Ryc. 16. Zestaw Helex
Fig. 16. Helex Septal Occluder

System wprowadzajaco-uwalniajacy zbudowany jest z dwoch cewnikéw umiesz-
czonych jeden w drugim. Synchroniczne ruchy tymi cewnikami umozliwiaja rozwinigcie
pierwszej spirali w lewym przedsionku, dociagnigcie jej do przegrody, nastgpnie rozwi-
nigcie spirali po prawej stronie przegrody migdzyprzedsionkowej i potaczenie ich me-
chanizmem spinajagcym. Do czasu uwolnienia petelki spinajacej dyski mozliwe jest
weciagnigeie implantu do cewnika wprowadzajacego i jego ponowne uzycie. Nawet po
uwolnieniu petelki mozliwe jest usunigcie zestawu za pomoca nici, ktorej petla przecia-
gnieta jest przez oczko dysku prawo przedsionkowego (ryc. 16). Zestaw dostgpny jest w
rozmiarach 15, 20, 25, 30 i 35 mm. Oba dyski maja takg samg $rednicg. Zestaw nie po-
siada mechanizmu centrujacego. Zalecany stosunek $rednicy ubytku do $rednicy zestawu
wynosi 1,5-2 . Po implantacji dochodzi do pokrycia membrany PTFE poprzez komorki
nabtonka penetrujace przez mikropory membrany [241, 440].

W grupie 342 pacjentdw u 87% przeprowadzono skuteczng implantacje zestawu He-
lex, u 5,8% pacjentow istniata konieczno$¢ usunigcia zestawu. Resztkowy przeciek w
rok po implantacji utrzymywat si¢ u 2,6% pacjentow. Ztamanie nitinolowego drutu sta-
nowigcego stelaz zestawu obserwowano w 8%, jednak nie powodowalo to objawow
klinicznych i tylko u jednego pacjenta wymagalo interwencji, 59% ztaman dotyczylo
elementow zlokalizowanych po prawej stronie przegrody. Wielko$¢ zestawu bylta glow-
nym czynnikiem ryzyka ztamania, az 84% ztaman dotyczyto najwigkszych implantow
(30 i 35 mm). W badaniach oceniajacych wyniki zastosowania zestawu Helex czynni-
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kiem najbardziej wplywajacym na sukces zabiegu okazata si¢ wielkos¢ ubytku. Implan-
tacja zestawu byla mozliwa tylko u 67% pacjentow z ubytkiem o $rednicy powyzej
20 mm [243]. Dlatego zestaw Helex dedykowany jest gldéwnie do zamykania mniejszych
ubytkdéw [196] oraz z powodzeniem zestaw ten stosowany jest do zamykania PFO [37,
316].

Transcatheter Patch

Nowatorskie podejscie do zamykania ubytkow miedzyprzedsionkowych zaprezen-
towat w 2000 r. Sideris [363, 367]. Idea opierata si¢ na przezcewnikowej implantacji
poliuretanowej taty naciagnig¢tej na dystalny balon dwubalonowego cewnika wprowa-
dzajacego [366]. Balon wraz z naciagnieta tata wypetniany byt rozcienczonym $rodkiem
kontrastujacym w lewym przedsionku. Nastgpnie drugi balon wypetniany byt od strony
prawego przedsionka. Srednica balonu i laty byla o 2 mm wigksza od $rednicy ubytku
obliczonej na balonowym cewniku wymiarujacym. System balondéw przyciskajacych
fate do przegrody unieruchamiany byt w tej pozycji na okres 48 h, co miato zapewnic
trwate jej polaczenie z przegrods. Po tym czasie odciggano wypetnienie z obu balonow i
usuwano je. W razie migracji taty mogta by¢ ona usunieta za pomoca nylonowej nici
przymocowanej do taty. Zestaw pozbawiony jest metalowego szkieletu, a wiec i poten-
cjalnych powiktan takich jak: perforacja, korozja, ztamania (ryc. 17). Ta technika zamy-
kania ASD stosowana byta u okoto 500 pacjentow.

A

Ryc. 17. Zestaw Sideris zbudowany z poliuretanowej taty naciagnigtej na dystalny balon dwubalo-
nowego cewnika wprowadzajacego.

Fig. 17. Sideris transcatheter patch. Polyurethane patch mounted on distal balloon of double-
balloon delivery catheter.

Cardia PFO-Star device/ Intrasept/ Atriasept

Zestaw poczatkowo przeznaczony byt jedynie do zamykania PFO i sktadal si¢ z
dwoch nitinolowych parasolek, na ktorych umocowana byta cienka pianka wykonana z
Ivalonu (alkohol poliwinylowy). Nast¢pnie zwigkszono liczbg¢ ramion kazdej parasolki z
4 do 6 oraz wykonano je z plecionki 13 cienkich nitinolowych drutow, co zwigkszato ich
elastycznos$¢ i odpornos¢ na zlamania. Parasolki otwieraly si¢ samoistnie po wysunigciu
z koszulki wprowadzajacej. Wciaggniecie implantu do koszulki wprowadzajacej bylo
mozliwe, ale jego ponowna implantacja wymagata zmiany ulozenia ramion parasoli
prawoprzedsionkowe;.
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Ryc. 18. Kolejne generacje zestawu Cardia.
Fig. 18. Successive generation of Cardia Device.

Pierwotny zestaw poddany byl wielokrotnym modyfikacjom polegajacym migdzy
innymi na zmianie konstrukcji parasoli prawoprzedsionkowej, dzigki czemu mogta ona
by¢ bez problemu wciaggana do koszulki transportujacej i ponownie implantowana. Na-
stepnie implant wyposazono w system samocentrujacy, utworzony z Ivalonu o konstruk-
cji plastra miodu, wszyty pomigdzy parasoli, dzigki ktoremu zestaw mogt by¢ stosowany
do zamykania ASD [73, 75, 146, 382, 404, 405]. Kolejna generacj¢ implantu (Atriasept)
wyposazono w nitinolowy mechanizm samocentrujacy. Nastgpnie ramiona parasolki
lewoprzedsionkowej zostaty potaczone nitinolowym pier$cieniem, ktory utatwiatl wia-
sciwe pozycjonowanie zestawu; stabilizowal ramiona i zapobiegal przechodzeniu ich
przez ubytek (ryc. 18). Kolejne modyfikacje polegaty na zmianie ksztattu parasolki le-
wo, a nastepnie prawoprzedsionkowej na okragla. Obecnie dostepna, szosta juz genera-
cja zestawu zbudowana jest z nitinolowego rusztowania ksztaltem przypominajacego
uktad ptatkow kwiatu. Wypehienie dyskow nadal stanowi membrana z Ivalonu, zestaw
posiada system samocentrujacy. Elastyczny system wprowadzajacy zakonczony jest
szczypczykami chwytajacymi kulisty element znajdujacy si¢ na parasolce prawoprzed-
sionkowej. System taczacy wyposazony jest w zabezpieczenie uniemozliwiajace przy-
padkowe uwolnienie zestawu. Obecna konstrukcja zestawu umozliwia jego swobodne
wciggniecie do koszulki transportujacej i nawet wielokrotng repozycje¢. Od chwili wpro-
wadzenia na rynek zestaw byl stosowany u okoto 12000 pacjentéw zarowno do zamyka-
nia PFO jak i ASD.
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Premere PFO

Zestaw zostat skonstruowany w celu zamykania PFO, a jego testy kliniczne rozpo-
czgto w 2005 r. [104]. Cze$¢ lewoprzedsionkowa sktada sie¢ z dwoch skrzyzowanych
nitinolowych ramion. W celu redukcji ryzyka ewentualnych powiktan zakrzepowo-
zatorowych lewoprzedsionkowa cze$¢ zestawu nie jest pokryta zadnym materiatem,
czg$¢ prawoprzedsionkowa pokryta jest z obu stron poliestrowg membrang. Obie czesci
Taczone sg elastyczng nicia, ktérej dlugos$¢ zalezna jest od dtugo$ci kanatu PFO. Parasol-
ka od strony prawego przedsionka dociggana jest do przegrody, a nastepnie stabilizowa-
na za pomocg klipsa zaciskajacego (ryc. 19). Zestaw dedykowany jest do PFO o szcze-
golnie dtugich kanatach, gdyz 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.

Pierwsza implantacj¢ zestawu przeprowadzono w Szwecji w 2005 r. Szkielet zesta-
wu stanowito 8 drutow wykonanych ze stopu kobaltu — Phynoxu. Wszystkie druty pota-
czone byty dystalnie od strony lewego i proksymalnie od strony prawego przedsionka.
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Na rusztowaniu zamontowano dwie poliestrowe laty. Po uwolnieniu z cewnika wprowa-
dzajacego zestaw tworzyt dysk lewo i prawoprzedsionkowy, ktore obejmowaty przegro-
de migdzyprzedsionkowg. Druty pomiedzy lewg i prawg czesdcig zestawu tworzyty me-
chanizm samocentrujacy. Polaczenie obu dyskow nastepowato za pomocg zapigcia me-
chanizmu zatrzaskowego (ryc. 20). Zestaw dostepny byt w rozmiarach o $rednicy 15, 20,
25,301 35 mm. Do czasu ostatecznego odtaczenia od systemu wprowadzajacego mozli-
we bylo wciggnigcie zestawu do cewnika wprowadzajacego i ponowna jego implantacja.
Na przebiegu drutow stanowigcych konstrukcje zestawu umieszczono znaczniki utatwia-
jace radiologiczng identyfikacj¢. Po implantacji zestaw tworzyl niskoprofilowa kon-
strukcje przylegajaca do przegrody migdzyprzedsionkowej [83, 120, 291, 230]. Donie-
sienia o obserwowanych ztamaniach elementow metalowej konstrukcji zestawu spowo-
dowaly zaprzestanie implantacji tych zestawow oraz wycofanie ich z rynku w 2010
roku.

PFM device (Nit-Occlud PFO)

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

Zestaw jest modyfikacja nitinolowego implantu dwudyskowego. Szkielet zestawu
stanowi plecionka pojedynczego drutu nitinolowego, z ktorej utworzony jest dysk lewo-
przedsionkowy, czg$¢ $srodkowa, pelnigca role mechanizmu samocentrujgcego, oraz
dysk prawoprzedsionkowy. Unikatowa plecionka z jednego kawaltka drutu spowodowa-
la, ze zestaw nie posiada zadnych elementéw tgczacych. Zmniejsza to nie tylko mase
zestawu, ilo$¢ zastosowanego metalu, ale i potencjalne ryzyko roztaczenia si¢ elemen-
tow. Od strony lewego przedsionka, z zewnatrz zestaw pokryty jest cienka membrana
poliestrowa. Polaczenie zestawu z systemem wprowadzajagcym gwarantuje peing usu-
walnos$¢ zestawu i mozliwo§¢ ponownej jego implantacji, az do czasu jego ostatecznego
uwolnienia (ryc. 21). Sposob implantacji zestawu jest podobny do najczesciej stosowa-
nych systemow dwudyskowych i nie wymaga specjalnego szkolenia operatorow bie-
glych w sposobach implantacji zestawow tego typu. Pierwsze testy kliniczne zestawu
przeznaczonego do zamykania PFO przeprowadzono w latach 2007 — 2009 z bardzo
dobrymi wynikami. Obecnie trwajg prace nad zestawem do zamykania ASD.
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The Coherex Flat Stent

Dotychczasowe zestawy opieraty si¢ na konstrukcji dwoch parasolek lub dyskow
umieszczanych po przeciwnych stronach przegrody migdzyprzedsionkowej i obejmuja-
cych ja. Idea ptaskiego stentu opiera si¢ na jego implantacji bezposrednio w §wietle
PFO. Zestaw zbudowany jest z nitinolowego rusztowania z dodatkowymi markerami
utatwiajgcymi wizualizacj¢ radiologiczng. Do rusztowania przymocowana jest poliureta-
nowa gabka ulatwiajaca trombogeneze. Od strony lewego przedsionka uwalniana jest
»kotwiczka”, ktora zaledwie o 4 mm przekracza rozmiar $rodkowej cze$ci implantu
umieszczonej w tunelu PFO. Kotwiczka prawoprzedsionkowa jest wigksza jedynie o 3
mm od czgséci srodkowej (ryc. 22). Konstrukeja implantu pozwala na znaczng redukcje
ilosci materiatu oraz zmniejsza rozmiary zestawu znajdujace si¢ po lewej i prawej stro-
nie przegrody mig¢dzyprzedsionkowej, co minimalizuje ryzyko tworzenia si¢ skrzepow
zwigzanych z zestawem. Zestaw dostepny jest w dwoch rozmiarach 13 1 19 mm, ktére
implantowane sg przez 12 F koszulke naczyniowa. Do czasu ostatecznego uwolnienia od
systemu wprowadzajgacego zestaw jest w petni usuwalny [333].

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

Pierwsze doniesienia kliniczne wykazaty 94% skutecznos¢ w zamykaniu PFO. U 3 z
49 pacjentow doszlo do przemieszczenia si¢ zestawu, ale we wszystkich tych przypad-
kach $rednica tunelu przekraczata 4 mm. Przemieszczone zestawy zostaly usuniete prze-
zskornie. Idea przyswiecajaca stworzeniu tych zestawow ,,pozostawienia jak najmniej-
szej ilosci obcego materiatu” i tylko w $wietle tunelu moze mie¢ istotne znaczenie w
przysztosci, gdy u pacjentéw wykonywane bedg procedury wymagajace punkcji trans-
septalnych.
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PFx Closure System
A B
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Ryc. 23. System zamykajacy PFX. A — jednobiegunowa elektroda. B — generator pradu wysokiej
czestotliwoscei.
Fig. 23. PFx Closure System. A — unipolar electrode, B — high frequency generator.

Jest to unikatowy system zamykania PFO bez uzycia implantow sktadajacy si¢ z jedno-
biegunowej elektrody przyktadanej do przegrody w miejscu otworu owalnego, gdzie znajdu-
ja sie niezrosnicte ze soba przegroda pierwotna i wtorna (ryc. 23). Za pomocg energii ter-
micznej wyzwalanej przez prad wysokiej czgstotliwosci ma dochodzi¢ do potaczenia obu
czgsel przegrody 1 zamknigeia PFO. System nie wymaga przechodzenia do lewego przed-
sionka, co redukuje ryzyko zatoru systemowego. Zamknig¢cie komunikacji migdzyprzedsion-
kowej nie wymaga uzycia obcego materiatu pozostawianego w sercu pacjenta. Proby kli-
niczne zestawu rozpoczeto w 2005 r. Jednak ze wzgledu na niski odsetek skutecznego zamy-
kania komunikacji miedzyprzedsionkowych w 2009 r. zostaty one przerwane.

1.6.3.3. Technika zabiegu zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej

W kwalifikacji do leczenia oraz w wyborze wtasciwego sposobu leczenia istotne
znaczenie ma wlasciwe zobrazowanie ubytku. Szczeg6lnie w technikach przezskornego
zamykania ubytkow konieczna jest precyzyjna ocena jego wielkosci, lokalizacji oraz
relacji do otaczajacych struktur.

Badanie echokardiograficzne uznawane jest za najlepsza metod¢ oceny przegrody
miedzyprzedsionkowej 1 wykorzystywane jest zarowno w kwalifikacji do leczenia, mo-
nitorowania przebiegu przezskornej implantacji zestawu jak i w ocenie odlegtych wyni-
koéw leczenia. Rozwdj technik echokardiograficznych sprawit, ze oprocz standardowe;j
dwuptaszczyznowej echokardiografii przezklatkowej (2D TTE) oraz dwuptaszczyzno-
wej przezprzelykowej echokardiografii (2D TEE) dysponujemy réwniez bardziej za-
awansowanymi technikami wizualizacji jak: trojwymiarowa przezklatkowa (3D TTE) i
przezprzetykowa echokardiografia (3D TEE) oraz echokardiografia srodsercowa (ICE).
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Pomimo, ze badanie przezklatkowe, zwtaszcza u matych dzieci i pacjentow z dobra wi-
zualizacja echokardiograficzng, pozwala na wiarygodna oceng wielkosci i lokalizacji ubytku
do zabiegdw przezskornego zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej standardowo
wykorzystywana jest echokardiografia przezprzetykowa. U dzieci wprowadzenie sondy
przezprzeltykowej wymaga znieczulenia ogolnego z intubacjg dotchawiczg, u wspotpracuja-
cych pacjentow dorostych wystarczajace jest dozylne podanie lekow uspokajajacych, zmniej-
szajacych odruchy wymiotne, oraz miejscowe znieczulenie gardfa.

Ryc. 24. Schemat przegrody migedzyprzedsionkowej. Relacje ubytku w stosunku do otaczajacych
struktur.
Fig. 24. Interatrial septum graph. Relation of the defect to sorrounding anatomical structures.

Podczas badania okreslana jest lokalizacja ubytku w stosunku do sgsiadujacych
struktur. Mierzone sa rabki ubytku, czyli odleglo$¢ brzegéw ubytku od poszczegdlnych
czgsci serca (ryc. 24). Rabek tylno-gérny to odlegtos¢ brzegu ubytku od ujécia zyty
gldwnej goérnej. Rabek tylno-dolny to odlegto$¢ od ujscia zyly gtownej dolnej. Rabki te
najtatwiej uwidoczni¢ w projekcji dwuprzedsionkowej w osi dtugiej o kacie 90-100° z
rotacja glowicy zgodnie z ruchem wskazoéwek zegara (ryc. 25). Brzeg dolny ubytku to
odlegtos¢ od zastawki mitralnej i trojdzielnej. Ocena tego brzegu mozliwa jest w projek-
cji czterojamowej z katem ustawienia glowicy 0-20°. Rabek aortalny, najlepiej widoczny
w osi krotkiej w kacie 30-40°, jest przednio-gérnym ograniczeniem ubytku (ryc. 26).
Dhugo$¢ poszczegdlnych rabkéw decyduje o polozeniu zestawu w stosunku do struktur
serca. Pomiar wielkos$ci ubytku powinien by¢ dokonany w kilku plaszczyznach. Roznica
pomigdzy $rednicami ubytku mierzonymi w roznych ptaszczyznach moze wskazywac na
jego owalng konfiguracje. Wielko$¢ ubytku mierzona w badaniu TEE jest zwykle wiek-
sza od wielko$ci ubytku wyliczonej z badania przezklatkowego. Oprocz wielkosci ubyt-
ku niezmiernie istotne jest obliczenie wymiaru calej przegrody miedzyprzedsionkowe;j
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zardwno w osi diugiej, jak i w krotkiej — przednio-tylnej. W przypadku duzych ubytkow,
zwlaszcza u matych dzieci mozliwa jest sytuacja, ze przegroda migdzyprzedsionkowa
jest za mata na implantowanie wlasciwego zestawu. Nalezy wowczas odstapi¢ od zabie-
gu, gdyz albo niemozliwe bedzie pelne rozprezenie zestawu z powodu ograniczenia
przestrzeni, albo rozprezony zestaw bedzie deformowat przegrode, lub zagrazat uszko-
dzeniem $cian przedsionkéw, zastawek przedsionkowo-komorowych lub otaczajacych
struktur.

Ryc. 25. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe (TEE). Projekcja bikawalna. Pomiar
wielkosci ubytku.
Fig. 25. TEE examination. Bicaval projection. Measurement od ASD diameter.
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Ryc. 26. Badanie TEE. O$ krotka naczyniowa. Ocena wielkos¢i ubytku oraz rabka aortalnego.
Fig. 26. TEE examination. Short axis view. ASD and aortic rim visualization.
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Ryc. 27. Badanie TEE. O$ krotka naczyniowa. Obrazowanie ubytku oraz przeplywu w badaniu
kolorowym Dopplerem.
Fig. 27. TEE examination. Short axis view. Visualization of ASD and color Doppler flow.
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Ryc. 28. Badanie echokardiograficzne przezprzelykowe (TEE). Projekcja bikawalna. Obrazowanie
przeptywu technika kolorowego Dopplera.
Fig. 28. TEE examination. Bicaval projection. Color Doppler flow.
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Ryec. 29. Badanie echokardiograficzne przezprzetykowe (TEE). Ocena przeptywow metoda kolo-
rowego Dopplera przez mnogie ASD.
Fig. 29. TEE examination. Multiple ASD — Color Doppler flow imaging.

Ryc. 30. Wymiarowanie ASD cewnikiem balonowym wymiarujacym. 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 wielkos$ci ubytku stosowana jest technika balonowego cewnika wymia-
rujacego. Przez naktucie zyly cewnik z otworem koncowym wprowadzany jest do przed-
sionka prawego, nastgpnie poprzez ubytek przegrody do przedsionka lewego i do zyly
ptucnej. Preferowane jest umiejscowienie cewnika w zyle plucnej gornej lewej. Poprzez
cewnik wprowadzany jest sztywny, dlugi prowadnik naczyniowy, zakonczony migkka,
atraumatyczng koncoéwka w ksztalcie ,,J”. Po usunigciu cewnika prowadnik stuzy jako
droga do wprowadzenie i ustabilizowania we wlasciwej pozycji wymiarujacego cewnika
balonowego. Lateksowy balon o dtugos$ci kilku centymetréw dostepny jest w rozmiarach
po wypehieniu od 18-40 mm. Cis$nienie wypetnienia balonu nie powinno przekracza¢
0,5 atm. Po uzyskaniu stabilnej pozycji balon wypetniany jest rozcienczonym $rodkiem
kontrastujacym do momentu uzyskania wyraznego wcigcia (ryc. 30). Wcigcie utworzone
jest poprzez ucisk przegrody migdzyprzedsionkowej rozcigganej na cewniku balono-
wym. Pomiar $rednicy moze by¢ dokonany w oparciu o obraz rentgenowski lub badanie
echokardiograficzne. Lampe¢ angiograficzng nalezy ustawi¢ w pozycji umozliwiajacej
optymalne uwidocznienie wcigcia, zwykle przednio-tylnej lub lewo-skosnej. Na cewniku
balonowym znajduja si¢ radiologiczne znaczniki umozliwiajace kalibracj¢ pomiarow
uwzgledniajacg stopien powigkszenia obrazu. Za pomocg programu pomiarowego doko-
nuje sie¢ obliczenie angiograficznej srednicy ubytku rozciggnigtego na balonie.

Pomiar wielko$ci przewezenia na cewniku balonowym dokonywany jest tez w ba-
daniu echokardiograficznym (ryc. 31). Modyfikacja pomiaru ubytku jest technika za-
trzymanego przeplywu (stop flow). W metodzie tej cewnik balonowy jest wypelniany
pod kontrola kolorowej wizualizacji przeptywow technika Dopplera az do momentu
ustania przeptywu przez ubytek. Technika ta ma zapobiega¢ przewymiarowywaniu
wielkos$ci ubytku i w konsekwencji implantowaniu zestawow wigkszych niz wymagane.
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Moze ona réwniez zabezpieczaé przed uszkodzeniem i rozerwaniem przegrody przez
zbyt mocno wypetniony balon.

W licznych pracach wykazano bardzo dobrg korelacje wielkosci ubytku mierzonego
ta technikg w badaniu echokardiograficznym z pomiarem dokonanym w oparciu o obraz
radiologiczny. Roznice pomiedzy wymiarami ubytku uzyskanymi z pomiar6w echokar-
diograficznych bez cewnika balonowego, a pomiarami na cewniku balonowym wynikaja
nie tylko z samej metody wymiarowania, ale rowniez zaleza one od podatnosci na roz-
ciggniecie tkanek otaczajacych ubytek. W przypadku cienkiej, wiotkiej czesto tetniako-
wato uwypuklonej przegrody Srednica rozciagnigtego ubytku moze znacznie przewyz-
sza¢ pierwotnie zmierzong wielkos¢ ubytku.

Wymiarowanie ubytku cewnikiem balonowym jest najpopularniejsza i uznawang za
najdoktadniejsza metodg¢ oceny wielkosci ubytku. Jednak w niektorych sytuacjach wy-
konywane sa zabiegi zamykania ubytkow z pominigciem ich wymiarowania cewnikiem
balonowym.

Ocena przeptywdéw metoda Dopplera moze by¢ przydatna do wykrywania ewentual-
nych dodatkowych, mniejszych ubytkow. Zamknigcie wigkszego ubytku cewnikiem
balonowym moze sprzyja¢ ujawnieniu si¢ przecieku przez mniejszy, do tej pory niewi-
doczny ubytek. Konieczna jest wowczas ocena wielkosci tego ubytku oraz odlegtosci od
brzegow gtownego ubytku. Od tych informacji zalezy decyzja, czy zestaw implantowany
w gltowny ubytek zakryje rowniez ten mniejszy, czy konieczna jest zatozenie drugiego
implantu. W dodatkowych ubytkach zlokalizowanych blisko brzegdéw glownego pomoc-
ne moze by¢ mocniejsze wypetnienie balonu wymiarujacego. Powigkszony balon uciska
dodatkowy ubytek zamykajac przeptyw krwi. Oznacza to, ze implantowany zestaw, o
$rednicy takiej jak balon, rowniez ucis$nie i zamknie drugi ubytek.

W przypadku PFO nie jest rutynowo stosowane uzywanie cewnikow balonowych do
oceny wielko$¢ komunikacji miedzyprzedsionkowej. Cewnik balonowy moze by¢ przy-
datny do oceny anatomii i przebiegu tunelowanych PFO lub w przypadku bardzo duzych
PFO. Delikatnie wypetiany cewnik balonowy odksztatca si¢, co umozliwia ocene prze-
biegu i ksztaltu tunelu PFO.

Po usunieciu cewnika balonowego w sercu pozostaje dtugi, sztywny metalowy pro-
wadnik, ktorego koniec umieszczony jest w zyle ptucnej. Po prowadniku tym wprowa-
dzana jest dluga koszulka, poprzez ktoéra do serca dostarczony bedzie implant. W zalez-
nosci od rodzaju i rozmiaru implantu koszulki naczyniowe maja srednic¢ od 6 — 14 F.
Srednica koszulki transportujacej ma szczegblne znaczenie zwlaszcza w grupie najmtod-
szych dzieci z powodu potencjalnego ryzyka uszkodzenia matych naczyn zylnych. W
srodku koszulki naczyniowej znajduje si¢ stozkowato zwezajacy si¢, wystajacy kilka
centymetrow poza koszulke bagnet, utatwiajacy wprowadzenie koszulki przez skore do
zyty, a nastepnie do serca. Na koncu koszulki naczyniowej znajduje si¢ znacznik ula-
twiajacy jej radiologiczna wizualizacje. Po wprowadzeniu konca koszulki naczyniowe;j
do lewego przedsionka nalezy szczegodlnie uwaznie ja odpowietrzy¢ i przeptukaé roz-
tworem soli fizjologicznej. Przedostanie si¢ nawet niewielkiej ilosci mikropecherzykow
powietrza moze powodowaé grozne dla zycia zatory powietrzne.

Przed wprowadzeniem implantu do koszulki odbywa si¢ jego polaczenie z syste-
mem wprowadzajacym oraz ,,spakowanie” do urzadzenia, ktéore umozliwia jego odpo-
wietrzenie poprzez przeptukanie roztworem soli fizjologicznej. Technika implantacji jest
rozna dla poszczegdlnych typow zestawow. W zestawach o konstrukeji dyskow nitino-
lowych (Amplatzer, Occlutech, PFM) po wysunigciu dystalnej czgéci implantu nastgpuje
jego samoistne rozprezenie. Nastgpnie dysk od strony lewoprzedsionkowej dociagany
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jest do przegrody i poprzez zsunigcie koszulki naczyniowej nastgpuje rozpre¢zenie $rod-
kowej czesci zestawu, ktora pozycjonuje go w ubytku. Powoduje to nieznaczng zmiane
pozycji urzadzenia i dopasowanie do ptaszczyzny przegrody. Dalsze zsunigcie koszulki
naczyniowej powoduje rozprezenie dysku prawoprzedsionkowego. W celu oceny stabil-
nosci pozycji zestawu wykonuje sie ruchy popychajace i pociggajace zestaw (,,manewr
Minnesota”). Prawidlowo implantowany zestaw podczas popychania powinien stawiac
opor wynikajacy z napinania si¢ przegrody miedzyprzedsionkowej. Pocigganie systemu
wprowadzajacego powoduje sktadanie si¢ dysku prawoprzedsionkowego. Stabilna pozy-
cja czesci $srodkowej 1 dysku lewego swiadczy o wlasciwym doborze zestawu i jego
prawidtowej pozycji (ryc. 32).

W zestawach o konstrukcji parasolek (StarFlex, BioStar, Cardia) po zsuni¢ciu ko-
szulki naczyniowej nastgpuje otwarcie parasolki od strony lewego przedsionka. Poprzez
pociagnigcie koszulki i systemu wprowadzajacego parasolka dociagana jest do przegro-
dy miedzyprzedsionkowej od strony przedsionka lewego. W obrazie radiologicznym
widoczne jest stopniowe usztywnianie si¢ ramion parasolki i zmniejszanie ich ruchomo-
Sci w miar¢ dociggania do plaszczyzny przegrody migdzyprzedsionkowej. Kolejnym
etapem jest dalsze zsunigcie koszulki naczyniowej, co powoduje samoistne otwarcie si¢
parasolki od strony prawego przedsionka. Elementy zestawu samocentrujgcego pozycjo-
nujg zestaw w ubytku. W zestawach typu StarFlex i BioStar nie ma mozliwosci wykona-
nia manewru pociagajacego symulujacego ponowne wciagnigcie zestawu. W zestawach
Cardia manewr taki analogicznie do systemoéw dyskowych jest wykonywany w celu
potwierdzenia stabilnej pozycji zestawu.

Catkiem 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 wycigganie prowadnika
usztywniajacego rusztowanie spirali. Powoduje to zwijanie si¢ spirali implantu do zada-
nego ksztattu. Po utworzeniu elementu lewoprzedsionkowego sktadajacego si¢ z pottorej
obrotu spirali caty system dociggany jest do przegrody miedzyprzedsionkowej. Docig-
gnigcie spirali do przegrody powoduje zmniejszenie jej ruchomosci oraz delikatng zmia-
n¢ konfiguracji wynikajacg z dostosowywania si¢ do plaszczyzny przegrody miedzy-
przedsionkowej. Poprzez wysuwanie elementow spirali prawoprzedsionkowej z koszulki
naczyniowej i usuwanie prowadnika usztywniajagcego nastepuje utworzenie prawoprzed-
sionkowej czesci zestawu. Prawidlowa konfiguracja obu dyskow i ich przyleganie do
siebie oraz plaszczyzny przegrody jest dowodem wiasciwej pozycji implantu. Zsunigcie
systemu wprowadzajacego powoduje utworzenie petelki haczyka spinajacego lewo i
prawoprzedsionkowe elementy zestawu. Zakonczeniem implantacji jest usunigcie nici
zabezpieczajacej, ktora stanowi ostatnie potaczenie zestawu z systemem wprowadzajg-
cym i moze stuzy¢ do usunigcia implantu z serca.
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Ryec. 32. Kolejne etapy implantacji zestawu Amplatzera. Obraz skopii radiologicznej.
Fig. 32. Fluoroscopy. Amplatzer device implantation.
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Przezprzelykowe badanie echokardiograficzne stuzy monitorowaniu przebiegu po-
szczegolnych etapow zabiegu. W pierwszym etapie echokardiograficznie kontrolowana
jest pozycja naczyniowej koszulki transportujacej. Po wysunigciu elementu lewoprzed-
sionkowego w badaniu echokardiograficznym oceniane jest docigganie go do plaszczy-
zny przegrody. Badanie echokardiograficzne pozwala na precyzyjne okreslenie odlegto-
Sci, jaka jeszcze dzieli zestaw od przegrody oraz sposobu, w jaki zestaw zbliza si¢ do
przegrody. Mozliwa jest sytuacja, w ktérej lewoprzedsionkowa czg$¢ zestawu i przegro-
da nie s3 wzgledem siebie rownolegle, a zestaw zbliza si¢ do przegrody pod katem, co
moze powodowaé¢ wchodzenie zestawu w $wiatto ubytku. Ocena echokardiograficzna
tego etapu zabiegu moze uchroni¢ przed implantowaniem zestawu w niewltasciwej pozy-
cji, ktora w przypadku niektorych zestawow nie moze juz by¢ skorygowana. Poprzez
rotacj¢ koszulki naczyniowej i zestawu wprowadzajacego mozliwa jest zmiana kata i
plaszczyzny zblizania si¢ zestawu do przegrody. Kolejnym elementem kontroli echokar-
diograficznej jest ocena prawoprzedsionkowej czeSci zestawu i informacje czy jego
otwarcie nastgpito po wtasciwej stronie przegrody. W zestawach niskoprofilowych obie
cze$ci znajdujg sie bardzo blisko siebie i czasem trudno oceni¢ ich potozenie. Pomocny,
w zestawach posiadajgcych opcje repozycji, moze by¢ manewr pociggnigcia i odciggnie-
cia elementu prawoprzedsionkowego od przegrody, co znacznie utatwia echokardiogra-
ficzng weryfikacje¢ potozenia zestawu. W badaniu Dopplera znakowanego kolorem nale-
zy oceni¢ obecnos¢ ewentualnych resztkowych przeciekow. Na tym etapie dopuszczalne
sa jeszcze delikatne przecieki przez centralng czgs$¢ zestawu. Ulegna one stopniowemu
zanikowi w miar¢ uszczelniania si¢ zestawu i jego wynablonkowywania. Niepokojace sa
przecieki zlokalizowane na obrzezach zestawu, moga one oznaczaé, ze implantowany
zestaw jest za maty w stosunku do wielkosci ubytku i nie pokrywa go w calosci (ryc.
33).
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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 pelnym otwarciu wszystkich
elementow zestawu, a jeszcze przed jego odczepieniem od systemu wprowadzajacego
jest ocena potozenia implantu w stosunku do otaczajacych struktur serca. Nalezy ocenié
w osi krotkiej potozenie zestawu w stosunku do aorty. W ubytkach duzych, z matym
rabkiem aortalnym lub zlokalizowanych w przedni-gérnej czesci przegrody elementy
zestawu mogg nachodzi¢ na aorte i ja obejmowac (ryc. 34, 35). Kontrola potozenia ze-
stawu wzgledem zyt gldéwnych oraz ocena przeptywu daje informacje czy zestaw nie
powoduje utrudnienia sptywu z tych zyt (ryc. 36). W projekcji czterojamowej mozna
uwidoczni¢ potozenie zestawu wzgledem zastawek przedsionkowo-komorowych. Z
powodu anatomicznej réznicy poziomu polozenia zastawek przedsionkowo-
komorowych odleglo$¢ zestawu od zastawki mitralnej jest mniejsza niz od zastawki
trojdzielnej (ryc. 37, 38). Kontakt zestawu z platkami zastawki moze powodowac po-
wstanie fali niedomykalnosci.

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



Wstep

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

ID:sliwinska Cardiac
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Ryc. 36. Badanie TEE. Projekcja bicavalna. Ocena ptozenia zestawu Cardia.
Fig. 36. TEE examination. Bicaval projection. Localization of Cardia device.
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Ryc. 37. Badanie TEE. Projekcja czterojamowa. Ocena polozenia zestawu w stosunku do zasta-
wek przedsionkowo-komorowych.
Fig. 37. TEE examination. Four-chamber view. Distance of the device from atrio-ventricular

valves.
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Ryc. 38. Badanie TEE. Projekcja czterojamowa. Ocena polozenia 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 poprawnosci polozenia zestawu i braku
istotnych resztkowych przeciekdw implant moze by¢ odczepiony od systemu wprowa-
dzajacego. Poszczegolne zestawy zamykajace posiadajg odmienne systemy wprowadza-
jace, dlatego tez odmienne sg sposoby ich uwalniania. W zestawach Amplatzera i pierw-
szych modelach Occlutech roztaczenie polega na wykreceniu systemu wprowadzajacego
z elementu wkretowego zlokalizowanego w centralnej czesci dysku prawoprzedsionko-
wego.

Obecna generacja zestawu Figulla Occlutech uwalniana jest poprzez wysunigcie sys-
temu wprowadzajacego z tulei zabezpieczajacej, przez co nastgpuje roztaczenie kulki
wienczacej dysk prawoprzedsionkowy i wydrazonego dla niej gniazda systemu wprowa-
dzajacego. Zestawy CARDIA oraz StarFlex i BioStar wykorzystuja system przypomina-
jacy szezypcezyki bioptomu. Rozwarcie szczypczykdéw powoduje uwolnienie kulki wien-
czacej implant od strony przedsionka prawego. Uwolnienie zestawu Helex polega na
wyciggnigciu nici, ktdra przeciggnigta przez oczko w dystalnej czgsci zestawu taczy go z
systemem wprowadzajacym. Odczepienie zestawu PFM polega na wysuwaniu za pomo-
ca obrotow $ruby mikrometrycznej cienkiego prowadnika, ktory przechodzi przez cen-
tralng cze$¢ implantu.

Po uwolnieniu implantu od systemu wprowadzajgcego nastepuje z reguty niewielka
zmiana jego pozycji. Uwolniony zestaw przesuwa si¢ zwykle ku gorze i ku tylowi prze-
grody, gdyz nie jest juz pociagany i napr¢zany przez wprowadzony poprzez zyle gtdéwna
dolna system mocujacy. Oceniane wczesniej relacje w stosunku do struktur serca moga
ulec niewielkim zmianom. Zwigkszeniu ulega odleglo$¢ zestawu od zastawek przed-
sionkowo-komorowych, zwlaszcza mitralnej oraz dochodzi do odsunigcia si¢ zestawu od
aorty. Uwolniony zestaw zaczyna porusza¢ si¢ zgodnie z ruchem przegrody miedzy-
przedsionkowej w zaleznos$ci od cyklu pracy serca. W badaniu Dopplera mozna ocenic¢
skuteczno$¢ zabiegu zamknigcia komunikacji miedzyprzedsionkowej, a wigc brak reszt-
kowych przeciekow. Zakonczeniem zabiegu jest usunigcie koszulki naczyniowej z zyty i
uzyskanie hemostazy.
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2. CEL PRACY

Na podstawie wlasnego materiatu podjeto probe oceny wynikéw zabiegdw przez-
skérnego, nieoperacyjnego zamykania ASD i PFO. Cel pracy realizowano poprzez:

1.

2.
3.

Oceng zasad kwalifikacji do zabiegu przezskornego zamykania komunikacji
miedzyprzedsionkowe;j.

Oceng czynnikéw decydujacych o wyborze rodzaju i wielkosci implantu.

Oceng skuteczno$ci bezposredniej 1 odleglej zabiegéw przezskornego zamyka-
nia komunikacji migdzyprzedsionkowe;.

Oceng skutecznos$ci przezskornego zamknigcia PFO, jako metody prewencji
ponownych incydentow niedokrwiennych.

Oceng czgsto$ci 1 rodzaju powiktan zabiegow przezskornego zamykania ASD i
PFO.
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3. MATERIAL I METODY
3.1. Kryteria doboru badanej grupy

Do badania wiaczono 512 pacjentow zakwalifikowanych w okresie od lipca 1998 r.
do marca 2011 r. do przezskérnego zamkni¢cia komunikacji migdzyprzedsionkowej w
Klinice Kardiologii Dziecigcej i Wad Wrodzonych Serca AMG/GUMed. W grupie tej
byto 353 pacjentéow z ubytkiem przegrody migdzyprzedsionkowej typu ostium secun-
dum (ASD II) oraz 159 z podejrzeniem drozno$ci otworu owalnego (PFO). U wszyst-
kich pacjentow przed kwalifikacja do leczenie wykonano 12 odprowadzeniowe badanie
EKG, badanie radiologiczne klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i bocznej,
badanie echokardiograficzne oraz podstawowe badania laboratoryjne krwi. Badania te sg
rutynowymi badaniami wykonywanymi u pacjentdéw z ubytkiem przegrody miedzy-
przedsionkowej ramach procedury diagnostyczno - terapeutycznej. Kryterium kwalifika-
cji do zamknigcia ASD byla obecno$¢ hemodynamicznie istotnego przecieku, ktora
oceniano na podstawie echokardiograficznych cech przecigzenia objgtosciowego jam
prawego serca. U 7 pacjentow z ASD, w tym u jednego dziecka, wskazaniem do za-
mknigcia nie byla hemodynamiczna istotno$¢ przecieku, a przebyty incydent niedo-
krwienny mozgu spowodowany najprawdopodobniej przejsciem materialu zatorowego z
uktadu zylnego do uktadu t¢tniczego przez ubytek.

Do zabiegu zamknigcia PFO zakwalifikowano 159 pacjentow po przebytym udarze
niedokrwiennym lub przemijajacym incydencie niedokrwiennym (TIA) centralnego
uktadu nerwowego, z potwierdzonymi w tomografii komputerowej lub rezonansie ma-
gnetycznym zmianami niedokrwiennymi. U 3 pacjentéw incydent niedokrwienny miat
bezposredni zwigzek z nurkowaniem. U jednego pacjenta wskazaniem do zabiegu za-
mknigcia PFO byt przebyty zator tetnicy krezkowej. U wszystkich pacjentow kwalifi-
kowanych do leczenia wysunig¢to podejrzenie obecnosci PFO i/lub przecieku prawo-
lewego na podstawie echokardiografii przezklatkowej, przezprzelykowej lub przezcza-
szkowego badania Dopplera (TCD) potaczonych z dozylnym podaniem kontrastu i proba
Valsalvy. Wszyscy pacjenci konsultowani byli neurologicznie i wykluczono u nich inne
potencjalne przyczyny udaru lub TIA.

Na realizacje badan bedacych przedmiotem pracy uzyskano akceptacje Niezaleznej
Komisji Bioetycznej ds. Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym
(Nr 500/2011).

3.2. Charakterystyka badanej grupy

W grupie 353 pacjentow z ASD II bylo 201 dzieci i 152 pacjentéw dorostych. Wiek
pacjentow wynosit od 2,3 do 78,7 lat (mediana wieku 24,1 lat). Mediana wieku w grupie
pacjentow pediatrycznych wynosita 9,0 lat, a w grupie dorostych 44,3 lat. Stwierdzono
istotng przewage plci zenskiej (250 kobiet i 103 mezczyzn). Prawidlowos¢ ta obserwo-
wana byta zard6wno w grupie dorostych (115 kobiet i 37 mezczyzn), jak i dzieci (135
dziewczat i 66 chlopcow).

W grupie 159 pacjentéw z podejrzeniem PFO przewazali pacjenci dorosli (142 pa-
cjentow dorostych). Tylko 17 (10,7%) pacjentow byto ponizej 18 rz. Sredni wiek pacjen-
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tow pediatrycznych wynosit 12,7 lat. Wiek pacjentow z PFO wynosit od 3,5 do 76 lat
(mediana wieku 38,0 lat). Nie stwierdzono istotnej przewagi zadnej z ptci (83 kobiet i 76
mezczyzn). Proporcje dziewczat do chtopcéw w grupie pediatrycznej wynosity 6:11.

U wigkszos$ci pacjentow ASD bylo wadg izolowana, tylko u 11 (3,1%) stwierdzono
dodatkowa, wspoltistniejacg wade serca. Rodzaj oraz liczbg wspotistniejacych wad
przedstawiono w tabeli 4. W grupie pacjentow z PFO nie stwierdzono wad wspoétistnie-

jacych.

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

odzaj wspélistniejacej wady serca Liczba pacjentéw
pe i geni i Number of patients
Drozny przewdd tetniczy (PDA) 3
Patent Ductus Arteriosus
Koarktacja aorty (CoAo)
Aortic Coarctation
Atrezja zastawki ptucnej (PA) po zabiegu ,radio frequency” i przezskornej balonoplastyce
Pulmonary Artery Atresia after radio-freq y and percuti ball
Zespot Ebsteina
Ebstein anomally
Zwezenie zastawki tetnicy ptucnej
(po balonoplastyce) 1
Pulmonary stenosis (after ballonoplasty)

1

1

Y

2

3
(2 po leczeniu operacyjnym)
(2 after surgery)

Ubytek w przegrodzie miedzykomorowej (VSD)
VentricularSeptal Defect

Zespot Fallota — po leczeniu operacyjnym

Fallot Tetralogy — after surgery f

U dwojki dzieci rozpoznano wspotistniejacy przewdd tetniczy, u 51-letniej pacjentki
koarktacje aorty. U dwodch pacjentek istotny przeciek z lewego do prawego przedsionka
byt resztkowym przeciekiem po zabiegu operacyjnego zamknigcia ASD wykonanego 25
i 17 lat wezedniej. U dwojki dzieci ASD wspolistnial z zespotem Ebsteina. Niewielki
stopien przemieszczenia zastawki trojdzielnej w glab prawej komory nie stanowit wska-
zania do operacyjnego leczenia wady. U jednego z chtopcoOw wspodtistnial niewielki
ubytek przegrody migdzykomorowej. U 8-letniej dziewczynki 2 lata wcze$niej wykona-
no zabieg przezskornej balonoplastyki zwezonej zastawki ptucnej, u drugiej zabieg ba-
lonoplastyki poprzedzony byt perforacja zarosnigtej zastawki tetnicy plucnej za pomoca
pradu wysokiej czgstotliwosci (RF). Trzech pacjentéw operowanych byto wczesniej z
powodu innej wady serca: zespotu Fallota, ubytku przegrody migdzykomorowej i zwe-
zenia zastawki tetnicy ptucnej, oraz ubytku przegrody miedzykomorowej i droznego
przewodu tetniczego. U jednej dziewczynki ubytek przegrody migdzyprzedsionkowej
wspotistniat z zespotem Downa. U dwdch pacjentek przed zabiegiem zamknigcia ASD 11
wykonywany byt zabieg ablacji drogi dodatkowej z powodu nawracajgcych incydentéw
czestoskurczu nadkomorowego. Dwie pacjentki miaty 6 1 2 lata wczesniej przeprowa-
dzony zabieg stentowania zwe¢zonych naczyn wiencowych. U jednego z pacjentow pe-
diatrycznych z powodu bloku przedsionkowo-komorowego III stopnia 2 lata wcze$niej
przeprowadzono zabieg implantacji uktadu stymulujacego.
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3.3. Technika zabiegu zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej

Przed zabiegiem wszyscy pacjenci dorosli, a w przypadku dzieci ich prawni opieku-
nowie otrzymywali pisemng informacje o celu, technice leczenia oraz jego potencjal-
nych powiktaniach. W razie jakichkolwiek pytan uzyskiwali wyjasnienia od lekarza
wykonujacego zabieg lub lekarza prowadzacego. Wszyscy pacjenci lub ich prawni opie-
kunowie podpisali $wiadoma zgod¢ na zabieg przezskornego zamknigcia komunikacji
miedzyprzedsionkowe;j.

Zabiegi wykonywano w Samodzielnej Pracowni Diagnostyki Inwazyjnej Chordb
Uktadu Krazenia AMG (obecnie Pracownia Kardioangiologii Inwazyjnej I Kliniki Kar-
diologii GUMed). Do monitorowania przebiegu zabiegu wykorzystywano angiograf
Philips Integris do 2006 r. a p6zniej Simens Axiom Artis FC. Przed zabiegiem pacjenci
otrzymywali premedykacje¢ doustng (Lorafen, Relanium lub Dormicum) oraz w ramach
profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia dozylnie antybiotyk. Pacjenci o wadze
ponizej 30 kg otrzymywali 750 mg Zinacefu, a powyzej tej wagi 1,5 g. Jako profilaktyke
powiktan zakrzepowo-zatorowych podawano dozylnie heparyne w dawce 50-100 mg/kg mc.
w trakcie zabiegu oraz kontynuowano wlew dozylny heparyny w dawce 10 j/kg/h przez
24 h po zabiegu.

U pacjentow pediatrycznych zabieg rutynowo wykonywano w znieczuleniu ogol-
nym z intubacja dotchawicza, na ktora uzyskiwano dodatkowa zgode opiekunéw praw-
nych. U pacjentow dorostych zabieg rutynowo wykonywano w znieczuleniu miejsco-
wym (1% roztwor Lignocainy) potaczonym z dozylng podaza lekéw uspokajajacych i
przeciwwymiotnych (metoclopramid).

Technikg Seldingera wprowadzano do zyty udowej koszulkg naczyniowa 5 lub 6 F.
Uzywano cewnikéw wieloczynnos$ciowych z otworem koncowym o $rednicach 51 6 F.
Koniec cewnika umieszczano w zyle plucnej (najczesciej w lewej gornej zyle plucnej).
Poprzez cewnik wprowadzano sztywny prowadnik Amplatzera o $rednicy 0,035 cala i
dlugosci 260 cm z migkkim koncem w ksztalcie ,,J”. Do wprowadzenia cewnika balo-
nowego wymiarujacego uzywano krétkich koszulek naczyniowych o $rednicy 9 i 10 F.
Uzywano cewnikow balonowych wymiarujacych Amplatzera firmy AGA Medical w
rozmiarach 24 i 34 mm oraz firmy NMT Medical o $rednicy wypelnionego balonu 25,
30 i 40 mm. Do wprowadzania zestawow zamykajacych wykorzystywano dtugie ko-
szulki naczyniowe typu Mullins lub dostarczane wraz z implantem systemy transportuja-
ce w rozmiarach zaleznych od wielkosci i rodzaju implantu. Stosowano nastgpujace
rodzaje implantow: Amplatzer Septal Occluder (AGA Medical), Figulla Occlutech,
Cardia, StarFlex/BioStar (NMT), Helex (Gore), Nit-Occlud PFO (PFM Medical). Rodzaj
oraz wielkos¢ implantu zalezne byty od typu i $rednicy ubytku oraz anatomii przegrody
miedzyprzedsionkowej. W doborze wielkosci zestawu przestrzegano zalecenia produ-
centa.

3.4. Zasady oceny echokardiograficznej przed i po zabiegu zamknigcia
komunikacji miedzyprzedsionkowej

Bezposrednio przed zabiegiem wykonywano echokardiograficzne badanie przez-
przetykowe (TEE). Do badania wykorzystywano echokardiograf Acusson 128 XP, na-
stepnie GE Vivid 4 oraz GE 1Q. Oceniano anatomi¢ przegrody migdzyprzedsionkowej,
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obecnos¢ tetniakowatego jej uwypuklenia, wielkos¢ ubytku, wielkos¢ poszczegélnych
rabkow otaczajacych ubytek, obecnos¢ dodatkowych ubytkow oraz ich relacj¢ w stosun-
ku do gtownego ubytku. Tetniak przegrody miedzyprzedsionkowej definiowano, jako
uwypuklenie przegrody miedzyprzedsionkowej powyzej 10 mm w kierunku prawego lub
lewego przedsionka, lub jezeli suma wychylen przegrody w kierunku prawego i lewego
przedsionka przekraczata 10 mm [296]. U pacjentow z PFO oceniano obecno$¢ oraz
ewentualng dtugos¢ tunelu PFO. Kontrolowano obecno$¢ oraz stopien nasilenia niedo-
mykalnos$ci zastawek, w szczeg6lnosci mitralne;j.

W echokardiograficznym badaniu przezprzetykowym wielko$¢ ubytku przegrody
migdzyprzedsionkowej oceniano na podstawie pomiaru srednicy ubytku w kilku ptasz-
czyznach. Za ostateczny przyjmowano najwigkszy uzyskany pomiar $rednicy ubytku. W
TEE wielkos¢ ubytku oceniano roéwniez za pomocg balonowego cewnika wymiarujace-
go. Wielko$¢ ubytku rozciagnigtego na cewniku balonowym oceniano w osi krotkiej
naczyniowej lub w innych modyfikowanych projekcjach pozwalajacych na jak najlepsza
wizualizacj¢ wypetnionego balonu. Cewnik balonowy wypetniano roztworem kontrastu
do momentu ustania przecieku przez ubytek w badaniu Dopplera (stop-flow technique).
W obrazie skopii radiologicznej mierzono przewe¢zenie na wypetnionym cewniku balo-
nowym najlepiej widoczne w projekcji przednio-tylnej lub lewej skosnej 30°. Kalibracje
przeprowadzano na markerach umieszczonych na cewniku balonowym, a do pomiarow
wykorzystywano oprogramowanie angiografu. Za ostateczny wymiar ubytku rozciagnie-
tego na cewniku balonowym przyjmowano najwigkszy uzyskany pomiar wcigcia balonu
wymiarujacego. Nie przeprowadzano wymiarowania wielkosci ubytku cewnikiem balo-
nowym u pacjentow z mnogimi ubytkami w przegrodzie mi¢dzyprzedsionkowej oraz z
PFO. U tych pacjentéw doboru zestawu dokonywano na podstawie echokardiograficznej
oceny anatomii otworu i przegrody migedzyprzedsionkowe;j.

U pacjentow z podejrzeniem otworu owalnego, u ktérych byly trudnosci z przej-
Sciem cewnika przez komunikacj¢ migdzyprzedsionkowa weryfikowano obecno$¢ prze-
cieku miedzyprzedsionkowego przezprzetykowym badaniem kontrastowym. Kontrast
pod postacig roztworu soli fizjologicznej wymieszanej z mikropgcherzykami powietrza
podawano poprzez cewnik umieszczony w prawym przedsionku w poblizu przegrody
migdzyprzedsionkowej. Oceniano obecno$¢ oraz ilos¢ pecherzykow, ktore pojawiaty si¢
w przedsionku lewym.

Po implantacji zestawu w badaniu TEE oceniano prawidlowos¢ jego potozenia oraz
obecnos¢ ewentualnych przeciekow. Jako dopuszczalne przyjeto drobne przecieki przez
$wiatlo zestawu w badaniu Dopplera bezposrednio po jego implantacji, za istotne prze-
cieki o §rednicy ponad 2 mm. W badaniu TEE analizowano potozenie zestawu w stosun-
ku do struktur serca w szczego6lnosci do stropu przedsionka, zastawek przedsionkowo-
komorowych, aorty, zyt gtdwnych i zatoki wiencowej. Na podstawie echokardiograficz-
nej oceny podejmowano decyzje o ostatecznym uwolnieniu implantu od systemu wpro-
wadzajacego. Po uwolnieniu zestawu dokonywano ponownej oceny echokardiograficz-
nej.

Po zabiegu usuwano koszulke¢ naczyniowa uzyskujac hemostazg¢ poprzez ucisk, za-
ktadajac nastgpnie elastyczny opatrunek uciskowy. Po powrocie na oddziat przez 24 h
pacjenci pozostawali w pozycji lezacej z monitorowaniem podstawowych parametrow
zyciowych. Pacjenci otrzymywali dozylny wlew heparyny w dawce 10 j/’kg mc/h. Po 24
h od zabiegu zdejmowano opatrunek uciskowy, konczono wlew heparyny oraz urucha-
miano pacjentow.
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Pierwsze kontrolne przezklatkowe badanie echokardiograficzne wykonywano w
pierwszej dobie po zabiegu. Pacjenci wypisywani byli z oddziatlu w 2 dobie po zabiegu.
Jako profilaktyke powiktan zakrzepowo zatorowych stosowano kwas acetylosalicylowy
podawany doustnie w jednej dawce 2-5 mg/kg mc. przez okres 6 mies. W przypadku
zestawow Cardia zgodnie z zaleceniami producenta dodatkowo stosowano clopidogrel w
dawce 75 mg przez okres 3 mies.

Po implantacji zestawdw stosowano ambulatoryjng kontrole wedtug schematu 1, 3,
6 1 12 mies. po zabiegu, a nastgpnie co 12 mies. Podczas kontroli zbierano informacje
dotyczace samopoczucia, tolerancji wysitku fizycznego, odczuwanych dolegliwosci.
Zwracano uwagg¢ na odczuwane nierdéwne lub przyspieszone bicia serca. U pacjentéw po
przebytych incydentach niedokrwiennych dopytywano si¢ o objawy neurologiczne mo-
gace sugerowac kolejny udar niedokrwienny. Wykonywano 12 odprowadzeniowe bada-
nie EKG oraz przezklatkowe badanie echokardiograficzne. Oceniano pozycj¢ i wyglad
zestawu, obecnos$¢ skrzeplin zwigzanych z zestawem, resztkowych przeciekow, wielkos¢
1 kurczliwo$¢ jam serca, przeptywy przez zastawki w badaniu Dopplera oraz ewentualna
obecno$¢ ptynu w worku osierdziowym. U pacjentdw, u ktorych w badaniu echokardio-
graficznym wysuni¢to podejrzenie nieprawidlowego polozenia lub ksztaltu zestawu,
sugerujace jego uszkodzenie, oceniano zestaw za pomocg skopii radiologicznej w kilku
ptaszczyznach.

3.5. Metody statystyczne

Dane kliniczne byly gromadzone przy uzyciu programu kalkulacyjnego MS Excel,
analize statystyczng przeprowadzono przy pomocy programu statystycznego ,,SPSS 16.0
for Windows”. Ocene rozktadu danych ilosciowych przeprowadzono stosujac test Kot-
mogorova-Smirnova oraz w oparciu o histogramy. W przypadku cech parametrycznych
o rozktadzie normalnym r6znice migdzy dwiema grupami badano przy pomocy testu
t-Studenta dla zmiennych niezaleznych. Dla rozktadu, ktéry nie byt rozktadem normal-
nym w celu oceny réznic pomigdzy dwiema grupami stosowano test Manna-Whitneya-
Wilcoxona, w przypadku wigkszej ilosci grup stosowano test ANOVA rang Kruskala-
Wallisa oraz test mediany.

W celu analizy danych jakosciowych stosowano test zgodnosci x*. W pracy przyjeto
poziom istotnos$ci statystycznej p<0,05. Wyniki przedstawiono w tabelach i na wykre-
sach. Obliczenia statystyczne umieszczono w zatgczniku.
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4. WYNIKI

W 1998 r. wykonano pierwsze 4 zabiegi zamknigcia ubytkow przegrody miedzy-
przedsionkowej (ASD II), a od 2002 r. rozpoczgto zabiegi zamykania otworu owalnego
u pacjentow po incydentach udaru niedokrwiennego. Kazdego roku zwigkszata si¢ liczba
pacjentow kwalifikowanych do zabiegow przezskornego zamykania komunikacji mig-
dzyprzedsionkowej. W roku 2010 do zabiegow zakwalifikowano rekordowa liczbe 99
pacjentow w tym 54 pacjentow z ASD II i 45 PFO. Liczbg zabiegow wykonywanych w
poszczegodlnych latach wraz z podziatem na zabiegi zamykania ASD II i PFO przedsta-
wiono na ryc. 39.
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Ryec. 39. Tlos¢ zabiegow zamkniecia 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 zwigksza si¢ liczba wykonywanych zabiegéw. Najbardziej dyna-
miczny wzrost obserwowano w latach 2001-2005. Dalsza tendencja wzrostowa utrzymu-
je si¢ dzigki zwigkszaniu ilosci zabiegow zamykania PFO. Zmienialy si¢ proporcje po-
miedzy zabiegami zamknigcia ASD i PFO. W 2002 r. pacjenci z PFO stanowili zaledwie
16% wszystkich pacjentow kwalifikowanych do zamykania komunikacji migdzyprzed-
sionkowej, w roku 2010 juz 45%.
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4.1. Rozklad wiekowy badanej grupy

W grupie 353 pacjentow z ASD II proporcje kobiet do mezczyzn wynosity 2,43:1.
W grupie pediatrycznej proporcje dziewczat do chtopcow wynosity 2:1, w grupie pa-
cjentéw dorostych 3,1:1. Wiek pacjentow z ASD II wynosit od 2,3 do 78,7 lat (mediana
wieku 24,1 lat). Mediana wieku w grupie pacjentdow pediatrycznych wynosita 9,0 lat, a
w grupie 152 pacjentow dorostych 44,3 lat. Rozktad wiekowy pacjentow przedstawiono
naryc. 40141.
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Ryc. 40. Rozktad wiekowy dzieci z ASD.
Fig. 40. Age distribution of children with ASD.
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Ryc. 41. Rozktad wiekowy pacjentow dorostych z ASD.
Fig. 41. Age distribution of adult patients with ASD.
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Dzieci stanowity 59,6%, a pacjenci dorosli 40,4%. Masa ciala pacjentow pedia-
trycznych wynosita od 13 do 87 kg ($rednia 31,2 kg). Masa ciata 13 pacjentow pedia-
trycznych (6,6%) wynosita ponizej 15 kg (§rednia 13,9 kg). Masa ciata pacjentow doro-
stych wahata sie od 39 do 121 kg ($rednia 70 kg). Srednia masa mezczyzn wynosita
76,6 kg, kobiet 68,8 kg.

W grupie 159 pacjentow z podejrzeniem PFO mediana wieku wynosita 38 lat (od
3,5 do 76 lat). Rozklad wiekowy tej grupy pacjentéw przedstawiono na ryc. 42.
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Ryc. 42. Rozktad wiekowy grupy pacjentéw z podejrzeniem PFO.
Fig. 42. Age distribution of patients with suspicion of PFO.

W grupie pacjentéw z PFO dzieci stanowity 10,7%, a pacjenci dorosli 89,3%. Wiek
tylko 8 pacjentéw przekraczat 60 lat. Masa ciata pacjentow wynosita od 17 do 125 kg
($rednio 71 kg). Proporcja kobiet do mgzczyzn wynosita 1,09:1. Stosunek pici zenskiej
do meskiej w grupie pediatrycznej wynosit 6:11.

Sredni wiek pacjentow z PFO byt wyzszy w pordwnaniu z grupa z ASD (38 lat vs.
24,1 lat) (p<0,001). Znamiennie statystycznie nizszy byl natomiast procentowy udziat
pacjentow pediatrycznych (10,7% vs. 59,6%) (p<0,001). Tylko w grupie pacjentow z
ASD, zaré6wno u dzieci jak i dorostych stwierdzono znacza przewage plci zenskiej. W
grupie pacjentéw z PFO nie stwierdzono takiej zaleznosci.
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4.2. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne w ocenie ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowej

Wielkos¢ ubytku w echokardiograficznym badaniu przezklatkowym wynosita 5-
32 mm ($rednia 13,9 mm, SD=5,28 mm). W grupie pacjentow pediatrycznych srednica
ubytku wynosita od 5 mm do 30 mm ($rednio 12 mm), a u pacjentéw dorostych od 6 do
32 mm ($rednio 17 mm). U 6 pacjentoéw (1,70%) w badaniu echokardiograficznym uwi-
doczniono dwa ubytki, u 23 (6,52%) mnogie perforacje przegrody mig¢dzyprzedsionko-
wej. U 35 pacjentow (9,91%) rozpoznano tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej, u 6
(1,70%) wspotistniejacy z mnogimi perforacjami. Niedomykalnos$¢ zastawki dwudziel-
nej w badaniu Dopplera stwierdzono u 9 (2,55%) pacjentow (5 dorostych i 4 z grupy
pediatrycznej), u wszystkich sladowa lub niewielka, hemodynamicznie nieistotng. Dane
przedstawiajace informacje na temat ilosci i wielko$ci ubytkow oraz obecnosci tetniaka
przegrody miedzyprzedsionkowej w grupie pacjentow pediatrycznych i dorostych w
badaniu TTE przedstawiono w tabeli 5.

Tabela. 5. Dane o $rednicy i rodzaju ubytkéw oraz wspotistniejacym ASA i MI w grupie pacjen-
tow pediatrycznych i dorostych.

Table. 5. Information about diameter, type of ASD, coexisted ASA and MI in pediatric and adult
group of patient.

e
Children | Adults Total
Liczba pacjentéw 201 152 353

Number of patients
Srednica ubytku (mm.)

ASD diameter Sl s S
Srednia wielkosé ubytku (mm.) )
Mean ASD diameter = = 14
Pacjentciz dwoma ubytkami 3 3 6
Patients with double ASD (1,5%) (1,98%) (1,7%)
Pacjenciz mnogimi ubytkami 16 7 23
Patients with multiple ASD (7,96%) (4,6%)  (6,52%)
Pacjenciz ASA 14 21 35!
Patients with ASA (6,97%) (13,82%) (9,91%)
Pacjenciz ASA i mnogimi ubytkami 4 2 6
Patients with ASA and multiple ASD  (1,99%)  (1,32%) (1,7%)
Pacjenciz MI 4 5 9
Patients with Ml (1,99%)  (3,29%) (2,55%)

U wigkszosci pacjentow pediatrycznych zabieg wykonano w znieczuleniu ogolnym,
jedynie u 11 wspolpracujacych nastolatkow zabieg wykonano w znieczuleniu miejsco-
wym, po dodatkowej podazy lekow uspokajajacych.

U 8 pacjentéw dorostych z powodu bardzo ztej tolerancji sondy przezprzetykowej i
braku wspodtpracy konieczne bylo wykonanie zabiegu w znieczuleniu ogdlnym z intuba-
cja dotchawicza, na ktérg uzyskiwano dodatkowa zgode pacjenta.

Jako dostgp naczyniowy wykorzystywano prawa zyle udowa, z wyjatkiem 12 pa-
cjentdow, u ktorych z powodu trudnosci w naktuciu prawej zyty udowej naktuto zyte po
stronie lewe;.
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4.3. Przezprzelykowe badanie echokardiograficzne w ocenie ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowej

W echokardiogarficznym badaniu przezprzetykowym w grupie pacjentow z ASD 11
srednica ubytku wynosita od 5 mm do 36 mm ($rednio 14,2 mm, SD=5,47 mm). U 3
pacjentow stwierdzono drugi, dodatkowy ubytek w przegrodzie mi¢dzyprzedsionkowe;j,
ktory nie byt widoczny we wczesniejszym badaniu przezklatkowym. Lacznie u 32 pa-
cjentow (9,06%) stwierdzono mnogie ubytki lub wieloperforowana przegrode miedzy-
przedsionkowa. Wielko$¢ rabka aortalnego wynosita od 1 — 20 mm ($rednio 9,6 mm).
Skrocenie rabka aortalnego ponizej 5 mm stwierdzono u 16 (4,5%) pacjentow. U jedne-
go pacjenta stwierdzono brak ragbka tylno-goérnego i ostatecznie rozpoznano ubytek typu
sinus venosus. U jednego pacjenta stwierdzono ubytek zlokalizowany w okolicy zatoki
wiencowej. Obu pacjentow zdyskwalifikowano z leczenia nieoperacyjnego.

Tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej stwierdzono u 35 (9,91%) pacjentéw z
ASD II. Wérdd pacjentdéw z mnogimi ubytkami przegrody migdzyprzedsionkowej tet-
niakowate uwypuklenie przegrody stwierdzono u 6 co stanowi 19,6% tej grupy.

U wszystkich 159 pacjentéow skierowanych do zamknigcia PFO w trakcie zabiegu
wykonano badanie przezprzetykowe, u 33 (20,75%) stwierdzono tgtniaka przegrody
migdzyprzedsionkowej (ASA). U badaniu TEE wielkos¢ PFO wynosita od 1 mm do
8 mm (Srednia wielko$¢ 2,34 mm). U 23 (14,5%) pacjentow stwierdzono tunelowaty typ
PFO, ktorego dtugo$¢ wynosita od 5 mm do 13 mm W badaniu kolorowym Dopplerem u
35 (30,2%) pacjentow wykazano przeciek migdzyprzedsionkowy, u 6 z nich okresowo
prawo-lewy. U jednego pacjenta po wnikliwym badaniu echokardiograficznym stwier-
dzono obecnos$¢ ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej typu unroofed coronary
sinus 1 odstgpiono od nieoperacyjnego zamknigcia. Pacjent ten, po masywnym incyden-
cie udarowym mozgu (wymagajacym interwencji neurochirurgicznej) diagnozowany byt
w osrodku zagranicznym, gdzie na podstawie przechodzenia pgcherzykow kontrastu z
prawego do lewego przedsionka w badaniu TEE podczas proby Valsalvy stwierdzono
obecnos¢ PFO.

W grupie pacjentow z podejrzeniem PFO u 45 (28,5%) pacjentow, w tym u 8 z 17
pacjentow pediatrycznych (47,1%) i u 37 pacjentow (26,6%) z grupy 139 pacjentow
dorostych nie byto mozliwos$ci przejscia cewnikiem z prawego do lewego przedsionka.
U wszystkich tych pacjentow wykonano echokardiograficzne badanie kontrastowe, w
ktéorym przechodzenie pecherzykow kontrastu z prawego do lewego przedsionka w ba-
daniu TEE stwierdzono jedynie u 4 pacjentow (8,9%). U jednej pacjentki pojawianie si¢
pecherzykoéw kontrastu byto spowodowane nieprawidtowymi potaczeniami tetniczo-
zylnymi zlokalizowanymi w ptucach, co udowodniono podaniem kontrastu echokardio-
graficznego do cewnika umieszczonego w tetnicy plucnej. Po okresie sptywu zylnego
kontrast pojawit si¢ w lewym przedsionku.

Pomimo wykazania obecno$ci PFO oraz stwierdzonego prawo-lewego przecieku
pecherzykow kontrastu podczas proby Valsalvy u 3 pacjentéw nie udato si¢ przeprowa-
dzi¢ cewnika do przedsionka lewego i wykona¢ kolejnych etapow zabiegu.

U pozostatych 42 pacjentow brak mozliwosci przejscia cewnikiem z prawego do
lewego przedsionka oraz brak przechodzenia pgcherzykéw kontrastu w badaniu TEE
wykonanym bezposrednio w trakcie cewnikowania serca uznano za dowod braku komu-
nikacji migdzyprzedsionkowej. U 12 z tych pacjentow (28,6%) w badaniu TEE stwier-
dzono tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowe;.
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4.4. Zalezno$ci pomiedzy wymiarowaniem ubytku za pomoca réznych
technik pomiarowych

Dokonano oceny i poréwnania srednicy ubytku obliczonej za pomoca réznych sto-
sowanych technik pomiarowych.

Srednica ASD obliczona na podstawie badania TTE wynosita od 5 do 32 mm —
(Srednia 13,9 mm, SD=5,28 mm). Wielko$¢ ubytku w pomiarach TEE obliczono na
14,2 mm (SD=5,47 mm). Od pomiaru wielkosci ASD za pomoca balonowego cewnika
wymiarujacego odstagpiono u 20 pacjentow z mnogimi ubytkami oraz u 11 pacjentow z
niewielkimi rozmiarami ubytu i sztywng przegroda mi¢dzyprzedsionkowa. W tych przy-
padkach opierano si¢ tylko na echokardiograficznej ocenie wielko$ci ubytku.

Srednica ubytku wymiarowanego na cewniku balonowym w badaniu TEE wynosita
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 roznice pomi¢dzy wielkos$cig ubytku obliczong na podstawie roznych technik
pomiarowych (p<0,001). Najwigcksza warto$¢ srednicy ubytku uzyskano w pomiarach za
pomoca cewnika balonowego w skopii radiologicznej. Na ryc. 43 przedstawiono wielko-
$ci ASD wyliczone za pomoca roéznych technik pomiarowych.
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Ryc. 43. Zakres oraz wartosci $rednie wielkosci ASD mierzone za pomoca réznych technik pomia-
rowych.
Fig. 43. Range and mean diameter of ASD measured by different techninique.

Dokonano poréwnania $rednicy ASD uzyskanych réznymi technikami pomiarowy-
mi (TTE i TEE ) z wielko$cia ubytku obliczong za pomoca wymiarujacego cewnika
balonowego (stretched diameter — $rednica rozciagnigtego ubytku na cewniku balono-
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wym) w skopii radiologicznej, ktora to warto$¢ przyjeto za ostateczng. Korelacje pomig-
dzy tymi technikami przedstawiono na wykresach (ryc. 44, 45, 46).
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Ryc. 44. Wykres korelacji pomigdzy wielkoscig ubytku w badaniu TTE, a skopii radiologicznej z
uzyciem wymiarujacego cewnika balonowego.

Fig. 44. The graph of correlation between ASD diameter in TTE and balloon diameter in fluoros-
copy.
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Ryc. 45. Wykres korelacji pomiedzy wielkoscig ubytku w badaniu TEE, a skopii radiologicznej z
uzyciem wymiarujacego 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 pomiedzy wielkoscia ubytku w badaniu TTE z uzyciem balonowego
cewnika wymiarujacego, a skopii radiologicznej z uzyciem wymiarujagcego cewnika balonowego.
Fig. 46. The graph of correlation between balloon ASD diameter in TTE and balloon diameter in
Sfluoroscopy.

Najsilniejsza korelacjg¢ stwierdzono pomigdzy pomiarami TEE z uzyciem cewnika
balonowego i skopii radiologicznej (r=0,981). Najnizsza korelacj¢ obserwowano pomig-
dzy pomiarami TTE i skopii radiologicznej (= 0,809).

U pacjentdow ze wspotistniejgcym tetniakiem przegrody migdzyprzedsionkowej
stwierdzono wiekszg rozbiezno$¢ pomiedzy oceng wielkosci ubytku za pomoca TTE i
srednica ASD obliczong w skopii radiologicznej z uzyciem cewnika balonowego
(r=0,692), niz u pacjentéw bez tetniaka (r=0,826).

U 4 pacjentow z dwoma ubytkami po wypehieniu balonu umieszczonego w gtow-
nym ubytku stwierdzano ustanie przecieku przez dodatkowy ubytek, co bylo spowodo-
wane uciskiem balonu na ubytek polozony w bliskim sasiedztwie, u pozostatych
2 utrzymywat si¢ przeciek.

4.5. Ostateczna kwalifikacja do zabiegu zamkni¢cia komunikacji
miedzyprzedsionkowej

U 4-letniej dziewczynki odstapiono od zabiegu z powodu anomalii zylnej (ujscie zy-
ty gtownej dolnej do prawego przedsionka poprzez zyle bezimienna do zyty gtownej
gornej). Od zabiegu zamknigcia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej w oparciu o
dane uzyskane z badania TEE i wymiarowania ubytku cewnikiem balonowym odstapio-
no u 16 (4,53%) pacjentow (6 z grupy pediatrycznej (2,98%) i 10 dorostych (6,58%).
Powodem odstgpienia od zabiegu byla nieodpowiednia lokalizacja ubytku u 2 pacjen-
tow, oraz zbyt duze rozmiary ubytku w stosunku do najwigkszych dostepnych zestawow
zamykajacych u 5 dorostych pacjentow. U 4 dzieci powodem odstgpienia od zabiegu
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byty zbyt male rozmiary przegrody miedzyprzedsionkowej. Zestaw jaki nalezatoby uzy¢
do zamkniecia ubytku tej wielko$ci nie zmiescitby sie w przegrodzie miedzyprzedsion-
kowej. U 3 dorostych pacjentow powodem odstgpienia byta obecno$¢ dwoch duzych
ubytkéw znacznie oddalonych od siebie. U jednej pacjentki odstagpiono od zabiegu za-
mknigcia ASD II po dokonaniu pomiardéw cisnien i stwierdzeniu utrwalonego nadci$nie-
nia ptucnego (ci$nienie w tetnicy plucnej wynosito 89/56 mmHg). Najczestszg przyczy-
ng odstgpienia od zabiegu u pacjentow dorostych byl zbyt duzy wymiar ubytku w sto-
sunku do rozmiaré6w dostepnych zestawow, a w grupie pediatrycznej zbyt maty wymiar
przegrody miedzyprzedsionkowej w stosunku do wielkosci wymaganego zestawu.

Do zabiegu zamknigcia ubytku przegrody migdzyprzedsionkowej ostatecznie za-
kwalifikowano 337 (95,5%) pacjentow, 195 (97%) z 201 dzieci oraz 142 (93,4%) z 152
dorostych. Do zabiegéw zastosowano 94 zestawy Amplatzera, 92 zestawy Cardia, 85
zestawy StarFlex, 62 zestawy Occlutech oraz 7 zestawow Helex. U jednej pacjentki
wykonano zabieg implantacji dwoch zestawow. Najpierw zamkni¢to wigkszy ubytek o
$rednicy 16 mm za pomocg zestawu StarFlex 33 mm, a nastepnie do mniejszego ubytku
o $rednicy 12 mm zlokalizowanego powyzej gldéwnego ubytku implantowano zestaw
StarFlex o §rednicy 28 mm.

U 4 pacjentéw z wspoélistniejagcymi wadami wykonano zlozong procedurg, bezpo-
srednio po zamknieciu ASD jednoczasowo wykonano drugi, dodatkowy zabieg inter-
wencyjny. U dwoch pacjentéw zamknigto przewdd tetniczy za pomoca sprezynek we-
wnatrznaczyniowych, u jednej pacjentki z koarktacja aorty implantowano stent we-
wnatrznaczyniowy, u dziewczynki z atrezja zastawki tgtnicy plucnej (leczonej wezesniej
perforacja zaro$nigtej zastawki za pomoca pradu wysokiej czgstotliwosci i jej balonopla-
styka) wykonano balonoplastyke zwezonej zastawki tetnicy plucnej oraz zamknigto
wytworzone wczesniej chirurgicznie zespolenie systemowo-ptucne.

4.5.1. Analiza zabiegow zakonczonych niepowodzeniem

Po wysunigciu zestawu z koszulki wprowadzajacej i pozycjonowaniu go w ubytku
jeszcze przed jego uwolnieniem konieczno$¢ usunigcia zestawu zaistniata u 23 pacjen-
tow (6,82% wszystkich implantowanych zestawow). Szczegétowe dane pacjentow, u
ktorych usunigto implant przedstawiono w tabeli 6.

Najczesciej usunigeia wymagal zestaw StarFlex ( n=8), nastepnie Amplatzera (n=7),
Cardia (n=5), Helex (n=2) i Occlutech (n=1). Analizujac liczbe zestawow wymagaja-
cych usunigcia do liczby implantowanych zestawow kazdego typu, najczesciej usunigcia
wymagat zestaw Helex (2 z 7 implantowanych zestawow). Najczgstszym powodem
usuni¢cia byla niestabilna pozycja zestawu, ktory podczas manewrow sprawdzajacych
stabilno$¢ ulegat cze$ciowemu lub catkowitemu przemieszczeniu do prawego, rzadziej
do lewego przedsionka. U 10 z tych pacjentow zamknigto ubytek za pomocg wigkszego
zestawu lub zestawu innego typu podczas tego samego zabiegu. U 2 zabieg zamknigcia
ubytku innym, wigkszym zestawem wykonano podczas kolejnego, odroczonego zabiegu.
Powodem odroczenia byt brak odpowiedniego zestawu i konieczno$¢ jego dostarczenia.
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Tabela. 6. Dane pacjentow u ktorych usunigto implant.
Table. 6. Data of patients with retrieved devices.

Plec Wiek /ymi S j Powad usuniecia
Initials Sex Age . Y ielkos: Reason of reirieve

Type/size
of device

Czas skopii
Time of
Sluaroscopy

Ostateczna
Final dec

Tech Usunigto/implantowane ASQ 17
L xR M | 8 L e SF33 157 Retrieved/mplantation of 450 17
| By | 5 | ms| v | w| B SE28 Lo 57 s oy
Retrieved/implantation of ASO 16
. Tech Tsunieto z zyly udowej operacyjuie
3 SPp F 60 0 1 13 SE/28 21 Tl et R T vt
Tech /Pos. Usunieto/implantowano Helex 35
4  ow £ |68 | T | B 12 Helewss 253 Retvievedimplatation of Helex 35
S RK i § 525 16 57 22 As/20 Tock. 3.0 ;:‘:;e“:;::::::::: fii(; l;ﬂy
¢ | w5 || me | s | B | 0 | sen Pos 74 I:;:::_'::;'::ﬁr_
Zabieg operacyjny 6 mies. poiniej
% | BN L e | 2% | R o ASORD Bes. 122 Surgical closure 6 month later
) Usunicto/implantowana ASO 18
8. SM X 59 13 14 16 SF28 Unstable 33 Retrievedfimplantation of ASO 18
9, BD F 215 17 15 19 ASO22 Unstable 173 Crmnigraimplantamana 15028
i} = = . Remievedimplancation of ASO 26
Usunieto/zamlknieta operacyjnie
10. GB F 539 18 16 18 SF/38 Unstable 187 enterroms ol e
Usunieto/implantowans ASO 26
11 KM F 68 15 19 18 ASO/16 Unstable 18.7 Rerrievaiimplaination of ASO 26
Usunieto/implantowano Helex
12 LI F 270 9 10 = Helex 30 SwEloh 155 :Wm .f:'xj.;
TUsunieto/implantowano Cardia 16
13 LD ¥ 84 13 12 14 Cardia/12 Unstable 236 RewievadAmplansavian f Cerdia 16
Usunieta — 3 mies. pozniej
implantowano ASO 26
14, oD F 497 19 20 2 Cardia/20 Unstable 172 Rewmieved/implantation of A50 26 —
3 month later
Usunieto/zamknieto operacyjnie
15, EAS : 173 25 27 35 Cardia/30 Unstable 12 e
Usunieta — 1 mies. pozniej
implantowano ASO 34
16| GE | F 324 | 2 M | 30 | Cedia28 Unstable 53 o PR
nronth larer
Usunieto/ zamknieto operacyjuie
17. RK F 358 25 22 28 ASO/28 Unstable 203 Beieved surgicel clasune
- Usunieto/implantowano Cardia 14
i s mg Ar24 Pnants 4 Retricvedfimplantatian af Cardia 14
Przemieszczenie d‘; PA — usuniecie
5 przezskérne
1. BR M 163 ﬁﬁﬁ% P63 s, 803 Migration to PA - percutaneois
removal
) _ Tech. Odroczono
20. KM F 6.1 3 5 6 Cardia/10 1 Postned
0| Ew F 10 2 23 25 O“;W Septum. 6.3 . m::,‘:::;r::,: :,:,r;,r: m
_ Usunieto/zamknieta operacyjnie
22 KE F 169 30 30 32 AS0/32 Unstable 921 Ritricsedisusgicul closave
Usunieto/'zamknieto operacyjnie
3. RE E 14.7 20 n 28 ASO0/28 Septum 98 Beriiedisrgionl clasire

Tech - Problemy techniczne / Technical problem

Pos. - Nieprawidtowa pozycja / Uncorrect position

Unstable - Niestabilna pozycja / Unstabile position

Shunt - Resztkowy przeciek / Residual shunt

Septum - Za maty wymiar przegrody / Too small septum size
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U 7 pacjentéw, u ktorych usunigto zestaw z powodu jego niestabilnej pozycji, od-
stapiono od nieoperacyjnego zamknig¢cia ubytku i skierowano tych pacjentow do lecze-
nia operacyjnego. Sposrdd 23 pacjentéw, u ktérych zaistniata konieczno$¢ usunigcia
zestawu u 6 przyczyng byly problemy techniczne z zestawem (deformacja zestawu lub
nieprawidtowa jego konfiguracja). Najczesciej, bo az w 3 przypadkach dotyczylo to
zestawu StarFlex, po jednym przypadku zestawu Cardia, Amplatzera i Helex. Podczas
implantacji zestawu Amplatzera lewoprzedsionkowa cze$¢ zestawu ulozyta sie w nie-
prawidtowy ksztalt przypominajacy ,,glowe kobry”. Po calkowitym usunigciu zestawu z
koszulki wprowadzajacej i ponownym jego wprowadzeniu uzyskano prawidtowy profil
implantu. U 3 pacjentdw przyczyna usunigcia zestawu byta jego nieprawidtowa pozycja
(lewoprzedsionkowa czg$¢ zestawu cze$ciowo przemieszczata si¢ do prawego przed-
sionka). U 2 pacjentdw przyczyna usunig¢cia zestawu byta dysproporcja pomigdzy wiel-
koscig dobranego zestawu a wymiarem przegrody migdzyprzedsionkowej. U 10-letniej
dziewczynki, u ktorej podjeto probe zamknigcia ubytku o $rednicy 25 mm zestawem
Occlutech 24 oraz u 14,7-letniej pacjentki, u ktoérej do ubytku o §rednicy 28 mm zasto-
sowano zestaw Amplatzera 28 wymiar przegrody okazat si¢ zbyt maty. Implantowany
zestaw byt za duzy w stosunku do wielkos$ci przegrody i opieral si¢ o otaczajace struktu-
ry: strop przedsionka i zastawke mitralng. 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 wprowadzajacego niewtasciwie dobranych implan-
tow doszto do zerwania i odlaczenia od systemu wprowadzajacego dwoch zestawow
typu StarFlex. W jednym przypadku przemieszczony zestaw schwytano i sprowadzono
do zyly udowej, a nastgpnie usunicto chirurgicznie. Drugi zestaw, ktory z pradem krwi
przemiescit si¢ z prawego przedsionka do tetnicy phlucnej, zostat usunigty przezskornie
za pomocg szczypczykoéw bioptomu i petli naczyniowe;.
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Cztery kolejne przemieszczenia zestawow nastapily natychmiast po ich odtaczeniu
od systemu wprowadzajacego. U dwoch pacjentow zestaw Amplatzera przemiescit si¢
do lewego przedsionka, dwa zestawy Cardia przemiescity si¢ do prawej komory.

Wszystkie zestawy zostaly usuniete nieoperacyjnie za pomocg petli naczyniowej lub
szczypezykow chwytnych. Szczegotowe dane dotyczace pacjentow, u ktorych doszto do
przemieszczenia si¢ implantu podano w tabeli 18.

Ryc. 48. Usuwanie przemieszczonego zestawu Amplatzera za pomoca petli naczyniowej.
Fig. 48. Fluoroscopy. Removal of dislocated Amplatzer device.

U 6-letniej dziewczynki po uwolnieniu stwierdzono nieprawidtowa pozycje zestawu
StarFlex 28 mm. Zestaw zostal implantowany w tetniaku przegrody miedzyprzedsionkowe;,
nie zamykat ubytku i ,,balotowal” wraz z ruchami przegrody mig¢dzyprzedsionkowej. Pa-
cjentke skierowano bezposrednio do chirurgicznego usunigcia zestawu i zamknigcia ubytku.
Przebieg zabiegu kardiochirurgicznego i okresu pooperacyjnego byt niepowiktany.

U 53-letniej pacjentki, u ktorej ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej o $rednicy
25 mm ze wspolistniejacym tetniakiem przegrody zamknigto zestawem Occlutech 30
mm na nast¢gpny dzien po zabiegu obserwowano ciemno-krwiste zabarwienie moczu. W
wykonanym kontrolnym badaniu echokardiograficznym stwierdzono przemieszczenie
zestawu do przedsionka lewego. Zestaw ,,wklinowal” si¢ w ujscie zastawki mitralnej
powodujac jej masywna niedomykalnosé. Zwrotna, szybka fala niedomykalnosci prze-
biegajaca w okolicy zestawu byta najprawdopodobniej przyczyna hemolizy krwinek. W
trybie pilnym u pacjentki przeprowadzono zabieg chirurgicznego usunigcia zestawu i
zamkniecia ubytku tata osierdziowa w warunkach krazenia pozaustrojowego.

Zabieg zamkniecia ASD zakonczono sukcesem u 319 pacjentow, implantujac 320
zestawy (u jednej pacjentki implantowano dwa zestawy StarFlex). Sposrod wszystkich
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353 pacjentow skierowanych do zabiegu ostatecznie skutecznie implantowano zestaw u
90,4% z nich. Dla grupy pacjentoéw, u ktorych podjeto probe implantacji zestawu wspot-
czynnik ten wyniost 94,66%.

353 zakwalikowanych pacjentow

= O quoified patients 16 pacjentow zdyskwalifikowanych po TEE

16 patients disqualified after TEE

337 zakwalifikowanych po badaniu TEE
337 qualified patients after TEE

11 pacjentow zdyskwalifikowanych po
probie implantacji

11 patients disqualified after unsuccessful
326 pacjentow, u ktdrych zatozono implantation
implant

326 patients after device implantation

6 migracji zestawow

6 device migration
321 pacjentdw u ktorych zakoriczono
zabieg

321 patients after successful implantation

1 usuniecie chirurgiczne

1 surgical removal

319 pacjentow ze skutecznie zamknigtym
ASD 1 migracja péina/1 late migration

319 patients after successful ASD closure

Ryc. 49. Liczba pacjentéw zakwalifikowanych/zdyskwalifikowanych z przezskornego zamknigcia
ASD na poszczegdlnych etapach leczenia.
Fig. 49. Number of patients qualified/disqualified for percutaneous ASD closure.

Celem oceny czynnikéw decydujacych o szansach na skuteczne zamknigcie ASD
dokonano poréwnania grupy 34 (9,6%) pacjentow, u ktorych odstapiono od zabiegu z
pacjentami po skutecznej implantacji zestawu. Zaréwno w grupie dzieci jak i dorostych
zdyskwalifikowanych z zabiegu $rednica ubytku byta wigksza. U dzieci wynosita ona
22,36 mm vs. 13,75 mm (p<0,001), u dorostych 30,9 mm vs. 19,57 mm (p<0,001).
Obecnos$¢ tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej lub mnogich ubytkéw nie byta
statystycznie znamiennym czynnikiem (odpowiednio p=0,485 i p=0,621) decydujacym o
dyskwalifikacji. Nie odstapiono od zabiegu u zadnego z pacjentow, u ktorych stwierdzo-
no skrocenie rabka aortalnego.

Z grupy 159 pacjentow zakwalifikowanych do zamknigcia PFO obecnos¢ komuni-
kacji migdzyprzedsionkowej potwierdzono u 116 (73%). Zabieg implantacji zestawu
wykonano u 113 z nich (8 z grupy pediatrycznej i 105 dorostych), czyli 97,4% z po-
twierdzong obecno$ciag PFO. U zadnego pacjenta nie obserwowano probleméw podczas
implantacji zestawu.
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4.6. Wybor rodzaju implantowanego zestawu

Podczas zabiegdw zamknigcia ASD implantowano 87 zestawdéw Amplatzera, 87 ze-
stawow Cardia, 77 zestawy StarFlex, 61 zestawow Occlutech, oraz 7 zestawow Helex.
Najczesciej implantowanymi byly zestawy Amplatzera i Cardia, nastepnie StarFlex i
Occlutech. Zestaw Helex implantowano sporadycznie.

W tabeli 7 przedstawiono ilo$ci i procentowy udzial implantowanych zestawow z
podziatem na dzieci i dorostych.

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

Razem
Ampl

Dtzieci

Children {25%) (23%} (25%) {19%) {3%
Dorosli 41 35 31 26 2 13
Adults (30%) (26%) (23%) (19%) (2%) E
Razem 87 87 77 61 7 319
Total (27%) (27%) (24%) (19%) (2%)
5(3%
5 (19%) I4) 46 (25%)
[+)
46 (25%) 2(28%)
M Amplatzer M Cardia LiStarFlex M Occlutech & Helex

Ryc. 50. Liczba i procentowy udziat poszczegdlnych typow zestawow u dzieci.
Fig. 50. The number and percentage of different types of implants in children.
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2 (2%)

26 (19%)

41 (30%)

3 (23%)
35 (26%)

M Amplatzer M Cardia W StarFlex M Occlutech & Helex

Ryc. 51. Liczba i procentowy udzial poszczegdlnych typow zestawow u dorostych.
Fig. 51. The number and percentage of different types of implants in adult patients.

Wszystkie zestawy z wyjatkiem sporadycznie stosowanego implantu Helex stoso-
wano w statystycznie porownywalnych proporcjach.

Nie stwierdzono r6znic w procentowym udziale poszczegdlnych rodzajow zestawow
pomigdzy grupg dzieci i pacjentami dorostymi.

1(1%) 2 (3|%) 2(2%)

17 (15%)

21 (18%)

69 (61%)

M Amplatzer M Cardia i StarFlex/BioStar M Occlutech M Helex i PFM

Ryc. 52. Liczba i procentowy udzial poszczegdlnych typow zestawow uzytych do zamknigcia
PFO.
Fig. 52. The number and percentage of different types of implants in patients with PFO.
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U 113 pacjentow z zachowang droznoscig otworu owalnego przeprowadzono zabieg
zamknigcia komunikacji migdzyprzedsionkowej za pomoca roznych zestawow zamyka-
jacych. Najczesciej implantowano zestaw Cardia (61%), nastepnie zestawy Star-
Flex/BioStar (18%) i Occlutech (15,0%) pozostalych zestawdw uzywano sporadycznie
(6%). Dane o ilosci stosowanych zestawdéw w grupie PFO przedstawiono na ryc. 52.

Tabela. 8. Liczba i wielko$¢ poszczegdlnych typow zestawow stosowanych do zamknigcia PFO.
Table. 8. Number and size of different types of implants in patients with PFO.

Rodzaj implantu Rozmiar zestawu Liczba implantagji
Type of device Size of device Number of implantation

Cardia 25 49
30 20

Occlutech 23/25 9
27/30 8

StarFlex 23 3
28 3

33 [

38 1

BioStar 23 3
28 3

33 " |

PEM 26 2
30 1

Amplatzer 25 2
Helex 25 1

Sposrod 69 implantowanych zestawow Cardia u 49 pacjentdw zastosowano zestaw o
$rednicy 25 mm, u pozostalych 20 zestaw o srednicy 30 mm. Implantowano 9 zestawow
typu Occlutech w rozmiarze 23/25 mm oraz 8 wigkszych w rozmiarze 27/30 mm. Po-
szczegblne rozmiary zestawdw StarFlex implantowano w nastepujacych ilosciach: 23
mm — u 3 pacjentow, 28 mm u 3 pacjentéw, 33 mm u 6, a u jednego zestaw w rozmiarze
38 mm. U 3 pacjentow implantowano zestaw BioStar o wielosci 23 mm, u 3 o wielkosci
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 mialy $rednicg¢ 25 mm,
a jedyny implantowany zestaw Helex mial §rednice¢ 25 mm. Szczegoétowy wykaz rodzaju
i wielkosci stosowanych zestawow przedstawiono w tabeli 8.

4.6.1. Wplyw wielkosci ubytku na rodzaj implantowanego zestawu
Oceniono $rednig wielko$¢ ubytku zamykanego za pomoca kazdego rodzaju implan-

tu oraz oceniono stosunek wielkosci implantu do wielkos$ci ubytku dla kazdego z nich,
dane przedstawiono w tabeli 9.
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Tabela. 9. Wielko$¢ ubytku (zakres oraz wartos¢ srednia), rozmiar zestawu oraz stosunek rozmiaru
zestawu do $rednicy ubytku w grupie dzieci i dorostych dla poszczegdlnych typow zestawow.
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.

I I I S e I
46 52 46 35 5

Dzieci
Children fe
Wymiar ASD [mm.]. Zakres oraz wartos¢ srednia 5,4-28 6-22 6,4-20 8-25 7-13 5,4-28
Mean ASD diameter 15,9+4,8 13,04+3,96 11,77+3,38 14,42+4,16 9,75£2,75 13,75¢4,39

Rozmiar zestawu
Size of device
Rozmiar zestawu/ASD

16,5644,65 15,69+4,76 28,22*+4,12 15,06+3,58 22,5%+2,89

* *
Size of device/ ASD diameter ratio s 118 23 Ay 228
Dorosli
Adults 41 35 31 26 2 135
Wymiar ASD [mm.]. Zakres oraz wartosc srednia. 9-30 6,5-28 7-18,5 16-30 9-12 6,5-30
Mean ASD diameter 23,16+4,39 18,03£4,93 13,94+3,53 21,99+3,95 10,5+2,12 19,57£2,6

Rozmiar zestawu
Size of device
Rozmiar zestawu/ASD

24,46+5,0 21,45+4,42 34,19+3,8 25,15%4,49 35

1,06 1,14 2,56* 1,15 2,92%
Size of device/ ASD diameter ratio ! ! ! ! !
Razem
Total 87 87 77 61 7 319
Wymiar ASD [mm.] Zakres oraz wartos¢ srednia 5,4-30 6-28 6,4-20 8-30 7-13 5,4-30
Diameter and mean value 19,3£5,88 15,15+5,02 12,65+3,58 17,6545,53 10,0+2,37 16,26+5,73

Rozmiar zestawu
Size of device
Rozmiar zestawu/ASD
Size of device/ ASD diameter ratio

20,29+6,21 17,95:54 30,66+4,95 19,36+6,4 26,7+6,83*
1,06 1,15 2,55* 1,1 2,53*

* zestawy o innej zasadzie doboru wielkosci w stosunku do wielkosci ubytku / devices with diffe-
rent method of calculation device size/ASD diameter ratio.

W grupie pacjentow, u ktorych implantowano zestaw Amplatzera $rednica ASD wy-
liczona na podstawie balonowego cewnika wymiarujgcego byla najwyzsza i wynosita od
5,4 do 30 mm. Sredni wymiar ubytku u dzieci wynosit 15,9 (£4,98) mm, u pacjentow
dorostych 23,16 (£4,39) mm, a w catej grupie 19,3 (+£5,88) mm. Srednia wielko$¢ im-
plantowanego zestawu wynosita 20,29 mm. W grupie pacjentéw, ktérych implantowano
zestaw Amplatzera $rednia warto$¢ stosunku $rednicy zestawu do $rednicy ubytku wy-
miarowanego na cewniku balonowym byta taka sama u dzieci i dorostych i wynosita
1,06 (od 0,83 do 1,37).

Srednica ubytku u pacjentéw, u ktérych implantowano zestaw Occlutech wynosita
od 8 mm do 30 mm (Srednia 17,65(£5,53) mm). Wielko$¢ implantowanych zestawow
wynosita od 10,5 do 33 mm (Srednia 19,36 (£6,4) mm). Obliczony stosunek s$rednicy
zestawu do srednicy ubytku wynosit od 0,86 do 1,75. Srednia warto$é¢ tego stosunku
wynosita 1,1 dla catej grupy i odpowiednio 1,07 w grupie pediatrycznej i 1,15 dla pa-
cjentow dorostych.

Srednica ubytku u pacjentow, u ktérych implantowano zestaw Cardia wynosita od 6
do 28 mm ($rednia 15,15 (£5,02) mm). Stosunek wielkos$ci zestawu do wielkosci ubytku
wynosit 1,15 (od 0,87 do 2,4). Nie stwierdzono réznic pomiedzy grupa pediatryczng i
dorostych.
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W grupie pacjentdow, u ktorych implantowano zestaw StarFlex/BioStar $rednica
ubytku wynosita od 6,4 do 20 mm (Srednia 12,65 (+3,58) mm). Stosunek wielko$ci
ubytku do wielko$ci implantowanych zestawow wynosit 2,55 (od 1,56 do 4,75).

W grupie pacjentéw, u ktérych ubytek zamknieto zestawem Helex §rednia wielko$¢
ubytku wynosita 10,2 (£2,37) mm ( od 7 do 13 mm). Stosunek wielko$ci implantowane-
go zestawu do wielkosci ubytku wynosit $rednio 2,53.

Zalezno$¢ pomigdzy rodzajem implantowanego zestawu, a §rednicg ubytku w grupie
pacjentow dorostych i dzieci przedstawiono na ryc. 53 i ryc 54.

Dzieci / Children
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Ryc. 53. Zalezno$¢ pomigdzy rodzajem implantu, a $rednia wielkoscig ubytku u dzieci.
Fig. 53. Relationship between type of the device and mean diameter of ASD in children.
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Ryc. 54. Zaleznos$¢ pomiedzy rodzajem implantu, a $rednig wielko$cig ubytku u dorostych.
Fig. 54. Relationship between type of device and mean diameter of ASD in adults.

Zarowno w grupie dorostych jak i dzieci stwierdzono istotng zalezno$¢ pomiedzy
wielko$cig ubytku, a rodzajem implantowanego zestawu (p<0,001). W obu grupach
zestaw Amplatzera uzywany byt do najwigkszych ubytkow (23,16+4,39 mm u dorostych
i 15,9+4,8 mm u dzieci).

Srednica ubytkow, do ktorych implantowano zestaw Occlutech nie byla istotnie
mniejsza od zestawdéw Amplatzera (17,65+5,53 mm) zaro6wno w grupie dorostych
(21,9943,95 mm; p=0,203), jak i dzieci (14,42+4,16 mm; p=0,053).

Zestaw Cardia stosowany byl do ubytkow statystycznie mniejszych niz zestaw Am-
platzera zaréwno u dzieci (p=0,006), jaki i dorostych (p<0,001). Do najmniejszych
ubytkdéw stosowany byt zestaw StarFlex i sporadycznie implantowany Helex (p<0,001).

Celem oceny mozliwo$ci zastosowania poszczegolnych rodzajéw zestawow do za-
mykania duzych ubytkdéw przegrody miedzyprzedsionkowej obliczono czgstos¢ uzycia
poszczegodlnych zestawOw u pacjentow z ubytkami mniejszymi i wigkszymi od $redniej
wielko$ci ubytku. Uzyskane dane przedstawiono w tabeli, osobno dla pacjentow pedia-
trycznych i dorostych (tabele 101 11).
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Tabela. 10. Rodzaj i ilo$¢ implantowanych zestawow w zaleznosci od wielkosci ubytku (z podzia-
tem na ubytki wigksze i mniejsze) w grupie pacjentéw pediatrycznych.

Table. 10. The type and number of implanted devices in ralation to the size (bigger or smaller) of
the defect in pediatric population.

Rodzaj zestawu | Ubytkiwieksze | Ubytki mniejsze
Type of device Bigger ASD Smaller ASD

Amplatzer 35 (76%) 11 (24%)
Cardia 19 (42%) 26 (58%)
StarFlex 10 (27%) 27 (73%)
Occlutech 19 (56%) 15 (44%)
Helex 0 (0%) 5(100%)

Tabela. 11. Rodzaj i ilo$¢ implantowanych zestawow w zaleznosci od wielko$ci ubytku (z podzia-
tem na ubytki wicksze i mniejsze) w grupie pacjentéw dorostych.

Table. 11. The type and number of implanted devices in ralation to the size (bigger or smaller) of
the defect in adults population.

Rodzaj zestawu | Ubytki wieksze | Ubytki mniejsze
Type of device Bigger ASD Smaller ASD

Amplatzer 33 (80%) 8 (20%)
Cardia 12 (36%) 21 (64%)
StarFlex 0 (0%) 25 (100%)

Occlutech 18 (69%) 8(31%)
Helex 0 (0%) 2 (100%)

Do ubytkow wigkszych, zar6wno u dzieci jaki i u dorostych najczesciej stosowanym
zestawem byt Amplatzer, nastgpnie Occlutech. Az 80% u dorostych i 76% u dzieci ze-
stawow Amplatzera stosowano do zamykania ubytkoéw wigkszych niz $rednia warto$¢
(p<0,001). Dla zestawow Occlutech proporcje te wynosity odpowiednio 69% i 56%
(p=0,032). Do ubytkéw malych preferowane byly zestawy Helex (100% implantowa-
nych zestawow) oraz StarFlex (100% iplantowanych zestawow u dorostych i 73% u
dzieci) p<0,001. Zestawoéw StarFlex nie stosowano do ubytkow wickszych u dorostych,
a tylko 19% zestawow StarFlex stuzylo do zamykania wigkszych ubytkéw u dzieci.
Zestaw Cardia zaréwno u dzieci jak i u dorostych implantowany byt tylko nieznacznie
czesciej do ubytkow mniejszych (58% i 64%) p=0,89.

4.6.2. Wplyw anatomii ubytku na dobor zestawu

W tabeli 12 przedstawiono wplyw wybranych parametrow anatomii przegrody mig-
dzyprzedsionkowej na wybor rodzaju zestawu.



86 Robert Sabiniewicz

Tabela. 12. Wplyw wybranych parametrow anatomii ubytku na wybor rodzaju zestawu.
Table. 12. Influence of selected anatomic parameters for device selection.

Razem Statystyka
- Amplauer ﬁﬂwﬂ StBtiStiC al'IBYSiS
46 52 46 35 5 184

Dzieci
Children
2 4 5 3 14
Tetniak dy (ASA - =0,479
stniakprzegrody (ASA) ) 50 2ge%  357%  21,4% 7,6% =
Mnogie ubytki 6 12 1 19
Multiple ASD 31,6% 63,2% 5,3% 9,78% FRbE
Skréocenie rabka aortalnego 4 1 2 7 -0.032
Deficientaaortic rim 57,1% 14,3% 28,6% 3,8% =t
Dorosli
Adults 41 35 31 26 2 135
6 4 6 5 21
Tetniak przegrody (ASA - =0,805
etniakpreegrody (ASA) 6w 19,0% 28,6%  23.8% 125%
Mnogie ubytki 1 3 6 i _ 10 ~0 048
Multiple ASD 10,0% 30,0% 60% 7,36% b
Skrocenie rabka aortalnego 4 2 ) 3 ) 9 p=0,041
Deficientaortic rim 44,4% 22,2% 33,3% 6,7% !
Razem 57 87 77 61 7 319
Total
B 8 11 8 35
Tetniak dy (ASA =0,670
etniakprzegrody (ASA) 5 000 220w 314%  22,9% 1097%
Mnogie ubytki 1 9 18 1 _ 29 P<0.001
Multiple ASD 3,4% 31,0% 62,1% 3,4% 8,75% ’
Skrdocenie rabka aortalnego 8 3 ) 5 ) 15 -0.039
Deficientaortic rim 50,0% 18,8% 31,6% 5,0% P=5

Analiza statystyczna wykazata zalezno$¢ pomigdzy obecnoscig mnogich ubytkow a
rodzajem implantowanego zestawu. Wykazano, ze u pacjentdéw z mnogimi ubytkami
najczesciej stosowano zestaw StarFlex, ktory implantowano ul8 sposrod 29 pacjentéw z
mnogimi ubytkami (62,1%). Zestaw Cardia implantowano u 9 pacjentow z tej grupy
(31,0%). Proporcje te byly istotne statystycznie zaro6wno w grupie pediatrycznej
(p<0,001), jak i u dorostych (p=0,048). Zestawy o konstrukcji dwoch nitinolowych
dyskow (Amplatzer i Occlutech) uzyto tylko u 2 (6,89%) pacjentéw z mnogimi ubytka-
mi.

W grupie 35 pacjentow z tetniakiem przegrody migdzyprzedsionkowej implantowa-
no 11 zestawow StarFlex (31,4%), nastgpnie w tych samych proporcjach pozostate im-
planty (22,9%). Nie wykazano statystycznie istotnych réznic pomigdzy ilo$cia poszcze-
gblnych rodzajow zestawdw implantowanych u pacjentéw z ASA, zardwno w grupie
pediatrycznej (p=0,479), jak i dorostych (p=0,806).

U pacjentow ze skroceniem rabka aortalnego stwierdzono statystycznie istotne roz-
nice pomigdzy ilo$cig poszczegodlnych rodzajow implantowanych zestawdw, zarowno w
grupie dzieci jak i dorostych najczgéciej implantowano zestaw Amplatzera (57,1% i
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44,4%), w nastgpnej kolejnosci Occlutech (31,6%) i zestawy Cardia (18,8%). U pacjen-
tow tych nie implantowano zadnego zestawu StarFlex ani Helex.

Sposrod czynnikdéw okreslajacych anatomig ubytku, obecnos¢ mnogich ubytkow lub
perforacji przegrody migdzyprzedsionkowej decydowata o rodzaju zastosowanego ze-
stawu, wspoélistnienie tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej nie bylo statystycznie
istotnym elementem doboru implantu. Skrocenie rgbka aortalnego jest statystycznie
istotnym elementem doboru rodzaju implantu. U 16 pacjentow ze skroconym rgbkiem
aortalnym implantowano tacznie 13 (81,3%) zestawow o konstrukcji dyskow (Amplatzer
i Occlutech).

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

Rowniez w grupie pacjentow z PFO rodzaj implantowanego zestawu oraz jego
wielko$¢ uzalezniano od obecnosci tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej (tabela
15). U pacjentow z wiotka, tetniakowato uwypuklona przegroda migedzyprzedsionkowa
preferowano zestawy o konstrukcji dwoch parasolek: Cardia lub StarFlex/BioStar. Az u
12 (57%) sposrod 21 pacjentdéw z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej zastoso-
wano zestaw Cardia. U 1/3 pacjentow zastosowano natomiast zestawy StarFlex i Bio-
Star. Tylko u 3 pacjentdow, u ktorych PFO wspdtistnial z tetniakiem przegrody migdzy-
przedsionkowej zastosowano zestaw inny niz o konstrukcji dwéch parasolek (Occlu-
tech). Wspotistnienie tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej byto statystycznie istot-
nym czynnikiem doboru rodzaju zestawu (p=0,032).

Réwniez tunelowaty typ PFO byt statystycznie znamiennym czynnikiem decyduja-
cym o wyborze typu implantowanego zestawu. W grupie 23 pacjentow, u ktorych
stwierdzono tunelowaty typ PFO najczesciej implantowanym zestawem byla Cardia
(60,9%) (p=0,021). W grupie tej nie stosowano zestawow typu StarFlex/BioStar.
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4.6.3. Wplyw rodzaju zestawu na czas skopii

Czas skopii radiologicznej podczas zabiegu zamknigcia ASD wynosit od 0,5 do 34,6
min (mediana 4,4 min). Na wykresie przedstawiono rozktad czasu skopii podczas zabie-
gow zamknigcia ASD.

1001
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Number of patisnts
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Ryc. 56. Wykres czasu skopii zabiegdw zamykania ASD.
Fig. 56. The graph of fluoroscopy time during ASD closure.

Dokonano analizy czasu trwania skopii radiologicznej dla poszczegdlnych rodzajow
zestawow, dane przedstawiono w formie graficznej (ryc. 57 1 58).
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Ryc. 57. Wykres czasu skopii zabiegow zamknigcia ASD w zaleznos$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 byt najkrotszy dla zestawdéw Occlutech (mediana 3,3 min), a najdtuzszy
dla zestawu Helex, ktory ze wzgledu na niewielkg liczb¢ wykonanych implantacji wyla-
czono z dalszej analizy. Mediana czasu skopii dla zestawow Amplatzera wynosita
5,1 min, a dla zestawow StarFlex 5,4 min. Poréwnanie czasu skopii w grupie pacjentow
dorostych i1 dzieci wykazalo, ze dla wszystkich zestawow czas ten byt nieznacznie krot-
szy u dzieci, ale znamienno$¢ statystyczna osiagnat tylko dla zestawu Cardia (p=0,03).
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Ryc. 58. Wykres czasu skopii zabiegow zamknigcia ASD w zaleznosci od rodzaju implantu u
dorostych.
Ryc. 58. The graph of fluoroscopy time of ASD closure for different type of device in adults.



90 Robert Sabiniewicz

W celu oceny wptywu rodzaju implantowanego zestawu na czas skopii radiologicz-
nej, dokonano poréwnania ilosci zestawow wszczepionych w czasie dtuzszym i krot-
szym niz mediana czasu skopii radiologicznej podczas implantacji dla wszystkich typow
zestawow.

Wyniki poréwnania zaprezentowano w tabelach osobno dla dzieci i pacjentow doro-
stych (tabele 13 1 14).

Tabela. 13. Zalezno$¢ pomigdzy rodzajem zestawu, czasem skopii radiologicznej (krotszy lub
dhuzszy niz mediana ) dla poszczegélnych zestawow w grupie pacjentéw pediatrycznych.

Table. 13. Relationship between the type of device and the time of fluoroscopy (longer or shorter
than median fluoroscopy time) in pediatric patients.

Rodzaj zestawu Dluiszy czas skopii Krétszy czas skopii
Type of device | Longerfluoroscopy time | Shorter fluoroscopy time

Amplatzer 27 (58%) 19 (42%)
Cardia 18 (35%) 34 (65%)
StarFlex 29 (63%) 17 (37%)
Occlutech 10 (29%) 25 (71%)
Helex 4 (80%) 1(20%)

Tabela. 14. Zalezno$¢ pomigdzy rodzajem zestawu, a czasem skopii radiologicznej (krotszym lub
dhuzszym niz mediana) dla poszczegdlnych zestawdw u pacjentow dorostych.

Table. 14. Relationship between the type of device and the time of fluoroscopy (longer or shorter
than median fluoroscopy time) in adults patients.

Rodzajzestawu Dluiszyczas skopii Krétszy czas skopii
Type of device | Longer fluoroscopytime | Shorterfluoroscopy time

Amplatzer 23 (56%) 18 (44%)
Cardia 11 (31%) 24 (69%)
StarFlex 20 (65%) 11 (35%)
Occlutech 8(319%) 18 (69%)
Helex 2(100%) 0(0%)

Stwierdzono statystycznie znamienne réznice pomiedzy iloscig implantacji wykona-
nych w czasie krotszym lub dtuzszym niz mediana czasu skopii radiologicznej dla po-
szczegblnych typow zestawow.

Najwiecej implantacji w czasie krotszym niz mediana stwierdzono dla zestawow
Cardia i Occlutech. Pomiedzy tymi zestawami nie bylo juz rdéznic statystycznie zna-
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miennych (p=0,897). Az 69% implantacji zestawow Cardia i Occlutech u dorostych
wykonano w czasie krotszym niz mediana. U dzieci odsetek ten wynosit odpowiednio
65% 1 71%.

Dla zestawu StarFlex proporcje te byly odwrotne, zdecydowang wigkszo$¢ zabie-
gow wykonano w czasie dluzszym niz mediana (u dzieci 63%, u dorostych 65%). Dla
zestawu Amplatzera nie stwierdzono statystycznych rdznic pomiedzy iloScig zabiegdw
wykonanych w czasie dtuzszym lub krotszym niz mediana (p=0,864).

Czas skopii radiologicznj w grupie pacjentow z PFO byt istotnie krotszy niz z ASD i
wynosit od 1,1 min do 11,8 min (mediana czasu skopii 3,48 min) (p<0,001). Czas za-
mknigcia PFO byt najkrotszy w przypadku zastosowania zestawow BioStar (2,44 min), a
najdtuzszy dla zestawow PFM (4,1 min), ale nie stwierdzono roznic istotnych staty-
stycznie (p=0,445).

Dane o ilosci implantowanych zestawow oraz czasie skopii radiologicznej przed-
stawiono w tabeli 15.

Tabela 15. Laczna liczba implantacji, liczba implantacji u dzieci, liczba implantacji u pacjentow z
ASA i tunelowym typem PFO oraz czas skopii dla poszczegdlnych rodzajow zestawow.

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.

T S R S A R RS R R
Liczba implantacji
69 17 13 8 3 & 1 113

Number of implantations
o TN G 6 1 2 - . 19
of imp in
Liczba pacjentéw z ASA
o Wi ASA 12 3 4 2 = = = 21
Liczba pacjentow z tunelowatym PFO
Number of patient with tunel PFO % B - = . 2 =
4 S 1 24 7 4 5
e 3-102 13-11,8 1463 1242 345 1,1-4,6 6, 1,1-11,8
Sredni kopii
e 3,58 35 3,7 2,44 4,1 2,85 x 3,48

Mean fluoroscopy time
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Ryc. 59. Wykres czasu skopii zabiegdw zamknigcia PFO w zalezno$ci od rodzaju implantu.
Fig. 59. The graph of fluoroscopy time of PFO closure for different type of the device.

Dokonano analizy wptywu poszczegdlnych parametréw na czas skopii podczas za-
biegdw implantacji. W grupie pacjentdéw z ASD nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy
wielko$cig ubytku, a czasem skopii. Nie wykazano zaleznosci czasu skopii od anatomii
ubytku.W badanym materiale czas skopii podczas zamykania ubytkéw mnogich
(p=0,488) jak i z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej (p=0,596) nie roznit si¢
od czasu skopii u pacjentdéw bez tej anomalii. Prawidtowo$¢ ta znalazta potwierdzenie
zardwno w grupie pacjentow pediatrycznych (odpowiednio p=0,479 oraz p=0,489), jak i
dorostych (p=0,877 oraz p=0,678).

W grupie pacjentéw z PFO réwniez nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy czasem
skopii, a obecnoscig lub brakiem tetniaka przegrody (p=0,328) lub tunelowatego typu
PFO (p=0,487).

4.7. Ocena wynikéw zabiegéw

4.7.1. Ocena skutecznosci zamknigcia ubytku przegrody miedzyprzedsionko-
wej i przetrwalego otworu owalnego

Pierwszej oceny skuteczno$ci zabiegu dokonywano bezposrednio po odiagczeniu ze-
stawu od systemu wprowadzajgcego w oparciu o badanie TEE.

Dane o skutecznosci zamknig¢ ASD bezposrednio po odtaczeniu zestawu (TEE )i w
kolejnych badaniach kontrolnych (TTE) dla poszczegdlnych rodzajow zestawow przed-
stawiono w tabeli 16.
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Tabela. 16. Skuteczno$¢ zamknigcia przecieku migdzyprzedsionkowego po zabiegu w grupie
pacjentow z ASD dla poszczegdlnych zestawow.
Table. 16. Effectiveness of ASD closure for different types of device.

Statystyka
_EEMM StatiStic anaIVSis
= 87 87 77 61 7 319

Bezposrednio po implantacji 55 65 63 40 5 228 p=0,044
Immediatly after implantation 63,2% 74,7% 81,8% 65,6% 71,4% 71,5% !
Po 24 godz. 73 71 68 49 7 268
After 24 hours 83,9% 81,6% 88,3% 80,3% 100% 84,0% ESCC0L
Po 1 mies. 77 75 73 55 7 287 p=0,044
After 1 month 88,5% 836,2% 94,8% 90,1% 100% 89,9% ’
Po 3 mies. 84 80 74 61 7 306 0=0,001
After 3 months 96,6% 91,9% 96,1% 100% 100% 95,9% ’
Po 6 mies. 85 86 75 61 7 314 p=0,22
After 6 months 97,7% 98,9% 97,4% 100% 100% 98,4% '
Po 1 roku 85 86 75 61 7 314 p=0,22
After 1 year 97,7% 98,9% 97,4% 100% 100% 98,4% g
Resztkowy przeciek 2 1 2 5
Residual shunt 2,13% 1,12% 2,59% ' i 1,57%

W grupie pacjentdow z ASD w bezposredniej ocenie skuteczno$é zamknigcia prze-
cieku oceniono $rednio na 71,5% (od 63,2% dla zestawu Amplatzera do 81,8% dla ze-
stawu StarFlex). Stwierdzono statystyczna réznicg pomi¢dzy rodzajem zestawu, a sku-
tecznos$cia zamknigcia w ocenie dokonanej bezposrednio po implantacji (p=0,044).

W kolejnej ocenie przeprowadzonej na podstawie badania TTE w pierwszym dniu
po implantacji uzyskano 84,0% skuteczno$¢ zamknigcia ubytku (od 80,3% dla zestawu
Occlutech do 100% dla zestawu Helex). Nadal utrzymywaly si¢ statystyczne réznice
(p<0,001) pomigdzy poszczegdlnymi zestawami.

W kolejnych kontrolnych badaniach TTE wykonywanych 1, 3, 6 mies. po zabiegu
obserwowano dalszy wzrost odsetka skutecznie zamknigtych ubytkoéw (odpowiednio:
89,9%, 95,9% oraz 98,4%). Statystycznie istotne réznice pomiedzy skutecznoscia za-
mknig¢ ASD za pomoca roznych zestawow stwierdzano do 3 mies. po zabiegu. W bada-
niach kontrolnych wykonywanych 6 mies. i 1 rok po zabiegu nie wykazano juz staty-
stycznie istotnych réznic w skutecznosci catkowitego zamknigcia przecieku przeprowa-
dzonego za pomoca réznych typow zestawow.

Wraz z uptywem czasu jaki minat od implantacji wzrastata skutecznos¢ zamknigcia
ASD, jednak najwigkszy wzrost odsetka zamknigtych ubytkéw obserwowano we wcze-
snym okresie po implantacji, w ciggu pierwszych 3 mies. Pdzniej szanse zamknigcia
resztkowych przeciekdw istotnie maleja.

W dotychczasowym okresie obserwacji wynoszacym od 0,6 do13,4 lat (Srednio
4,63 lat) uzyskano 98,4% skuteczno$¢ zamknigcia ASD. Resztkowy przeciek utrzymuje
sie u 5 pacjentow. U jednego z nich jest to przeciek przez drugi, dodatkowy ubytek zlo-
kalizowany okoto 6-8 mm od brzegu implantowanego zestawu Amplatzera, u drugiej
pacjentki z mnogimi ubytkami przegrody mig¢dzyprzedsionkowej po implantacji zestawu
StarFlex widoczne sa dwa niewielkie strumienie przecieku przez ubytki nie pokryte
zestawem. U 3 pacjentdow widoczny jest niewielki przeciek zlokalizowany na pograniczu
implantowanych zestawéw Amplatzera, Cardia i StarFlex. Zaden z analizowanych pa-
rametrow: wielkos¢ ubytku, rodzaj zestawu, stosunek wielkosci zestawu do wielkosci
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ubytku nie byt czynnikiem wptywajacym na skuteczno$¢ zamknig¢ w odlegtej obserwa-
cji. Jedynie podwdjne lub mnogie ubytki predysponowaty do przetrwania resztkowego
przecieku (2 z 5 obserwowanych przeciekow).

W grupie pacjentéw po zamknieciu PFO w kontrolnym badaniu TEE wykonywa-
nym bezposrednio po implantacji pozycja zestawu u wszystkich pacjentéw byta prawi-
dtowa. Bezposrednio po zabiegu skuteczno$¢ zamkniecia PFO wyniosta 59,3%. W ba-
daniu kolorowym Dopplerem u 46 (40,7%) pacjentdéw obserwowano sladowy przeciek z
lewego do prawego przedsionka. W badaniu TTE wykonanym nastgpnego dnia po za-
biegu przeciek stwierdzono juz tylko u 6 (5,3%) pacjentdow, a w badaniu 1 mies. po tylko
u 2 (1,77%). W badaniu TTE wykonanym ambulatoryjnie 3 mies. po zabiegu u zadnego
pacjenta nie obserwowano juz przecieku pomigdzy przedsionkami.

Porownanie skuteczno$ci zamknigcia PFO i ASD wykazato nizsza skutecznos$¢ za-
mkniecia we wezesnym okresie dla PFO (59,3% vs. 71,9%), ale szybsza i wigksza ten-
dencje¢ do zanikania resztkowych przeciekoéw w badaniach kontrolnych. Zaleznos$¢ po-
miedzy skutecznoscig zamknig¢ dla PFO i ASD przedstawiono w tabeli 17.

Tabela. 17. Porownanie skuteczno$ci zamknigé PFO i ASD w okresie obserwacji.
Table. 17. Comparison of the effectiveness of PFO and ASD closure in follow-up.

Bezpoérednio po 59.3% p=0,029
Immedialy after
Po24 godz. 94.,7% S A% p-{041
After 24 howrs
Po1mies. 98.3% 90,3% p=0372
After I montir.
Po 3 mies. 100% C3.6% p=0697
After 3 neontl.
Po 6 mies. 10020 08.4% p=0.852
After 6 montlt.
Polroek. 100% 98, 4% p=15852
Afier 1 year

4.7.2. Ocena powiktan zabiegow

Powiklania wezesne zwiazane z zabiegiem:

Zmiany w zapisie EKG w trakcie zabiegu

U 4 pacjentdw podczas zabiegu zamkniecia ASD obserwowano w zapisie EKG
uniesienie odcinka ST, u 2 z nich wspotistniejgce z bradykardig. U 2 dorostych pacjen-
tow wykonano z tego powodu koronarografi¢, ktéora nie wykazata zadnych zmian w
obrebie naczyn wiencowych. U dziecka z bradykardia znacznego stopnia podano dozyl-
nie jednorazowo Atroping. U wszystkich pacjentow w ciagu kilku minut doszto do nor-
malizacji akcji serca i zapisu EKG.

U 3 pacjentdow z ASD i 1 pacjentki z PFO obserwowano w trakcie zabiegu incyden-
ty czgstoskurczu nadkomorowego. U jednego z nich wymagajace kilkukrotnego umia-
rowienia za pomocg dozylnego podania Adenozyny.
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Migracje zestawow

Czgstos¢ wystgpowania migracji zestawu dla calej grupy pacjentow, zarowno z
ASD jak i PFO, u ktorych podjeto probe implantacji zestawu wyniosta 1,56%. Nie ob-
serwowano przemieszczen zestawow podczas zamykania PFO. W grupie pacjentow, u
ktérych podjeto probe zamknigcia ASD obserwowano 7 (2,08%) migracji zestawu.
Przemieszczenie zestawu nastapito u 6 bezposrednio podczas zabiegu i u 1 w ciagu
pierwszych 24 h od zabiegu. Szczegdtowe dane pacjentow, u ktorych wystapita migracja

zestawu przedstawiono w tabeli 18.

Klinika Kardiologii Dzie

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 pacjentow, u ktorych obserwowano migracje zestawow.
Table. 18. Characteristic of patients with device migration.

Miejsce

Srednica Rodza] zestawu | Rozmiarzestawu Wielkoé¢ zestawu/f$rednicy ASD I.r:;:::i:alll:i

Age | ASDDiameter | Type of device Size of device Size of device/diameterof ASD ratic onof
migration

53,9 18 StarFlex 38 21 RA
48,3 26 Amp atzer 30 1,15 LA
53,2 25 Occlutech 30 1,07 LA *
6,2 14 Carda 16 1,14 RV
10,8 18 Carda 20 1,11 RV
16,5 Mnggw StarFlex 33 - PA

multiple
4,2 14 Amp atzer 16 1,14 LA

* migracja pézna / late migration.



96 Robert Sabiniewicz

Nie stwierdzono statystycznie znamiennej roznicy pomigdzy pacjentami, u ktorych
doszto do migracji zastawu, a pozostatymi. Wielko$¢ ubytku jak i stosunek wielkos$ci
zestawu do $rednicy ubytku w grupie pacjentdw z migracja nie r6znity od ich $rednich
warto$ci dla catej analizowanej grupy (istotno$¢ statystyczna odpowiendnio p=0,487
oraz p=0,389).

Nie stwierdzono zaleznosci pomie¢dzy rodzajem zestawu, a ryzykiem migracji
(p=0,324).

W grupie pacjentow z PFO nie obserwowano powiktan zwigzanych z zabiegiem, u
zadnego pacjenta nie obserwowano problemoéw z implantacjg zestawu. U wszystkich
uzyskano stabilng pozycje zestawu, u zadnego pacjenta nie zaistniata koniecznos¢ repo-
zycji lub jego usuniecia.

Plyn w worku osierdziowym

U 52-letniej pacjentki, u ktorej ubytek o wielkosci 17,9 mm zamknigto bez jakich-
kolwiek probleméw 18 mm zestawem Amplatzera, 20 minut po zabiegu, po przeniesie-
niu na oddziat wystapito gorsze samopoczucie, bol w klatce piersiowej oraz dusznos¢. W
wykonanym przyt6zkowym badaniu echokardiograficznym stwierdzono znaczna ilo$§¢
hyperechogennego ptynu w worku osierdziowym (2 ¢cm nad prawg komorg) z cechami
tamponady zagrazajacej. Pozycja implantowanego zestawu byta prawidtowa. Wykonano
naklucie worka osierdziowego, a nastgpnie zatozono przezskornie drenaz worka osier-
dziowego ewakuujac tacznie 450 ml krwi. Stopniowo obserwowano zmniejszenie, a
nastgpnie ustanie krwawienia do worka osierdziowego. Pacjentka nie wymagala inter-
wencji chirurgicznej. Prawdopodobng przyczyna krwawienia do worka osierdziowego
bylo uszkodzenie $ciany przedsionka podczas manipulacji cewnikiem lub prowadni-
kiem.

W kontrolnych badaniach echokardiograficznych ptyn w worku osierdziowym
stwierdzono u 8 (2,5%) pacjentéw po zamknigciu ASD, u 2 juz w pierwszym badaniu
wykonanym 24 h po zabiegu, u pozostatych podczas badania 1 mies. po zabiegu. War-
stwa ptynu nad prawg komorg wynosita od 6-16 mm. U pacjentéw z obecno$cig ptynu w
worku osierdziowym zwiekszono czgstos¢ badan kontrolnych. U zadnego nie stwierdzo-
no tendencji do narastania ilo$ci ptynu, u wszystkich obserwowano stopniowe jego ustg-
pienie w okresie od 2 tyg. do 2,3 mies. po zabiegu. Ptyn w worku osierdziowym obser-
wowano u 4 pacjentow po implantacji zestawow Amplatzera, 2 z zestawem Occlutech i
po jednym z zestawami Cardia i StarFlex. Zaden z ocenianych parametrow: wiek, wiel-
kos$¢ ubytku, stosunek wielkosci zestawu do wielkosci ubytku oraz rodzaj zestawu nie
byt statystycznie znamiennym czynnikiem predysponujacym do tego powiktania.

Skrzepliny zwigzane z zestawem

W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym wykonanym 1 mies. po zabiegu
u 2 dzieci po zamknigciu ASD (po implantacji zestawu Cardia i StarFlex) obserwowano
niewielkie skrzepliny zwigzane z prawoprzedsionkowym elementem implantu . Czgstos§¢
powiktan zakrzepowych zwigzanych z zestawem wyniosta 0,46% dla calej grupy i
0,62% dla pacjentow z ASD. Z powodu matej liczebnosci nie stwierdzono zaleznoS$ci
statystycznej tego powiklania od rodzaju zastosowanego zestawu. Pacjenci nie odczuwa-
li zadnych dolegliwosci, nie mieli objawow zatorowos$ci, a w wykonanych badaniach
laboratoryjnych uktadu krazenia nie stwierdzono nieprawidtowosci. Zwigkszono dawki
przyjmowanych lekéw przeciwkrzepliwych. W kontrolnym badaniu echokardiograficz-
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nym wykonanym 3 tyg. po pierwszym badaniu nie uwidoczniono juz nieprawidtowych
mas. Obraz echokardiograficzny zestawu byt prawidlowy.

Ztamania/uszkodzenia implantéw

W kontrolnych badaniach echokardiograficznych u 12 pacjentdéw po zamknigciu
ASD stwierdzono nieprawidtowy ksztatt zestawu. U 10 pacjentow nieprawidlowosci
dotyczyty zestawu Cardia, a u 2 zestawu StarFlex. U 2 pacjentow po implantacji zestawu
Cardia widoczne byly nieprawidtowo utozone elementy zestawu od strony lewego
przedsionka. U 9-letniej dziewczynki widoczne bylo w drodze wyptywu z lewej komory
nieprawidtowe, cienkie, linijne echo czgsciowo zwiagzane z zestawem. Nie stwierdzono
resztkowego przecieku migdzyprzedsionkowego, ani nieprawidlowego naptywu z aorty
do przedsionka. U wszystkich pacjentow przeprowadzono kontrole za pomoca skopii
radiologicznej w kilku ptaszczyznach. U 6 pacjentow (4 z zestawem Cardia i 2 z zesta-
wem StarFlex) w kontroli za pomocg skopii radiologicznej nie stwierdzono uszkodzen
zestawu. U pozostalych 6 pacjentoéw z implantowanym zestawem Cardia potwierdzono
uszkodzenie elementow metalowego rusztowania zestawu od strony lewego przedsion-
ka. Ztamanie stwierdzono u 1,88% z wszystkich implantowanych zestawow i 6,89%
implantowanych zestawow Cardia i dotyczyly one tylko jednej z odmian (modyfikacji)
zestawu wyposazonej w pier§cien spinajacy ramiona parasolki lewoprzedsionkowej. To
wiasnie ten pierscien ulegat ztamaniom w miejscach jego aczenia z ramionami parasoli
lewo przedsionkowej. U wszystkich pacjentow uszkodzenia zestawu byly klinicznie
bezobjawowe. Do chirurgicznego usunigcia zestawu, po weryfikacji w echokardiogra-
ficznym badaniu przezprzetykowym, skierowano tylko jedna pacjentke, u ktorej element
zestawu widoczny byt w lewej komorze. Pozostatych pacjentdow pozostawiono w obser-
wacji, zwigkszajac czestotliwos¢ badan kontrolnych. W trzech kolejnych badaniach
kontrolnych obraz radiologiczny uszkodzonego zestawu nie ulegl zmianie. U dziew-
czynki skierowanej do chirurgicznego usuniecia zestawu w warunkach krazenia poza-
ustrojowego usunig¢to implant oraz 4 ztamane elementy pierscienia spinajacego ramiona
parasoli lewo przedsionkowej (ryc. 62). Jeden z elementdw usunieto z drogi wyptywu z
lewej komory poprzez otwarcie opuszki aorty. Po usuni¢ciu uszkodzonego zestawu
ubytek zamknigto za pomoca taty osierdziowej. Przebieg zabiegu i okresu pooperacyj-
nego byt niepowiktany.
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Ryec. 61. Obraz uszkodzonego zestawu Cardia w skopii radiologiczne;j.
Fig. 61. Fluoroscopy. Fracture of Cardia device.

Ryc. 62. Chirurgiczne usunigcie 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 zamknigcia
ASD 1I zestawem Cardia u 8-letniej dziewczynki stwierdzono zaburzenia przewodnic-
twa przedsionkowo-komorowego — catkowity blok przedsionkowo-komorowy, ktorego
nie obserwowano przed zabiegiem (odstegp PQ przed zabiegiem wynosit 110 ms)

(ryc. 63).
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Ryc. 63. Zapis EKG 8-letniej dziewczynki, u ktorej po zabiegu wystapit catkowity blok przed-

sionkowo-komorowy.
Fig. 63. EKG of 8 years old girl with total atrio-ventricular block afier device ASD closure.

W badaniu echokardiograficznym pozycja i ksztatt zestawu byty prawidlowe, a uby-
tek zamknigty, bez cech resztkowego przecieku. W badaniu Holtera EKG stwierdzono
blok przedsionkowo-komorowy II i III stopnia z zastgpczym rytmem komorowym nie
nizszym niz 50/min. Stan dziewczynki byt bardzo dobry i nie zgtaszata zadnych obja-
woOw. Zastosowano kortykosterydy dozylnie przez okres 5 dni, a nastgpnie doustnie
(Encorton) przez 3 tyg. Uzyskano calkowite ustapienie zaburzen przewodnictwa przed-
sionkowo-komorowego, po 20 dniach od implantacji zestawu, potwierdzone zarowno w
badaniu EKG jak i 24 h monitorowaniu EKG metodg Holtera.

Migotanie przedsionkow

W okresie obserwacji migotanie przedsionkow obserwowano u 14 dorostych pacjen-
tow po zamknieciu ASD (10,4%) i 3 po zamknieciu PFO (2,88%). Nie obserwowano
migotania przedsionkoéw u zadnego pacjenta pediatrycznego. U 4 pacjentdéw migotanie
przedsionkow okresowo wystepowato juz przed zabiegiem. Migotanie przedsionkow u
wszystkich pacjentow wystapito pomigdzy 2 a 4 tygodniem od implantacji zestawu. U
11 pacjentéw doszto do samoistnego ustgpienia migotania przedsionkéw, u 4 zastoso-
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wano skuteczng kardiowersj¢ elektryczna, u 2 leczenie farmakologiczne. Po umiarowie-
niu, u zadnego pacjenta nie obserwowano juz ponownych incydentoéw migotania przed-
sionkow. Dokonano analizy statystycznej wybranych parametrow w grupie pacjentow z
AF oraz bez tego powiktania.

Szczegdtowe dane pacjentow po zamknigciu ASD, u ktérych wystapilo migotanie
przedsionkoéw przedstawiono w tabeli 19.

Tabela. 19. Analiza wybranych parametréw pacjentow z AF i bez w grupie po zamknigciu ASD.
Table. 19. Analysis of parameters in patients with or without AF after ASD closure.

Pacjencibez AF
Pacjenciz AF P::izjeit:\abfi:hout Statystyka
Patients with AF AF Statistic analysis
11

Liczba 121
Number 10,4% 89,4%
Wl 54,1487 13,6416 p<0,001
Age
Pleé (M/K) _
Sex(M/F) 1/13 32/85 p=0,112
Wielkosé ubytku
+ 8,745, =0,
ASD size 19,3+4,9 15,745,6 p=0.79
Czas skopi Mediana 5,25 Mediana 5,0 0,83
Fluoroscopy time SD=1,69 SD=4,2 =0,
Rodzaj zestawu
Type of device
Amplatzer 6 35
Cardia 1 34
=0,347
Occlutech 2 24 P
StarFlex 5 26
Helex - 2

Czesto$¢ wystepowania migotania przedsionkéw w grupie pacjentow dorostych wy-
nosita 7,1%. Stwierdzono istotnie wigksza czgstos¢ wystepowania migotania przedsion-
kéw po zamknieciu ASD niz PFO (10,4% vs. 2,88%) (p<0,009).

Wiek pacjentdéw po zamknieciu ASD, u ktorych obserwowano AF wynosit Srednio
54,1 (£8,7) lat, a w grupie bez AF 43,6 (£16,3) lat. Pacjenci, u ktorych pojawito si¢
migotanie przedsionkoéw byli srednio 10 lat starsi. Wiek pacjentow okazat si¢ jedynym
statystycznie znamiennym (p<0,001) czynnikiem predysponujacym do tego powiktania,
ale tylko w grupie pacjentow z ASD. Nie wykazano statystycznej zalezno$ci pomiedzy
wielko$cig ubytku (p=0,079), czasem skopii (p=0,83), oraz picig (p=0,112), a predyspo-
zycja do pojawienia si¢ migotania przedsionkdw po zabiegu. Nie wykazano réwniez
statystycznej zaleznos$ci od rodzaju stosowanego zestawu (p=0,347).

W grupie pacjentoéw po zamknigciu PFO u 3 (2,88%) obserwowano incydenty migo-
tania przedsionkow. U jednej 46-letniej pacjentki 1 mies. po implantacji zestawu Star-
Flex oraz u dwoch pacjentow 40- i 32-letniego po implantacji zestawu Cardia. U 32-
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letniego pacjenta wystapity dwa incydenty migotania przedsionkow, 2 i 3 tyg. po zabie-
gu, oba wymagaty umiarowienia farmakologicznego.

W grupie pacjentdw po zamknieciu PFO nie stwierdzono zadnych réznic statystycz-
nych pomigdzy pacjentami, u ktorych wystapito migotanie przedsionkéw, a pacjentami,
u ktérych go nie obserwowano.

Béle glowy

Z grupy 319 pacjentow, u ktorych wykonano zabieg zamknigcia ASD 18 (5,6%) pa-
cjentdow zglaszato po zabiegu bodle gtowy. Nie obserwowano takich dolegliwosci u pa-
cjentdow po zamknieciu PFO. Bole glowy obserwowano u 7 dzieci (3,8%), u dorostych
znacznie czesciej (8,1%). U 3 dorostych pacjentéw incydenty bolowe glowy okresowo
wystepowaly juz przed zabiegiem. U 4 pacjentow dolegliwosci bolowe pojawity si¢ juz
w ciagu pierwszych 24 h po zabiegu. Wymagaly one podazy lekow przeciwbolowych.
Dodatkowo u 8 zwiekszono dawke kwasu acetylosalicylowego, u 2 zastosowano Sin-
trom (Acenocumarolum). Czas trwania dolegliwosci bolowych wynosit od 5 dni do
10 tyg. po zabiegu.

Poszukujac czynnikow ryzyka wystapienia dolegliwo$ci bolowych glowy dokonano
analizy, ptci, wieku, wielkosci ubytku oraz rodzaju implantowanego zestawu. Porowna-
no te parametry z warto$ciami srednimi dla catej populacji dzieci i dorostych. Szczego-
lowe dane pacjentéw, u ktorych obserwowano dolegliwosci bolowe glowy przedstawio-
no w tabeli.

Tabela . 20. Analiza wybranych parametrow pacjentow, ktorzy po zabiegu odczuwali bole glowy.
Table . 20. Analysis of selected parameters in patients with headache.

R
Grupa Pleé (K/M) Srednica ASD wza' HGEIT
Group Sex (F/M) ASDdiameter lasxtee
Amplatzer Cardla StarFlex Occlutach  Helex

Dzieci 11-20 1
Children 3, 8 13,8
Dorosli 11 26-43 15-26
Adults 8,1% 8/3 39,1 22,6 > g e 3
Razem 18 1= 9 4 1 3
Total 5,6% ! 50% 22% 5,6% 22%

% wszystkich implantowanych zestawow

% of all implanted devices 10,3% 6% 1,3% 6,6%

Boéle glowy czg$ciej obserowano u pacjentow dorostych niz u dzieci (3,8% vs.
8,1%). W zdecydowanej wigkszosci wystepowaly one u kobiet (72%), tendencja ta za-
uwazalna jest zaréwno w grupie pediatrycznej jaki i dorostych. Srednia wieku dzieci, u
ktérych wystgpowaly dolegliwos$ci bolowe glowy byt wyzsza niz $rednia wieku pozosta-
tych dzieci (13,8 lat vs. 9 lat), p<0,001, a w grupie dorostych nizsza niz pozostatych
pacjentow (39,1 lat vs. 44,3 lat), p=0,02. W grupie dorostych srednia wielkos$¢ ubytku
byta istotnie wigksza niz w catej populacji (22,6 mm vs. 19,57 mm), p=0,037, w grupie
dzieci nie stwierdzono tej zalezno$ci (13,8 mm vs. 13,75 mm), p=0,286.
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W grupie pacjentow z bolami glowy stwierdzono istotne réznice w rodzaju stoso-
wanych zestawow (p=0,031). Polowe implantowanych zestawow stanowity implanty
Amplatzera, nastepnie z rowng czestoscia (22%) byly to zestawy Occlutech i Cardia.
Tylko w jednym przypadku dolegliwosci obserwowano u pacjenta po implantacji zesta-
wu StarFlex.

Ponowne incydenty niedokrwienne

W grupie pacjentow po zamknigciu PFO w okresie obserwacji wynoszacym od 6
mies. do 9,5 lat ($rednio 2,91 lat) nie obserwowano ponownego udaru mozgu. U dwoch
pacjentek w wieku 59 i 58 lat, obu po zamknigciu PFO za pomoca zestawu Cardia wy-
stapit ponowny incydent TIA, u jednej 3 mies., u drugiej 4 mies. po zabiegu. W kontrol-
nym przezklatkowym badaniu echokardiograficznym (TTE) z dozylnym podaniem kon-
trastu i proba Valsalwy u zadnej z pacjentek nie stwierdzono obecnosci przecieku mig-
dzyprzedsionkowego. Czestos¢ ponownych incydentéw TIA w analizowanym okresie
wynosita 1,77%. Nie obserwowano incydentéw niedokrwiennych u pacjentow po za-
mknigciu ASD.
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5. OMOWIENIE WYNIKOW

Od czasu wykonania pierwszego przezskornego zamknigcia ubytku przegrody mie-
dzyprzedsionkowej przez King’a i Mills’a w 1975 r. [216] zaszly istotne zmiany kon-
strukcji i technologii dostepnych zestawow, modyfikacji zasad kwalifikacji oraz technice
wykonywania i monitorowania zabiegéw. Na przestrzeni lat przezskorne zamykanie
ASD stalo si¢ poczatkowo metoda alternatywna w stosunku do leczenia chirurgicznego,
a nastgpnie metoda z wyboru w leczeniu pacjentow z ASD. Staje si¢ roOwniez coraz czg-
Sciej preferowang metoda prewencji udaréw u pacjentow z PFO [436]. Na przestrzeni lat
opublikowano wiele prac analizujacych roézne aspekty tych zabiegow: zasady kwalifika-
cji pacjentow, techniki zabiegéw i ich modyfikacje, zasady doboru zestawow, wyniki
wczesne 1 odlegte oraz powiktania. Rozny jest charakter tych opracowan, od opiséw
przypadkéw, analiz matych i duzych grup, po wieloosrodkowe porownania wynikow.
Jednym z celow tych publikacji jest porownanie i ocena przydatnosci poszczegdlnych
typOw zestawow.

Praca jest przedstawieniem wtasnych, ponad 13-letnich do§wiadczen w zamykaniu
komunikacji miedzyprzedsionkowej za pomoca réznych typow zestawow. Zaletg i no-
watorskim aspektem tego opracowania jest pordwnanie wynikow zastosowania az 5
typéw urzadzen zamykajacych, w tym 4 stosowanych w porownywalnych ilosciach.
Zwykle ocena zasad i wynikow zamykania komunikacji mig¢dzyprzedsionkowej doko-
nywana jest na podstawie oceny jednego tylko rodzaju zestawu [95, 391, 420]. Rzadko
porownywane sg wyniki zastosowania 2 lub 3 typow implantow [45, 57, 132, 273, 318,
320, 393]. Analizy wykonywane sg najczesciej] w oparciu o porownanie doswiadczen
roznych osrodkow, stosujacych odmienne zestawy, czasem w istotnie réznych ilo$ciach
[171,369].

Wtasna praca jest pordwnaniem wynikow zabiegdw przeprowadzonych za pomoca
roznych zestawow w jednym os$rodku i przez jeden zesp6l, wedlug tych samych zasad
kwalifikacji pacjentdw, wykonywania zabiegu i monitorowania jego wynikéw. Eliminu-
je to btedy prac wieloosrodkowych wynikajace z réznych zasad doboru pacjentow i
oceny wynikow, a przede wszystkim doswiadczenia operatora. Przeprowadzona jedno-
osrodkowa analiza zastosowania roznych typow urzadzen jest najlepsza i najbardziej
wiarygodng metoda oceny przydatnosci poszczegodlnych typow zestawow i wykazania
ewentualnych réznic pomiedzy nimi, wyzszej skutecznosci lub przydatnosci jednego z
nich.

5.1. Omo6wienie badanej grupy

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej jest jedna z czestszych wrodzonych wad
serca z wyrazng predyspozycja do pici zenskiej [205]. Prawidlowo$¢ ta znalazla po-
twierdzenie w analizowanym materiale 353 pacjentow, gdzie obserwowano 2,43-krotna
przewage kobiet i dziewczat. Przewaga ta byla zauwazalna zaréwno w grupie pedia-
trycznej, a jeszcze bardziej u dorostych. Nie stwierdzono takiej zaleznosci w grupie
pacjentow z PFO.

Wrodzone wady serca sg domeng pacjentdw pediatrycznych, rozpoznawane i leczo-
ne sg zwykle w okresie wczesnodziecigcym. Jednak specyfika ubytku przegrody mie-
dzyprzedsionkowej sprawia, ze wada ta moze by¢ rozpoznawana pdzno. ASD jest wada,



104 Robert Sabiniewicz

w ktorej nieprawidlowosci w badaniu fizykalnym sa stosunkowo niewielkie lub moga
nie wystgpowac wcale, co moze by¢ przyczyna opoznien w rozpoznaniu tej wady. Wada
przez dhugi okres moze niepowodowac zadnych objawdw i by¢ bardzo dobrze tolerowa-
na przez pacjentow. Z powodu braku dolegliwosci pacjenci nie zgtaszaja si¢ do specjali-
stycznej diagnostyki kardiologicznej i dlatego ubytek przegrody miedzyprzedsionkowe;j
jest wadg, ktora czasem moze by¢ rozpoznana dopiero u pacjentow dorostych w miare
pojawiania si¢ lub nasilania objawoéw wady. W analizowanej grupie pacjenci dorosli
stanowili az 43,1%. Sredni wiek pacjentow dorostych wynosit 44,3 lat, co jest zgodne z
panujaca opinia, ze wada zwykle powoduje wystapienie objawoéw klinicznych w 3-4
dekadzie zycia [60, 81, 97]. Klinika Kardiologii Dziecigcej i Wad Wrodzonych Serca
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego jest jedynym osrodkiem w regionie zajmujacym
si¢ leczeniem wrodzonych wad serca u dorostych, co z cala pewnoscia miato wptyw na
duza liczbe pacjentow dorostych.

Na wysoki odsetek pacjentéw dorostych w analizowanym materiale mogly mieé
wplyw réwniez pewne zaniedbania diagnostyczne, jakie miaty miejsce w przesziosci.
Ograniczone mozliwosci diagnostyczne byly powodem, ze wielu obecnie dorostych
pacjentéw w dziecinstwie nie bylo kierowanych do diagnostyki kardiologicznej. W prze-
sztosci diagnostyke kardiologiczng wykonywano tylko u pacjentdw z duzymi ubytkami
przegrody miedzyprzedsionkowej, ktore powodowaly znaczne nasilenie odchylen w
badaniu fizykalnym lub szybkie wystapienie objawoéw klinicznych. Wprowadzenie
echokardiografii dato nowe mozliwosci rozpoznawania nawet niewielkich nieprawidto-
wosci uktadu krazenia. Upowszechnienie badan echokardiograficznych jest powodem
zarowno wigkszej jak 1 wezesniejszej wykrywalnosci ubytkow przegrody migdzyprzed-
sionkowej. Powszechne juz dzi§ kierowanie dzieci ze szmerem nad sercem do diagno-
styki kardiologicznej przyczyni si¢ prawdopodobnie do dalszego zwigkszenia wykry-
walnos$ci tej wady oraz jej rozpoznawania u coraz mtodszych pacjentow. Postep i upo-
wszechnienie metod diagnostycznych wptywa rowniez na zamiang profilu wykrywanych
ubytkow przegrody miedzyprzedsionkowej. Wysokiej klasy, nowoczesne echokardiogra-
fy pozwalaja na wykrycie nawet bardzo matych ubytkow, dlatego coraz wickszy bedzie
odsetek pacjentéw z niewielkimi, cze¢sto hemodynamicznie nieistotnymi ubytkami. Jed-
nak jak wykazano w licznych publikacjach istnieje mozliwo$¢ powigkszania si¢ wielko-
$ci ubytku i przecieku migdzyprzedsionkowego wraz z wiekiem, co uzasadnia okresowa
kontrolg tych pacjentow [271].

Catkiem odmienny jest rozktad wiekowy grupy pacjentow z PFO, w ktorej zdecy-
dowanie dominuja pacjenci dorosli. Dzieci stanowity zaledwie 10,7% tej grupy i 7,96%
pacjentow, u ktorych potwierdzono obecnos¢ PFO. Rzadsze wystgpowanie incydentow u
pacjentéw pediatrycznych wynika migedzy innymi z mniejszej sktonno$ci do zakrzepicy
zylnej w tej grupie wiekowej. Zmiany zakrzepowe w zytach sa jednym z gléwnych
czynnikow predysponujacych do powiklan zatorowych, a ich czgsto§¢ wzrasta istotnie z
wiekiem [9, 246, 337, 386, 402]. Wysoki odsetek niepotwierdzonych droznosci otworu
owalnego u dzieci powinien sktania¢ do bardziej wnikliwego poszukiwania innych przy-
czyn przebytego incydentu niedokrwiennego w tej grupie wiekowej. Jak wykazano udar
lub incydent TIA w mechanizmie zatoru skrzyznego jest domena ,,mlodych dorostych”.
Sredni wiek pacjentow z PFO wynosit 39 lat. Przedstawiony rozktad wieku wyraznie
pokazuje, ze u pacjentow po 60 rz. tylko w pojedynczych przypadkach zachowana droz-
nos¢ otworu owalnego moze by¢ przyczyna udarow. W tej grupie wiekowej coraz bar-
dziej prawdopodobne staja si¢ inne przyczyny udaru.
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5.2. Kwalifikacja do leczenia

U pacjentéw z ASD szczego6lng role odgrywa wtasciwa kwalifikacja do leczenia i
wyselekcjonowanie pacjentow, u ktoérych przeciek przez ubytek miedzyprzedsionkowy
jest lub moze by¢ w przysztosci istotny.

W przesztosci stosowano rozne metody diagnostyczne do oceny stopnia istotnosci
wady. Poczatkowo kwalifikacj¢ do leczenia przeprowadzano w oparciu o pomiar wiel-
kosci przecieku na podstawie cewnikowania serca i pomiar6w hemodynamicznych. Ta
inwazyjna metoda zostala stopniowo zastgpiona badaniami radioizotopowymi, a nastep-
nie echokardiograficznymi. Przez wiele lat echokardiograficzny pomiar stosunku prze-
pltywu ptucnego do systemowego byt podstawa oceny stopnia hemodynamicznej istotno-
Sci wady 1 kwalifikacji do leczenia [300, 314]. Zwigkszony przeptyw ptucny, zalezny od
wielkosci ubytku, oporu ptucnego, podatnosci rozkurczowej prawej i lewej komory
powoduje z czasem przecigzenie objetosciowe prawego serca. Dlatego wtasnie echokar-
diograficzne cechy przecigzenia objetosciowego jam prawego serca staly si¢ obecnie
najbardziej wtasciwym, zalecanym parametrem oceny istotnosci wady. W pracy ocenia-
no stopien istotnosci wady i kwalifikowano pacjentow do leczenia na podstawie echo-
kardiograficznych cech przeciazenia prawego serca, ktore stwierdzono u wszystkich
pacjentéow z ubytkiem przegrody mi¢dzyprzedsionkowej z wyjatkiem 7 (2%) pacjentow,
u ktorych wskazaniem do leczenia byl przebyty incydent udaru centralnego uktadu ner-
wowego. U pacjentow tych niewielki otwor w przegrodzie byl prawdopodobnie droga,
poprzez ktora material zatorowy z uktadu zylnego przemiescit si¢ do lewego przedsion-
ka i dalej zgodnie z kierunkiem przeptywu krwi do naczyn mézgowych. Niewielka rdz-
nica ci$nien jaka panuje pomigdzy lewym i prawym przedsionkiem moze by¢ przyczyna
okresowego odwrdcenia kierunku przeptywu krwi. Panuje opinia, ze powiktania zakrze-
powo-zatorowe mogg by¢ rzadkim powiklaniem tej wady. Majunke i wsp. [259] wyka-
zali, ze grupie 650 dorostych pacjentow przebyty zator paradoksalny byt wskazaniem do
zamknigcia ubytku u 32 pacjentow (4,92%). Khositseth i wsp. [212] 11% pacjentdw (12
ze 103 pacjentow) kwalifikowali do leczenia z powodu przebytego zatoru skrzyzowane-
g0, a w innej pracy odsetek ten wynidst az 14% (20 z 139 pacjentéow) [25]. Cytowane
publikacje pokazuja, ze zwlaszcza w grupie pacjentow dorostych przebyty udar moze
by¢ czestszym niz powszechnie sadzono powiktaniem nieleczonego ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej i stanowi¢ wskazanie do jego zamknigcia, bez wzgledu na wiel-
ko$¢ przecieku migdzyprzedsionkowego i hemodynamiczng istotnos¢ wady. Ilos¢ tych
powiktan istotnie wzrasta u pacjentdéw z podwyzszonym ci$nieniem plucnym, a zwtasz-
cza u pacjentdw z zespotem Eisenmengera, u ktorych dochodzi do statego odwrécenia
kierunku przecieku migdzyprzedsionkowego. Zageszczenie krwi, jej zastdj] w ukladzie
zylnym oraz prawo-lewy przeciek mi¢dzyprzedsionkowy sa czynnikami ryzyka powaz-
nych, czesto zagrazajacych zyciu powiktan zakrzepowo-zatorowych w tej grupie pacjen-
tow.

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej jest najczgsciej wada izolowana. Wiasne
obserwacje potwierdzaja jednak prawidtowos$é, ze w niewielkim odsetku moze on
wspotistnie¢ z innymi wadami serca, ktore nie wykluczaja mozliwosci przezskornego
leczenia tych pacjentow [193]. Nieoperacyjne zamknigcie ASD jest rowniez preferowa-
ng opcja dla pacjentéw leczonych juz operacyjnie z powodu tej lub innej wady [128].
Kolejny zabieg operacyjny obarczony bytby znacznie wigkszym ryzykiem powiktan. W
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materiale wlasnym u 5 pacjentow wykonano wczesniej zabieg kardiochirurgiczny (u 2
nieskuteczny zabieg zamknigcia ASD).

Przebyty udar lub TIA byl powodem kwalifikacji do leczenia wszystkich pacjentow
w grupie PFO. Materiat zakrzepowy, ktory przemiescit si¢ do przedsionka lewego we-
druje wraz z krwig i jest przyczyng zatorOw w krazeniu systemowym. Najczestszg loka-
lizacja materialu zakrzepowego jest krazenie mézgowe, co thumaczy¢ mozna przebie-
giem aorty i naczyn od niej odchodzacych. Szczegdlna wrazliwo$¢ centralnego ukladu
nerwowego na niedotlenienie sprawia, ze nawet niewielkie zatory powoduja wystapienie
objawow. Jednak mozliwe sa inne lokalizacje materiatu zakrzepowo zatorowego. W
materiale wtasnym tylko u jednego pacjenta doszlo do niedokrwienia o lokalizacji innej
niz CUN. Material zatokowy przemiescit si¢ do tetnicy krezkowej, co byto przyczyna
niedokrwienia jelit. W piSmiennictwie znalez¢ mozna opisy najrozniejszych lokalizacji
materiatu zatorowego w tym do naczyn wiencowych, pierwszych naczyn odchodzacych
od aorty [46, 237].

Przebyty udar u 3 pacjentéw miat bezposredni zwigzek z nurkowaniem. W 1986 r
Wilmshurst i wsp. [427] wykazali po raz pierwszy ze prawo-lewy wewnatrzsercowy
przeciek krwi moze prowadzi¢ do paradoksalnej zatorowosci gazowej u nurkéw. Wzrost
ci$nienia, do jakiego dochodzi podczas zwigkszania glebokosci nurkowania zwigksza
rozpuszczalno$¢ gazéw we krwi. Wynurzanie si¢ i dekompresja powoduje uwalnianie
si¢ mikropecherzykoéw gazow rozpuszczonych we krwi w niskocisnieniowych elemen-
tach uktadu krazenia, gtownie naczyniach zylnych. Uwolnione pecherzyki wraz z pra-
dem krwi przeptywaja do jam prawego serca i t¢tnicy ptucnej, gdzie ulegaja zatrzymaniu
w naczyniach wlosowatych pehiacych rolg filtra. U osob nurkujacych z zachowana
droznoscia otworu owalnego moze doj$¢ do przejscia mikropgcherzykow powietrza do
przedsionka lewego i do krgzenia systemowego, czemu sprzyja wykonywana podczas
nurkowania proba Valsalvy. Jej nastepstwem jest wzrost ci$nienia w klatce piersiowej,
ktoéry prowadzi do wzrostu ci$nienia w niskocisnieniowych jamach serca. Wzrost cis$nie-
nia w przedsionku prawym jest wigkszy niz w przedsionku lewym, co moze prowadzi¢
do powstania prawo-lewego przecieku krwi wraz z mikropecherzykami powietrza. W
pismiennictwie dostepne sg liczne opracowania dotyczace zwigzku nurkowania z incy-
dentami niedokrwiennymi u oséb z PFO [425, 431]. W badaniach Germonpre i wsp.
[142] czgstos¢ wystepowania PFO u nurkéw, u ktorych wystapita choroba dekompresyj-
na wynosita az 59,5%, w grupie kontrolnej nurkow tylko 36,1%. PFO stwierdzano nawet
u 66% nurkow z choroba dekompresyjng w wywiadzie i tylko u 25-35% bez takich in-
cydentow [275, 426]. Sandra Torti i wsp. [399] wykazali, ze ryzyko choroby dekompre-
syjnej jest bardzo niskie (5 przypadkéw na 100 tys. nurkowan), ale wzrasta pigciokrotnie
u 0séb z PFO. Pierwszy zabieg zamkniecia przezskornego PFO u osoby nurkujacej po
incydentach choroby dekompresyjnej wykonat Wilmshurst w 1996 r. [432], obecnie
staje si¢ to coraz czestszym wskazaniem do leczenia.

Jednym ze wskazan do zamknigcia PFO moga by¢ rdwniez migrenowe bole glowy.
W wielu publikacjach wykazywano zwigzek pomigdzy migrenowymi bolami glowy, a
obecnoscig przecieku miedzyprzedsionkowego [12, 20, 91, 102, 356, 385]. Bole glowy
moga by¢ powodowane mikrozatorami lub substancjami wazoaktywnymi, ktore przez
komunikacje migedzyprzedsionkowa lub potaczenia t¢tniczo-zylne w ptucach przechodza
do krazenia mozgowego [84, 152, 317, 428]. Poparciem teorii mikrozatorow moze byc¢
zmniejszenie ilosci migren i stopnia ich cigzkos$ci po lekach przeciwkrzepliwych: warfa-
rynie i kwasie acetylosalicylowym [133, 251, 429]. Rowniez obserwowane po zamknig-
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ciu komunikacji migdzyprzedsionkowe]j zmniejszenie czgstoSci wystgpowania i stopnia
nasilenia migren przemawia za udzialem prawo-lewego przecieku w ich patomechani-
zmie [11, 20, 125, 276, 319, 334, 357, 361, 430]. Badanie kliniczne MIST, jedyna pro-
spektywna randomizowana ocena redukcji migren po przezskéornym zamknigciu PFO,
wykazalo istotne zmniejszenie ich nasilenia u pacjentdow z migreng oporna na leczenie
[105]. Przeglad pi$miennictwa i metaanaliza aktualnie dostgpnych dowodoéw potwier-
dzajg korzystny wptyw zamknigcia PFO na ustgpienie lub zmniejszenie stopnia nasilenia
migren zwlaszcza poprzedzonych aurg [54]. W materiale wlasnym, u zadnego pacjenta
migrenowe bole glowy nie byly wskazaniem do zabiegu. Mozna przypuszczac, ze w
przysztosci po dokonczeniu badan zwigzku komunikacji miedzyprzedsionkowej z mi-
grenami moga one by¢ jednym ze wskazan do leczenia ta metoda.

Wiek, a przede wszystkim masa pacjentow stanowi powazne ograniczenie w kwali-
fikacji do zabiegdw przezskornego zamykania ASD. Jakkolwiek Lim i Matherne [250]
dokonali zamknigcia ubytku za pomoca zestawu Amplatzera u dziecka o masie ciala
2,3 kg, to jednak zamykanie ubytkéw miedzyprzedsionkowych w grupie najmtodszych
pacjentéw nie jest metoda z wyboru. Liczne niedogodnosci wynikajace miedzy innymi z
malych rozmiarow przegrody miedzyprzedsionkowej i lewego przedsionka, ktore cza-
sem nie pozwalaja na umieszczenie wtasciwego pod wzgledem rozmiaru implantu oraz
trudnosci wynikajace z dostepdw naczyniowych sg istotnym ograniczeniem stosowania
tej metody u najmtodszych pacjentoéw. W analizowanej grupie pacjentow zakwalifiko-
wanych do zabiegu przezskornego zamknigcia ubytku waga 13 z nich w chwili zabiegu
nie przekraczata 15 kg (Srednio 13,9 kg). Wiek najmtodszego leczonego dziecka wynosit
2,3 lat. Tylko u jednego pacjenta z tej grupy wiekowej odstapiono od zabiegu z powodu
anomalii zylnej. U pozostatych skutecznie i bez powiktan zamknigto ubytki za pomoca
zestawow, ktorych wielkos¢ w stosunku do wielkosci ubytku nie przekraczata 1,13, co
bylo porownywalne ze wskaznikiem u pozostatych pacjentow. Cardenas i wsp. [64]
przeprowadzili analiz¢ zamykania ubytkow w przegrodzie migdzyprzedsionkowej u 52
matych dzieci o masie ciata od 4,7 do 15 kg. W chwili zabiegu masa ciata 10 pacjentoéw
(19,2%) nie przekraczata 10 kg. Srednia wielko$¢ ubytku wynosita 12 mm (5-20 mm), a
wielkos$¢ rozciagnigtego ubytku 14,2 mm (6-22 mm). Porownujac wyniki leczenia dzieci
z masg ponizej 10 kg z pozostalymi, nie wykazano statystycznej rdznicy czgstosci wy-
stegpowania ,,matych” powiklan oraz zabiegéw zakonczonych niepowodzeniem. Wiel-
kos$¢ ubytku powyzej 15 mm okazata si¢ w tej grupie wiekowej czynnikiem zwigkszaja-
cym ryzyko ,,matych” powiktan, nie wptywata natomiast na ryzyko niepowodzenia za-
biegu. Diab i wsp. [101] w analizie 15 niemowlat leczonych za pomoca przezskéornej lub
hybrydowej (z otwarciem klatki piersiowej) implantacji zestawu Amplatzera ,,mate”
powiktania obserwowali u 3 dzieci (przejsciowe zaburzenia rytmu u 2 i krwawienie
wymagajace transfuzji u 1), u jednego dziecka doszto do uszkodzenia i zakrzepicy zyly
glownej dolnej. Retrospektywna analiza 71 dzieci z masa ciata od 3,8 — 14,5 kg (Srednio
10 kg), u ktoérych zabieg zamknigcia wykonano przed ukonczeniem drugiego roku zycia
wykazata 95,8% skutecznos$ci zamknigcia. Zabieg zakonczyt sie¢ niepowodzeniem u 3
pacjentow, u jednego nie uzyskano stabilnej pozycji zestawu, u 2 w lewym przedsionku
byto za malo miejsca na rozprezenie zestawu [127]. Wieloosrodkowa praca przedstawia-
jaca wyniki leczenia 35 dzieci ze $rednig masg ciata 13 kg wykazata skuteczno$¢ tej
metody leczenia w tej grupie pacjentow, przy niewielkim ryzyku powiktan [134]. Oceng
wynikow zamykania duzych ubytkéw ($rednica ubytku powyzej 20 mm) u matych dzie-
ci (masa ciata ponizej 20 kg) przestawili Dalvi i wsp. [85]. Wykonali oni skuteczne



108 Robert Sabiniewicz

zamknigcie ubytku u 31 z 32 pacjentdw, u jednego pacjenta chirurgicznie usunigto
przemieszczony zestaw, U innego obserwowano przejsciowy blok przedsionkowo-
komorowy. Powyzsze prace wykazaly, ze mozliwe jest zastosowanie techniki przez-
skornego zamykania ASD nawet u bardzo matych dzieci, jednak kwalifikacja najmniej-
szych pacjentdw powinna by¢ ostrozna, z rozwazeniem korzysci i potencjalnego ryzyka
tych zabiegdw. Powinna ona rowniez uwzglednia¢ naturalng histori¢ i przebieg tej wady
u dzieci. Bardzo rzadko ASD jest powodem wystgpienia cech przecigzenia objgtoscio-
wego prawego serca i objawow klinicznych juz u najmtodszych pacjentow. Objawy
wady wynikajace ze zwigkszonego przeptywu ptucnego pojawiaja si¢ zwykle pdzniej, co
jest jednym z argumentow za odraczaniem decyzji o leczeniu tych pacjentow. Ubytki,
ktore juz u najmtodszych dzieci sa wskazaniem do leczenia z powodu wystapienia obja-
wow klinicznych zwykle sa na tyle duze, ze ich nicoperacyjne zamkni¢cie moze byé
niemozliwe.

Podstawowa role w kwalifikacji do leczenia i wyborze metody leczenia (leczenie
chirurgiczne lub przezskorne) ubytku przegrody migdzyprzedsionkowej odgrywa jego
lokalizacja oraz wielko$¢. Echokardiograficzne badanie przezklatkowe w wigkszo$ci
przypadkéw pozwala na oceng wielkosci i lokalizacji ubytku [177, 300, 314]. Jednak
czasem zla wizualizacja przegrody lub lokalizacja ubytku moga by¢ powodem btedow w
jego ocenie. Cennym uzupetnieniem badania przezklatkowego jest badanie przezprzely-
kowe, ktore dostacza wielu istotnych informacji. W materiale wlasnym po badaniu TEE
odstapiono od zabiegu u 16 (4,53%) pacjentdow. U 2 pacjentow dopiero na podstawie
badania TEE stwierdzono lokalizacje ubytku dyskwalifikujaca z leczenia przezskdrnego.
Z powodu ograniczen w wizualizacji przegrody miedzyprzedsionkowej w badaniu TTE
nie wykazano rowniez obecnosci dodatkowych ubytkow u 3 pacjentéw. Pozostatych
zdyskwalifikowano ze wzgledu na niedoszacowanie wielkosci ubytku w badaniu przez-
klatkowym. Mazic i wsp. [268] przedstawiajac swoje do$wiadczenia w zastosowaniu
echokardiografii do oceny ASD wykazali, ze sposrod 18 pacjentow zdyskwalifikowa-
nych z zabiegu, az u 7 informacje o niewlasciwej lokalizacji ubytku lub wspdtistniejg-
cych nieprawidtowo$ciach uzyskano dopiero na podstawie TEE. Butera i wsp.[57] w
oparciu o dane z badania TEE odstapili od leczenia nieoperacyjnego u 3,2% pacjentdow.
Ukazuje to jak niedoskonata moze by¢ ocena ubytku tylko w TTE, zwlaszcza u osob
dorostych lub otylych moze by¢ ona niewystarczajaca dla kwalifikacji do wtasciwej
metody leczenia. TEE jest jednak badaniem obciazajacym dla pacjentow, u dzieci wy-
maga ono znieczulenia ogodlnego i z tego wzgledu z reguly nie jest stosowane we wstep-
nej kwalifikacji do leczenia. Z drugiej jednak strony dopiero balonowy cewnik wymiaru-
jacy wprowadzony podczas cewnikowania pozwolit na ocen¢ wlasciwej wielkosci ubyt-
ku i odstgpienie od zabiegu u pacjentow, u ktorych wielkos¢ ubytku byta zbyt duza.
Przyjeta w Klinice strategia wstgpnej kwalifikacji na podstawie TTE zaktada, ze cz¢§¢
pacjentéw zostanie zdyskwalifikowana z leczenia po wykonaniu badania TEE i wymia-
rowania ubytku podczas cewnikowania.

TEE powszechnie stosowane podczas zabiegdw zamykania komunikacji miedzy-
przedsionkowej zarowno do oceny lokalizacji i wielkosci jak 1 do monitorowania prze-
biegu implantacji znacznie zwigksza skutecznos¢ i bezpieczenstwo tych zabiegoéw [129,
164, 268, 322]. Jednak jak wykazal Stevenson [384], w analizie 1650 badan, badanie
TEE moze by¢ przyczyna powiktan nawet u 3,2% dzieci. Najczgstsze z nich to niemoz-
no$¢ wprowadzenia sondy, przemieszczenie lub usuniecie rurki intubacyjnej, utrudnienie
przeplywu w drogach oddechowych, ucisk na naczynia. Wéréd potencjalnych zagrozen
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wymieniane sg jeszcze krwawienia z przewodu pokarmowego lub jego mechaniczne
uszkodzenie z perforacja wlacznie.

W pismiennictwie duzo uwagi poswiegca si¢ wiec zastosowaniu nowych technik ob-
razowania echokardiograficznego, ktére moga zastapi¢ TEE. Echokardiografia trojwy-
miarowa daje szans¢ na szybka ocen¢ wielkosci i lokalizacji ubytkow we wszystkich
trzech wymiarach [30, 135, 257, 303]. Uzyskiwane pomiary wykazuja bardzo dobra
korelacj¢ z pomiarami dokonanymi klasycznymi metodami [1, 2, 445]. Echokardiografia
trojwymiarowa jest szczegolnie przydatna w ocenie ubytkéw o nieregularnych ksztattach
oraz okreslaniu wzajemnych relacji ubytkoéw mnogich.

Miniaturyzacja sond umozliwita ich przeskorne wprowadzenie do serca w bezpo-
$rednie sasiedztwo ubytku. Zaleta badania ICE jest wysoka jako$¢ uzyskiwanych obra-
76w, co wynika z bliskosci sondy w stosunku do badanych struktur oraz braku przeszkod
pomiedzy sonda a badanym obiektem [27, 28, 39, 171, 281]. Badanie wymaga jednak
naktucia dodatkowego naczynia, przez ktére sonda moze by¢é wprowadzona do serca
oraz uzycia bardzo drogiej, jednorazowej sondy [4, 64, 304]. Zdaniem zwolennikdéw
zastosowania obrazowania za pomoca echokardiografii srodsercowej jest to metoda
znacznie mniej urazna dla pacjentdw, pozwala unikng¢ wprowadzania sondy przezprze-
lykowej ucigzliwej i nieprzyjemnej dla pacjentdw dorostych, a u dzieci wymagajacego
znieczulenia i1 intubacji. Ograniczona dostgpnos$¢ echokardiografow do badan $rodser-
cowych oraz koszty badania stanowia powazne ograniczenie w upowszechnieniu si¢ tej
metody obrazowania i wymiarowania ubytkow.

Rowniez obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego moze by¢ wiarygodna,
nieinwazyjna metoda oceny ubytkow przegrody migdzyprzedsionkowej [111, 180, 239,
395], a uzyskane pomiary wykazuja bardzo dobra korelacj¢ z pomiarami na cewniku
balonowym w TEE [112, 422].

U pacjentéw po przebytych incydentach niedokrwiennych podstawowg role w kwa-
lifikacji do leczenia odgrywa wykazanie komunikacji miedzyprzedsionkowej jako przy-
czyny prawo-lewego przecieku. Ocena prawo-lewego przecieku opierata si¢ na badaniu
TEE z kontrastem lub na badaniu TCD z kontrastem. Podczas obu tych badan pacjenci
wykonywali probe Valsalvy. Badania te uznawane sg za najlepsza metode wykrywania
przeciekow, jednak maja ograniczong czuto$¢ i specyficznos¢ [17, 107, 113, 154, 228,
255,300, 311, 313]. Badanie TCD, coraz cze¢sciej wykorzystywane w diagnostyce prze-
ciekow pomiedzy krazeniem matym i duzym, nie pozwala na okreslenie miejsca prze-
cieku [13, 38, 106, 221, 341, 377, 379, 444]. Przyczyna pojawiania si¢ mikropgcherzy-
kow w krazeniu mozgowym moze by¢ nie PFO, a inne potaczenia, jak pokazuje przy-
ktad pacjentki z rozpoznanym przeciekiem zlokalizowanym w ptucach.

Sposrod 159 pacjentow po incydentach udarowych zakwalifikowanych do zabiegu u
43 (27%) nie potwierdzono obecnosci PFO. Ten wysoko odsetek moze wynika¢ z faktu,
ze u czgsci pacjentow wstepna diagnostyke i badanie TEE wykonywano w innych
osrodkach. Z powodu ucigzliwos$ci badania TEE dla pacjenta nie powtarzano go przed
zabiegiem. Ograniczone do$wiadczenie oséb wykonujacych badanie moglo by¢ przy-
czyna btedow w jego interpretacji. Nie wykonywano réwniez badania TEE u pacjentow
pediatrycznych, u ktorych wymaga ono znieczulenia ogodlnego. Badanie TEE podczas
zabiegu bylo wigc pierwszym badaniem, co moze ttumaczy¢ jeszcze wyzszy odsetek
niepotwierdzonych rozpoznan PFO w tej grupie (42,1%).

U 2 pacjentdéw stwierdzono inna niz obecno$¢ PFO przyczyng stwierdzanego wcze-
$niej przechodzenia pecherzykoéw kontrastu do przedsionka lewego. U jednego pacjenta
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byt to bardzo rzadki wariant ubytku przegrody migdzyprzedsionkowej, ktory zostat myl-
nie zinterpretowany jako PFO. U jednej pacjetki wykazano w zmodyfikowanym badaniu
TEE z kontrastem, ze przyczyng prawo-lewego przecieku krwi jest malformacja naczy-
niowa zlokalizowana w obrebie ptuc. Czesto$¢ nieprawidlowych potaczen naczynio-
wych w phlucach okreslana jest w populacji na okoto 4%. Moga mie¢ one réznorodny
charakter: od duzych przetok tetniczo—zylnych, poprzez drobne niemal niezauwazalne
polaczenia, do licznych malformacji jakie obserwuje si¢ miedzy innymi w zespole Ren-
du-Weber-Osler’a. Te nieprawidlowe potaczenia w obrebie ptuc moga by¢ droga, przez
ktora material zatorowy powstaty w uktadzie Zylnym przedostaje si¢ do krazenia syste-
mowego. Przebieg kliniczny incydentow udarowych w tym mechanizmie jast taki sam
jak u pacjentow z PFO, rozna jest tylko droga, ktora material zatorowy przedostaje si¢
do lewego przedsionka i dalej do krazenia systemowego. Diagnostyka tych nieprawi-
dlowych potaczen, zwlaszcza drobnych jest trudna i moga by¢ one powodem pomytek
diagnostycznych. Retrospektywna analiza badania TEE z kontrastem u pacjentki z mal-
formacja naczyniowg w ptucach wykonanego w innym osrodku wykazata, ze pgcherzyki
kontrastu pojawialy si¢ licznie w przedsionku lewym, jednak ich naptyw odbywat si¢ z
opoznieniem i nie od strony przegrody, a zyt ptucnych, co jest charakterystyczne dla
przeciekow zlokalizowanych w orebie phuc.

Pozostaje jednak niejasna przyczyna incydentow niedokrwiennych u 42 pacjentow u
ktorych nie potwierdzono obecnosci PFO. Nalezy zauwazy¢, ze az u 28,6% z nich
stwierdzono obecnos¢ tetniaka przegrody migedzyprzedsionkowej, czyli znacznie czgsciej
niz w zdrowej populacji. Jak wiadomo tetniak przegrody migdzyprzedsionkowej wyste-
puje znacznie czgsciej u pacjentow z PFO niz w grupie kontrolnej z zachowang ciagto-
Scig przegrody miedzyprzedsionkowej [3, 88]. Luermans i wsp. [253] stwierdzili tetniak
przegrody mig¢dzyprzedsionkowej az u 44% pacjentow, u ktorych zamykano PFO. Mas i
wsp. [262] wykazal, ze ryzyko ponownego udaru u pacjentéw z PFO wynosi 5,6% 1 az
19,2% dla pacjentow z PFO 1 wspotistniejacym tetniakiem przegrody migdzyprzedsion-
kowej. W licznych publikacjach udowodniono réowniez, ze obecno$¢ samego tetniaka
jest czynnikiem zwigkszajacym ryzyko udaru niedokrwiennego, nawet bez wspoétistnie-
jacego PFO [139, 262, 274, 301, 353].

Zwigzek tetniaka przegrody z incydentami niedokrwiennymi mozna thumaczy¢ za-
wirowaniami w przeptywie krwi i powstawaniem skrzeplin w samym t¢tniaku. U pacjen-
tow bez zachowanej droznosci otworu owalnego, a z tetniakiem przegrody zrodiem
zatorow moze by¢ materiat zakrzepowy, ktory powstal w obrebie tetniaka przegrody, po
stronie lewego przedsionka, a nastgpnie uwolnit si¢ i przemiescit do krazenia systemo-
wego.

Obecnos¢ PFO potwierdzono podczas cewnikowania serca u 116 pacjentow. Tylko
u 35 z nich (30,2%) w badaniu kolorowym Dopplerem widoczny byl przeciek migdzy-
przedsionkowy, u 6 z nich okresowo prawo-lewy. Potwierdza to opini¢, ze badanie
echokardiograficzne z Dopplerem ma ograniczone znaczenie w wykrywaniu droznosci
PFO [377]. Niska wykrywalno$¢ przeciekow wynika z faktu ,,mechanizmu zastawkowe-
g0”, czyli przyciskania elementéw przegrody tworzacych PFO przez wyzsze cisnienie w
lewym przedsionku i uniemozliwianiu spontanicznego przeptywu krwi. Jednak w niekto-
rych analizowanych grupach spontaniczny przeciek migdzyprzedsionkowy obserwowa-
ny byt nawet u 55% pacjentow [253].

Wedgtug danych z piSmiennictwa $rednica PFO wynosi zwykle od 1-11 mm ($red-
nia 2,3 mm) [150]. W licznych analizach wykazywano, ze wielko$¢ otworu owalnego
moze mie¢ wplyw na wigksze ryzyko powiktan zatorowych [161, 184, 355, 383, 387].
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Rozmiar PFO stanowi ograniczenie wielkosci materialu zatokowego, ktéory moze prze-
dosta¢ si¢ do krazenia systemowego. Wigksze masy zatorowe nie maja mozliwosci
przejscia przez otwor owalny i pozostaja w krazeniu plucnym lub moga one ulec uwie¢z-
nigciu w jego $wietle [122, 204, 381]. Materiat zatorowy, ktory ma mozliwo$¢ przejscia
przez PFO ma wigc zwykle wielko$¢ nie przekraczajagca 2-3 mm i ostatecznie ulega
zaklinowaniu w naczyniu o tej wtasnie $rednicy i jest przyczyng niedokrwienia w obsza-
rZe przez nig zaopatrywanym.

W analizowanej grupie $rednia wielkos¢ PFO w badaniu TEE wynosita 2,34 mm. U
zadnego pacjenta nie wykonywano wymiarowania PFO za pomoca cewnika balonowe-
go. W niektorych osrodkach cewnik balonowy wykorzystywany jest do oceny anatomi
PFO i diugosci tunelu.W publikacjach, w ktorych stosowano ta technik¢ pomiaru roz-
miar PFO jest istotnie wigkszy niz bez rozciagania cewnikiem balonowym [131]. Wta-
sne doswiadczenia wykazuja, ze pomiar cewnikiem balonowym nie jest konieczny do
doboru wielkos$ci i1 rodzaju implantu.

5.3. Ocena wielko$ci ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej
dokonywanej za pomoca réznych technik pomiaru

Najistotniejszym parametrem oceny ASD jest okreSlenie jego wielko$ci, ktoéra ma
fundamentalne znaczenie dla doboru rodzaju i rozmiaru implantu.

Ocena $rednicy ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej moze by¢ dokonywana
réznymi metodami i przy zastosowaniu réznych technik pomiaru.

W pracy dokonywano wstepnej oceny wielkosci ASD na podstawie TTE, a nastep-
nie TEE i TEE z uzyciem cewnika wymiarujacego oraz na podstawie skopii radiologicz-
nej. Do oceny wielkosci ubytku w TEE za pomoca cewnika balonowego stosowano
zmodyfikowang technike stop flow. Jak wykazala Carlson [65] pomiary wykonane ta
metoda sa mniejsze niz przy wypetnianiu cewnika balonowego az do uzyskania wyraz-
nego wciecia w skopii radiologicznej, a dobor implantow w oparciu o tak dokonane
pomiary daje taka sama skuteczno$¢ implantacji nie zwigkszajac liczby powiktan.

Od wymiarowania ubytku za pomoca cewnika balonowego odstapiono jedynie u 33
pacjentdw, w tym u 22 pacjentow z mnogimi perforacjami przegrody. Wymiarowanie
mnogich ubytkow za pomocg cewnika balonowego nie wnosi dodatkowych, przydatnych
informacji poza okresleniem wielko$ci rozciggnietego ubytku przez ktoéry zostat wpro-
wadzony cewnik wymiarujacy. Stosowanie zbyt duzego wypetnienia cewnika balono-
wego moze powodowaé rozerwanie pasm tkanek rozdzielajacych ubytki i wytworzenie
wspolnego, duzego ubytku. U pozostatych 11 pacjentdéw uznano, ze stosunkowo nie-
wielki rozmiar ubytku, sztywna przegroda miedzyprzedsionkowa otaczajaca ubytek
pozwalaja na bezpieczne dobranie zestawu tylko na podstawie wymiarowania echokar-
diograficznego. W pismiennictwie pojawiaja si¢ doniesienia o dobieraniu rozmiaru ze-
stawu w oparciu jedynie o wymiarowanie echokardiograficzne bez wykorzystania balo-
nowego cewnika wymiarujacego [6, 419, 442]. Pozwala to na skrdcenie czasu trwania
procedury, redukcje kosztow oraz zmniejszenie ryzyka ewentualnych powiktan wynika-
jacych z samego wymiarowania cewnikiem balonowym, jak chociazby bradykardia,
spadek ci$nienia tetniczego, do jakiego moze dochodzi¢ podczas przedtuzonego wypet-
nienie balonu, czy powigkszenie ubytku spowodowane rozerwaniem przegrody przez
cewnik wymiarujacy [5, 157, 328, 374]. Dobor wielko$ci implantu bez wymiarowania
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cewnikiem balonowym moze by¢ stosowany tylko w osrodkach i przez osoby o duzym
doswiadczeniu w zamykaniu ASD. Wielko$¢ implantu jest wowczas dobierana tak, aby
0 20-30% przekraczata §rednice ubytku obliczong na podstawie badania echokardiogra-
ficznego. Wang i wsp. [419] dokonujgc doboru zestawu zamykajacego bez wymiarowa-
nia cewnikiem balonowym stosowali zestawy o 4-6 mm wigksze od wielkosci ubytku
zmierzonego za pomocg TEE dla ubytkéw o $rednicy do 14 mm oraz 5-8 mm wigksze
dla ubytkéw powyzej 14 mm. Wykazali oni bardzo dobrg korelacje pomigdzy dokona-
nym pomiarem, a wielko$cig implantowanego zestawu oraz porownywalne wyniki sku-
tecznosci zabiegu. W grupie nie wymiarowanej cewnikiem balonowym implantowano
jednak wigksze zestawy oraz zanotowano wigcej przypadkow migracji zestawow [419].

Porownanie wynikow pomiaru $rednich wielkosci ubytku dokonanego roéznymi
technikami ujawnito istotne roznice w ocenie wielkosci oraz pozwolito okresli¢ korela-
cje pomigdzy nimi. Wymiar ubytku byt statystycznie najmniejszy w pomiarach za po-
mocg TTE. Wynika to zaro6wno z trudno$ci w obrazowaniu przegrody w tym badaniu jak
1 niemozno$ci oszacowania podatnosci tkanek otaczajacych ubytek. W badaniu TTE
przegroda jest najdalej oddalonym od sondy elementem serca, co istotnie wplywa na
btad dokonywanych pomiaréw. Niedoszacowanie wielkosci ubytku w badaniu TTE w
stosunku do rozmiaru uzyskanego na cewniku balonowym bylo powodem odstapienia
od zabiegu u 14 pacjentoéw.

Najwigksze wartosci pomiarow uzyskiwano w wymiarowaniu cewnikiem balono-
wym w skopii radiologicznej, po uzyskaniu wcigcia na cewniku balonowym i ten wy-
miar przyjeto za ostateczng Srednice ubytku na podstawie ktorego dokonywano doboru
wielkos$ci zestawu. Roznice pomigdzy pomiarami z uzyciem i bez uzycia balonowego
cewnika wymiarujacego moga wynika¢ migdzy innymi z nieregularnego ksztattu ubyt-
kow. Ubytki przegrody migdzyprzedsionkowej moga by¢ ubytkami owalnymi, elipso-
idalnymi, ktoérych $rednica jest inna w réznych ptaszczyznach pomiarowych. Pomiary
echokardiograficzne, dokonywane w kliku projekcjach nie zawsze obejmuja ptaszczy-
zng, w ktorej ubytek jest najwigkszy. Wymiarowanie ubytkow o nieregularnych ksztat-
tach cewnikiem balonowym powoduje modelowanie si¢ ubytku na cewniku balonowym
1 zmiang jego pierwotnego ksztattu, zblizajac go do okrggu. Wypekliony cewnik balo-
nowy zwicksza najmniejszg $rednice ubytku kosztem zmniejszenia najwigkszej zmie-
rzonej srednicy.

Wiasne wyniki pokazuja najlepsza korelacj¢ pomigdzy pomiarami TEE z uzyciem
cewnika balonowego oraz skopii radiologicznej (r=0,981), co znajduje potwierdzenie
rowniez w wielu publikacjach [63, 114, 145, 417, 443]. Boccalandro i wsp. [40] dokona-
li porownania wielkosci ubytku mierzonej na cewniku balonowym trzema réznymi me-
todami. Wykazali oni idealna korelacj¢ pomigedzy pomiarem z uzyciem echa przezprze-
lykowego i skopii radiologicznej (r=0,898; p<0,001) oraz pomiarami w echokardiografii
srodsercowe;j 1 skopii radiologicznej (r=0,876; p<0,001) [40].

W materiale wlasnym najwigkszg rozbiezno$¢ (r=0,692) pomiedzy pomiarami do-
konywanymi w badaniu echokardiograficznym, a pomiarami na cewniku balonowym
stwierdzono u pacjentéw ze wspolistniejacym tetniakiem przegrody miedzyprzedsion-
kowej. Wiotka, tetniakowata przegroda jest zwykle przegroda $cienczata, bardziej po-
datna na rozciaganie podczas wymiarowania za pomoca cewnika balonowego, co powo-
duje znaczne zwigkszenie $rednicy ubytku w stosunku do pomiaréw bez cewnika balo-
nowego. Zastosowanie cewnika balonowego pozwala oceni¢ podatnos¢ tkanek otaczaja-
cych brzegi ubytku. Pominigcie techniki wymiarowania u pacjentow z wiotka przegroda
mogloby by¢ przyczyna niedoszacowania wielkosci ubytku. Wiotkie tkanki otaczajace
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ubytek nie stanowia podparcia dla zestawu zamykajacego, co prowadzi¢ moze do jego
przemieszczenia.

Dobér wielko$ci implantu na podstawie $rednicy ubytku rozciggnietego na cewniku
balonowym sprawia, ze do zamykania tych ubytkow dobierane si¢ relatywnie wigcksze
zestawy [191, 328]. Z drugiej strony zmniejsza to ryzyko dobierania zestawdw zbyt
matych, ktore na skutek niestabilnej pozycji mogg ulec migracji.

U pacjentow bez tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej wykazano dobrg zalez-
no$¢ pomiedzy pomiarami uzyskiwanymi z TEE bez uzycia cewnika balonowego, a
ostateczng $rednicg ubytku, co moze by¢ podstawa do odstgpowania od wymiarowania
cewnikiem balonowym z uzyciem promieni rentgenowskich w wybranych przypadkach
[6, 419]. Taka strategi¢ przyjeto u 11 pacjentow w analizowanej grupie. Wysoka korela-
cja pomiedzy pomiarami z TEE i w skopii rentgenowskiej juz dzi§ w niektorych, do-
$wiadczonych osrodkach pozwala na odstapienie od wymiarowania z wykorzystaniem
promieni rentgenowskich. By¢ moze w przyszlosci mozliwe bedzie zamykanie ubytkow
zestawami dobieranymi tylko w oparciu o pomiary z TEE, co skréci czas procedury i
ograniczy ekspozycj¢ na promieniowanie.

5.4. Ocena czynnikéw decydujacych o wyborze implantu

W celu okreslenia przydatno$ci poszczegolnych rodzajow zestawow dokonano ana-
lizy parametrow decydujacych o doborze kazdego z nich i oceniono, ktéry z zestawow
najczesciej stosowany byt dla réznych typodw anatomicznych lub rozmiaréw ubytkow.

5.4.1. Wielkosé¢ ubytku przegrody migdzyprzedsionkowej

W doborze zestawu do zamykania ASD glowna rol¢ odgrywala $rednica oraz ana-
tomia ubytku, wielko$¢ PFO nie byla istotnym parametrem doboru zestawu. Nawet naj-
mniejsze zestawy przeznaczone do zamykania PFO wielokrotnie przewyzszaja jego
$rednice, co zapewnia ich stabilng pozycj¢ i pelne pokrycie PFO.

W grupie pacjentow z ASD wykazano istotne rdéznice w §rednicach ubytkow zamy-
kanych za pomocg réznych zestawéw. W obu grupach wiekowych zestawy Amplatzera i
Occlutech stosowane byly do zamykania najwigkszych ubytkow. Konstrukcja oraz ofe-
rowane rozmiary tych zestawow umozliwiajg zamykanie ubytkéw o $rednicy do 37-38
mm. Zestaw StarFlex stosowano do zdecydowanie mniejszych ubytkow. Zgodnie z
zaleceniami producenta pozwalajg one na zamykanie ubytkow o $rednicy do 18-20 mm.
Sporadycznie implantowano zestaw Helex do najmniejszych ubytkow (Srednia wielko$é
zaledwie 10 mm). Rozmiary oraz konstrukcja zestawu pozbawiona elementu centrujace-
go uniemozliwia ich zastosowanie do duzych ubytkow. Dokonana dla poszczegélnych
zestawOw analiza proporcji ilo$ci implantacji u pacjentow z ubytkami wigkszymi i
mniejszymi niz $rednia wielkos$¢ ubytku wyraznie pokazata zalezno$¢ pomiedzy wielko-
$cig ubytku, a zastosowanym rodzajem implantu. Az w 80% u dorostych i 76% u dzieci
zestaw Amplatzera stosowano do zamknigcia wigkszych ubytkow. U dzieci tylko 26%
zestawow StarFlex stosowano do ubytkéw wigkszych, w grupie dorostych zadnego.
Analiza ta wyraznie pokazata szczeg6lng przydatnos¢ zestawow o konstrukeji dyskowej
do zamykania wigkszych ubytkéw oraz zestawow o konstrukcji parasolek dla mniej-
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szych ubytkow. Potwierdza to ocen¢ Butera i wsp. [57], ktorzy w grupie 1013 pacjentow
z ASD stosowali do zamykania ubytkow wigkszych niz 18 mm wylacznie zestawy Am-
platzera, a zestawy StarFlex do ubytkdéw $rednich i matych. Kannan i wsp. [202] do
zamykania ubytkéw duzych, o $rednicy ponad 25 mm stosowali jedynie zestawy Am-
platzera.

Dobdr wielkosci implantowanego zestawu w stosunku do rozmiaru ASD jest klu-
czowy zardwno dla bezpieczenstwa zabiegu jak i1 dla jego wczesnej 1 odleglej skuteczno-
$ci. Implantacja zestawdw zbyt matych niesie za sobg wysokie ryzyko ich przemieszcze-
nia oraz zmniejsza szans¢ na skuteczne zamknigcie przecieku. Stosujac zestawy zbyt
duze tatwiej uzyskac ich stabilna pozycje, zwigkszaja one jednak ryzyko uszkodzenia
sasiadujacych struktur lub $cian przedsionkéw, oraz wystgpienia blokéw przedsionko-
wo-komorowych.

Dobor wielkosci zestawu powinien odbywac si¢ zgodnie z rekomendacjami produ-
centa. Dla zestawdw o konstrukcji dyskéw wyposazonych w §rodkowy element samo-
centrujacy i stentujacy ubytek (Amplatzera i Occlutech) zaleca si¢ dobieranie implan-
tow, w ktorych rozmiar §rodkowego elementu jest rowny lub przekracza obliczong $red-
nic¢ ubytku o nie wigcej niz 2 mm. Podobne sa zasady doboru zestawoéw typu Cardia
rowniez posiadajace system centrujacy. Odmienne sg natomiast zasady doboru zestawow
StarFlex i Helex. Jednak jak wynika z doswiadczenia wlasnego i danych z literatury w
wybranych, uzasadnionych przypadkach stosowane sa zestawy zaréwno wigksze jak i
mniejsze niz rekomendowane przez producentow.

Opublikowana analiza [186] oceny wielkosci zestawu Amplatzera w stosunku do
$rednicy ubytku wykazata, ze najwyzsza skuteczno$¢ catkowitego zamknigcia ubytku
bezposrednio po zabiegu uzyskiwano stosujac zestawy wigksze o 1-2 mm oraz réwne
srednicy ubytku zwymiarowanej na cewniku balonowym (odpowiednio 91,5% oraz
89,5%). Dla zestaw6é6w mniejszych o ponad 2 mm od $rednicy ubytku skuteczno$¢ wyno-
sifa 55,6%, a dla wigkszych o ponad 2 mm (67,9%). Tendencje te utrzymywaty si¢ w
okresie do 6 mies. po zabiegu. Wykazano, ze stosowanie wickszych zestawOw nie
zwigksza skutecznosci zamykania ubytku zaro6wno we wezesnym jak i odlegtym okresie
obserwacji [186].

W materiale wlasnym stosowano zestawy Amplatzera o $rednicy rownej lub tylko
nieznacznie przekraczajacej $rednic¢ ubytku, o czym $wiadczy niski stosunek $rednicy
zestawu do wielkosci ubytku. Podobng zasade stosowano dla zestawoéw Occlutech o
analogicznej konstrukcji. Dla zestawoéw Cardia o odmiennej, parasolkowatej konstrukeji
wielko$¢ implantowanego zestawu do $rednicy ubytku byta wigksza i wynosita 1,15.

Stosunek wielkosci zestawu do wielkosci ubytku byl najnizszy dla zestawow Am-
platzera i wynosit 1,06. Oferowanie przez producenta zestawoéw w rozmiarach zwicksza-
jacych sie co 1 mm dla zestawdéw o rozmiarach do 20 mm i co 2 mm dla zestawow wigk-
szych pozwala na bardzo precyzyjny dobor wielkosci zestawu dla kazdego pacjenta.
Stosunek wielko$ci implantu Amplatzera do wielkosci ubytku w materiale Rastogi wahat
sie¢ od 0,905-1,714 ($rednia warto$¢ 1,152). W opini autorow implantacja zestawow o
stosunku mniejszym niz 1,125 oraz wigkszym niz 1,333 wigzata si¢ z wigkszym ryzy-
kiem wystapienia zarowno powiktan matych jaki i duzych oraz zmniejszata szans¢ na
skutecznos$¢ zamknigcia ubytku [331].

W materiale wlasnym, pomimo takiej samej konstrukcji zestawow stosunek wielko-
sci zestawu Occlutech do wielkoséci ubytku byt wigkszy niz dla zestawéw Amplatzera.
Przyczyna rdznicy jest najprawdopodobniej ograniczona ilosci oferowanych rozmiar6w
zestawOw Occlutech, ktore dostgpne sa w rozmiarach co 1,5 mm dla zestawow o rozmia-
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rze do 12 mm i co 3 mm dla zestawoéw wigkszych, co moze by¢ powodem ich mniej
precyzyjnego doboru.

Sredni stosunek wielkosci zestawoéw StarFlex/BioStar do wielko$ci zamykanego
ubytku wyniost 2,55, a dla zestawdéw Helex 2,53. co wynika z odmiennej zasady ich
doboru. Zalecany przez producenta zestawdéw StarFlex stosunek wielkosci zestawu do
ubytku nie powinien by¢ mniejszy od 1,85. Stosowanie zestawéw Helex o stosunku
wielkosci zestawu do wielko$ci ubytku wynoszacym 1,6 do 2 pozwala na osiagnigcie
90% skutecznosci zamknig¢, a stosunek powyzej 2 na uzyskanie az 95% skutecznosci
[243]. Na zawyzenie stosunku impantowanych zestawow StarFlex do wielkosci ubytku
w materiale wlasnym moze mie¢ wptyw czgste stosowanie tych zestawow do zamykania
ubytkow mnogich oraz ubytkow ze wspotistniejacym tetniakiem przegrody. Az 23,4%
tych zestawow implantowano u pacjentow z mnogimi ubytkami.W sytuacjach takich
implantowany jest najwigkszy mozliwy zestaw, tak aby zakryt jak najwigksza po-
wierzchnig przegrody i ubytkow. U pacjentéw z tetniakiem przegrody celowo dobierane
sg zestawy wieksze, aby usztywni¢ wiotka przegrode.

5.4.2. Anatomia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej

Jedna z anatomicznych postaci ubytku przegrody migdzyprzedsionkowej sa ubytki
mnogie lub wieloperforowana przegroda mig¢dzyprzedsionkowa. W analizie Butera i
wsp. [57] w grupie 1013 pacjentow ubytki mnogie stwierdzono u 46 pacjentow (4,5%), a
wieloperforowane u 27 (2,7%). Bramlet [44] w grupie 238 pacjentow az u 34 (14%)
stwierdzit wieloperforowany typ ubytku. W materiale wlasnym ubytki mnogie stanowity
8,78%. Podobnie jak w analizie Butera stwierdzono wspotistnienie mnogich ubytkow z
tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej. Mnogie ubytki nie stanowig przeciwwska-
zania do przezskérnego zamykania i jak wykazano w licznych publikacjach moga by¢
skutecznie zamykane za pomoca réznych zmodyfikowanych technik implantacji zesta-
wow. Opisywano zastosowanie techniki balonowej atrioseptostomii do wytworzenia
pojedynczego, duzego ubytku poprzez rozerwanie pasm tkanki rozdzielajacej ubytki.
Tak wytworzony pojedynczy ubytek mogt by¢ zamknigty za pomoca implantacji poje-
dynczego zestawu [62,396]. Jednak z powodu ryzyka uszkodzenia tkanek przegrody i
wynikajacych z tego nastgpstw technika ta nie znalazta szerszego zastosowania. Szkut-
nik 1 wsp. [392] opisywali skuteczne zamykanie mnogich ubytkéw za pomoca jednego
zestawu implantowanego do wigkszego ubytku. W swej pracy uzyskali oni 100% sku-
teczno$¢ zamykania obu ubytkdw w okresie 1 mies. obserwacji u pacjentéw, u ktérych
dystans pomig¢dzy ubytkami nie przekraczal 7 mm. Wigkszy dystans pomigdzy ubytkami
moze powodowaé przetrwanie mniejszego, resztkowego przecieku [392]. W materiale
wlasnym ta wilasnie technika byta stosowana u 2 pacjentdow, u ktérych implantowano
zestawy typu Amplatzera i Occlutech.

Istotnym elementem przy zamykaniu mnogich ubytkow moze by¢ wybor wlasciwe-
go rodzaju zestawu. Zestawem preferowanym do zamykania mnogich ubytkow jest
zestaw typu StarFlex [57, 308, 119]. Parasolowa konstrukcja zestawu, adoptowalny do
wielkos$ci ubytku system samocentrujacy oraz implanty dostgpne w rozmiarze od 23 o 38
mm umozliwiaja zamykanie mnogich ubytkéw. Za pomoca najwigkszego zestawu o
srednicy 38 mm mozliwe jest zamknigcie ubytkow oddalonych od siebie nawet o 15-16
mm. W materiale wlasnym zestaw ten wykorzystano do zamknig¢cia az 17 z 28 mnogich
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ubytkow (60,7%). Starano si¢ implantowaé zestaw w najwigkszym lub centralnie poto-
zonym ubytku dobierajac $rednicg zestawu tak, aby pokryt on najdalej oddalony ubytek.
Stosujac ta technike uzyskano skuteczne zamknigcie 15 z 17 ubytkow. Zestawem wyko-
rzystywanym do zamykania mnogich ubytkéw byl réwniez zestaw Cardia, za pomocg
ktérego zamknieto 9 z 28 mnogich ubytkoéw. Parasolowa konstrukcja obu tych zestawow
sprawia, ze sg one przydatne do zamykania ubytkdw o tej anatomii. Butera i wsp. [57],
ktérzy u wigkszosci pacjentow z wieloperforowang przegroda stosowali zestaw StarFlex,
uzyskujac az 95% skuteczno$¢ zamknig¢ podkreslaja, ze niski profil tego zestawu powo-
duje lepsze przyleganie do tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej, czgsto wspotist-
niejacego z tym typem ubytku.

Zestawem dedykowanym do zamykania mnogich ubytkéw jest odmiana zestawu
Amplatzera — Cribriform Amplatzer Device [169]. Modyfikacja zestawu polega na zmi-
nimalizowaniu $rednicy czgséci srodkowej taczacej oba dyski, ktora nie rozpreza si¢ w
ubytku, a jedynie taczy oba dyski, podobnie jak to ma miejsce w zestawach PFO. Zestaw
implantowany jest do wigkszego lub centralnego ubytku, a jego dyski dostgpne w roz-
miarach 18, 25 i 35 mm pokrywaja sgsiadujace ubytki. Numan [295] opisal skuteczng
implantacje¢ tych zestawdéw u 13 z 16 pacjentow z mnogimi ubytkami uzyskujac catkowi-
te zamknigcie przecieku u 77% po 24 h od implantacji i 92% w okresie 6 mies. obserwa-
cji [295]. W prezentowanym materiale wlasnym nie stosowano zestawoéw typu Cribri-
forme, poczatkowo z braku ich dostgpnosci, a nastgpnie z powodu dobrych wynikow
zamykania mnogich ubytkow za pomoca opisanych zestawow StarFlex i Cardia.

Jezeli odlegto$¢ pomigdzy ubytkami jest zbyt duza na zamknigcie ich jednym im-
plantem, a oba ubytki sa hemodynamicznie istotne i wymagaja zamknigcia mozna zasto-
sowa¢ dwa lub wigcej implantow [307]. W opisywanej grupie pacjentdow u jednej pa-
cjentki zastosowano dwa zestawy StarFlex, skutecznie zamykajac oddalone od siebie
ubytki. W literaturze dostgpne sg opisy uzycia nawet kilku implantow w celu catkowite-
go zamknigcia przecieku miedzyprzedsionkowego [33, 44, 345, 388]. Award [19] przed-
stawit wyniki zamknigcia mnogich ubytkéw implantujac tacznie 67 zestawow Amplatze-
ra u 33 pacjentow. W okresie 6 mies. obserwacji u wszystkich doszto do zamknigcia
przecieku. Doswiadczenia jednego z osrodkow pediatrycznych w zamykaniu mnogich
ubytkéw w grupie 34 wykazaty, ze konieczno$¢ implantacji wiecej niz jednego zestawu
zaistniala u 15 pacjentéw (2 zestawy u 14 i 3 zestawy u jednego), u pozostatych 19
(56%) mozliwe byto zamknigcie mnogich ubytkow za pomoca jednego zestawu [44].

Butera i wsp. [58] opisali wyniki leczenia 165 pacjentdéw z mnogimi ubytkami z
grupy 1280 ktoérych zakwalifikowano do przezskornego zamknigeia. Z powodu nieko-
rzystnej anatomii ubytkéw 30 pacjentow skierowano do leczenia operacyjnego, u 134
wykonano skuteczne zamkniecie stosujac tylko jeden implant u 70 (53%), a dwa lub
wiecej implantow u 64 (47%).

Autorzy wszystkich publikacji dotyczacych zamykania mnogich ubytkoéw sg zgodni,
ze jest to trudniejszy rodzaj zabiegu, ktéry powinien by¢ wykonywany jedynie w do-
$wiadczonych osrodkach z zachowaniem szczeg6lnej ostroznosci zarowno w kwalifika-
cji pacjentow, podczas zabiegu jak i w odlegtej obserwacji z powodu wyzszego zagroze-
nia ewentualnymi powiktaniami.
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Tetniak przegrody mi¢dzyprzedsionkowej (ASA)

Jednym z elementéw morfologii ubytku uwzglednianym przy doborze zestawu jest
obecno$¢ tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej. Wmateriale wlasnym w grupie
pacjentdw z ASD tetniak przegrody obserwowano u 12,5% pacjentow, czgsciej u pacjen-
tow z ubytkami mnogimi. Zestaw StarFlex implantowano u 31,5%, a zestaw Cardia
u 22,8% pacjentow z wspoélistniejacym tetniakiem przegrody migdzyprzedsionkowe;.
Potwierdza to obserwacje innych autorow, ktorzy podkreslajg, ze zestaw StarFlex najle-
piej adaptuje si¢ do anatomii przegrody [57]. W zestawach o konstrukcji nitinolowych
dyskow srodkowa czgs$¢ stentuje ubytek, rozprezajac si¢ powoduje ucisk i zepchnigcie
wiotkich tkanek tetniakowatej przegrody, co moze to by¢ przyczyna zarowno uszkodze-
nia tkanek otaczajacych ubytek, zaburzen rytmu jak i deformacji i niepelnego rozpreze-
nia implantu. Zestawy zbudowane z parasolek obejmuja wiotkie tkanki pomiedzy lewo i
prawoprzedsionkowa parasolka usztywniajac tym samym przegrode i likwidujac lub
zmniejszajac jej tetniakowate uwypuklenie. Delikatny system samocentrujacy tych ze-
stawéw nie powoduje uszkodzenia lub deformacji tkanek otaczajacych ubytek [244,
293].

Ocena lokalizacji ubytku obejmuje ocene wielkosci rabkéw, a wiec tkanek otaczaja-
cych ubytek. W literaturze poczatkowo wiele uwagi poswiecano problemowi rabka aor-
talnego, czyli przednio-goérnego. Zgodnie z wczesniejszymi wytycznymi do zabiegdw
przezskornego zamykania kwalifikowali si¢ pacjenci z rabkiem aortalnym nie mniej-
szym niz 6 mm[323]. Wraz z nabywanym doswiadczeniem zmianie ulegty kryteria kwa-
lifikacji. Obecnie skrocenie, a nawet brak rabka aortalnego nie jest przeciwwskazaniem
do zabiegu, ale stanowi utrudnienie, wplywa na wybor rodzaju zestawu i wymaga szcze-
golnej uwagi, oraz modyfikacji techniki implantacji zestawu. Zmniejszenie lub brak
rabka aortalnego jest czgsta cecha duzych ubytkow w przegrodzie migedzyprzedsionko-
wej co utrudnia stabilizacje zestawu. Zaleca si¢ w takich sytuacjach stosowanie implan-
tow wigkszych niz standardowo wyliczone [109, 267], lub stosowanie technik utatwiaja-
cych ich stabilizacje [86, 179, 235, 292].

W analizowanej grupie, zaden z pacjentdw, u ktérego stwierdzono skrocenie lub
brak rabka aortalnego nie zostat zdyskwalifikowany z zabiegu. Taka anatomia ubytku
wptywala jednak na dobor implantowanego zestawu, w zdecydowanej wiekszosci sto-
sowano implanty o konstrukcji nitinolowych dyskow (Amplatzera i Occlutech). Implan-
ty zamykajace ubytki pozbawione rabka lub ze skroconym rabkiem aortalnym w swojej
przednio-gornej czgsci maja rozchylone, oddalone od siebie czesci lewo 1 prawo-
przedsionkowe. Czgéci te obejmuja aorte, ktora stanowi bezposrednie sasiedztwo ubyt-
kow o tej lokalizacji. Kazuistyczne opisy powiklan moga wskazywac, ze brak rabka
aortalnego oraz taka wlasnie pozycja zestawow moze sprzyja¢ uszkodzeniu $ciany
przedsionkow 1 aorty i by¢ przyczyna potencjalnie zagrazajacych zyciu powiktan [49,
77, 103, 144, 148, 222, 285]. W materiale wlasnym w dotychczasowym okresie obser-
wacji nie stwierdzono takich powiktan.

Na podstawie wlasnych obserwacji wykazano rézng przydatnos$¢ poszczegdlnych
typow zestawow w zalezno$ci od wielkosci 1 anatomii ASD. Zestawy Amplatzera i Occ-
lutech, o konstrukcji nitinolowych dyskow potaczonych czescia stentujaca ubytek sto-
sowano do zamykania ubytkéw wigkszych oraz ze skroconym rabkiem aortalnym. Ze-
stawy o konstrukcji parasolek (Cardia i StarFlex) preferowano do ubytkéw mniejszych,
ale czgsciej do wieloperforowanych lub ze wspotistniejacym tetniakiem przegrody mig-
dzyprzedsionkowe;j. Preferencje te wynikaja glownie z odmiennej konstrukcji oraz do-
stepnych rozmiar6w implantow.
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W przypadku PFO nie jego wielko$¢, a anatomia przegrody jest najistotniejszym
elementem doboru zestawu. Stwierdzane warianty anatomiczne PFO moga decydowac o
rodzaju zastosowanego implantu [173, 260].

W materiale wlasnym zestaw Cardia zastosowano az u 12 (57%) sposrdd 21 pacjen-
tow z wspoélistniejacym tetniakiem przegrody migdzyprzedsionkowej. Konstrukcja ze-
stawu zbudowanego z dwoch parasolek powoduje ustabilizowanie wiotkiej przegrody
pomigdzy elementami zestawu. Implantowany zestaw eliminuje obecno$¢ tetniaka i
zmniejsza ruchomos$¢ przegrody miedzyprzedsionkowej usztywniajac jg. Zaletg zestawu
jest jego niski profil i bardzo dobre przyleganie do przegrody. Kolejny zestaw o podob-
nej konstrukcji StarFlex/BioStar stosowano u 6 (28,6%) pacjentow z te¢tniakiem prze-
grody mig¢dzyprzedsionkowej. Obie parasolki zestawu rowniez bardzo dobrze usztyw-
niaja przegrode i eliminuja tetniak, jednak brak mozliwos$ci usunigcia niewtasciwie im-
plantowanego zestawu istotnie ogranicza jego zastosowanie u pacjentow z duzymi tet-
niakami lub niekorzystng anatomia przegrody mig¢dzyprzedsionkowej. Wspolistnienie
tetniaka przegrody decydowalo o stosowaniu wigkszych rozmiaréw implantow, ktore
gwarantowaly oparcie skrajnych elementow implantu o stabilng cze$¢ przegrody mie-
dzyprzedsionkowej i lepsze usztywnienie przegrody.

U 23 (20,4%) pacjentow stwierdzono tunelowaty typ PFO, ktorego dlugos¢ wynosi-
fa od 5 — 13 mm. Tunelowate PFO jest uwazane za trudniejsze do zamkniecia, czesto
wymagajace dodatkowego wymiarowania cewnikiem balonowym w celu poznania
ksztattu i przebiegu tunelu oraz dostosowywania rodzaju implantowanego zestawu za-
mykajacego [173, 260]. Zestawem przydatnym do zamykania tunelowatych PFO moze
by¢ Premere, o regulowanej odlegltosci pomigdzy lewo i prawoprzedsionkowymi ele-
mentami [53]. Hermann i wsp. [167] u pacjentow z tunelem PFO dtuzszym niz 10 mm
stosowali natomiast technike naktucia dwoch warstw przegrody migdzyprzedsionkowej
tworzacych $ciany tunelu, jako metode przeprowadzenia systemu wprowadzajacego
przez przegrode. Opisywano rowniez techniki zmiany ksztattu ubytku za pomocg cewni-
koéw balonowych [76, 378]. W analizowanej grupie pacjentdw nie stosowano zadnej z
tych metod, nie obserwowano trudno$ci zarowno w przej$ciu cewnikiem jak i w implan-
tacji zestawu. U wszystkich pacjentow z tunelowanym typem PFO skutecznie zamknigto
PFO. Sposrod 23 pacjentdw, u ktorych stwierdzono tunelowaty typ PFO u 14 (60%)
zastosowano zestaw Cardia, u 8 (35%) zestaw Occlutech. Elastyczne polaczenie dwoch
parasolek zestawu Cardia umozliwia bardzo dobra adaptacje¢ do morfologii i ksztaltu
przegrody. U Zadnego z pacjentdow z tunelowanym PFO nie stosowano zestawow Star-
Flex/BioStar w obawie o trudnosci w ich repozycji lub usuni¢ciu w przypadku niewta-
sciwej implantacji. Jak wida¢ w prezentowanym materiale do ubytkéw u trudnej anato-
mii (tetniak przegrody migdzyprzedsionkowej, tunelowaty typ PFO) preferowano zesta-
wy o petnej mozliwosci repozycji. Dzigki takim zasadom doboru zestawu, u zadnego
pacjenta nie obserwowano probleméw lub powiktan podczas zabiegu i uzyskano 100%
skuteczno$¢ implantacji.

Sposrod 113 implatowanych zestawow do PFO u ponad potowy pacjentdw zastoso-
wano zestawy Cardia (61%). Z takg samg czgstoscig uzywano implanty Occlutech (15%)
oraz StarFlex i BioStar (15,6%), pozostale implanty: PFM, Amplatzera oraz Helex sto-
sowano sporadycznie (tacznie 5,3% implantowanych zestawow). Jak wykazano dobor
rodzaju implantu zalezy przede wszystkim od anatomii PFO, wspotistnienia tunelu lub
tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej. Pewna rolg odgrywaja rowniez preferencje i
weczesniejsze doswiadczenia 0sob wykonujacych zabiegi. Luermans i wsp. [253] w gru-
pie 335 pacjentow, u ktorych zamkneli PFO najczgsciej, bo az u 52% pacjentow stoso-
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wali zestaw Cardia. Varma i wsp. [408] preferowali zestaw CardioSeal, ktory zastosowa-
li az u 85% swoich pacjentow.W najwigkszej opublikowanej wieloosrodkowej analizie
13.736 implantownych zestawOw najczgsciej stosowano zestawy Amplatzera (66%),
nastepnie StarFlex (15%), Helex (9%), pozostate dostepne zestawy implantowano u 10%
pacjentdw. Propocje pomigdzy rodzajami stosowanych zestawow byty skrajnie rézne w
zalezno$ci od o$rodka. W Columbia University zestawy StarFlex stanowity az 93,3%
implantow, a w University Hospital Bern (Szwajcaria) u 90% pacjentdw zastosowano
zestawy Amplatzera [411]. Rozbieznosci te moga wynikaé rdwniez z réznej dostepnosci
implantow w poszczegolnych krajach. Niektore z implantow zostaly wprowadzone do
uzycia pozniej niz inne, lub nie zostaty dopuszczone w niektorych krajach. Przyktadem
jest zestaw Cardia, ktory nie uzyskal akceptacji FDA (Food and Drug Administration) i
nie jest stosowany w USA, gdzie miescita si¢ ponad potowa osrodkow ujetych w cyto-
wanej analizie.

Oceniajac przydatno$¢ réznych zestawdw do zamykania PFO wykazano, ze najcze-
Sciej stosowanym byt zestaw Cradia. Byt on rowniez najczesciej stosowanym do tune-
lowanych PFO oraz wspotistniejacych z tetniakiem przegrody. Brak mozliwo$ci repozy-
cji zestawu StarFlex istotnie ograniczal jego przydatno$¢ w zamykaniu PFO o trudnej
anatomil.

5.5. Ocena wynikow zabiegéw zamykania komunikacji
miedzyprzedsionkowej

5.5.1. Wplyw rodzaju implantowanego zestawu na czas skopii podczas
zabiegu

Czas skopii podczas procedury przezskornego zamykania ubytku przegrody mig-
dzyprzedsionkowej uznawany jest za wiarygodny wskaznik stopnia trudno$ci zabiegu
[127]. Do czynnikdw wplywajacych na czas skopii naleza: doswiadczenie zespotu, wiek
pacjentow, wielkos$¢ i anatomia ubytku oraz rodzaju stosowanego zestawu zamykajgce-
go. Fisher 1 wsp. [127] wykazali, ze czas zabiegu u dzieci ponizej 2 roku zycia byt staty-
stycznie dtuzszy niz u dzieci starszych. W ich materiale $redni czas skopii wynosit
13,2 min (3,3-169 min). Dla poréwnania czas skopii podczas zabiegu wykonywanego
réowniez zestawem Amplatzera u dzieci starszych (wiek 5,35+2,11 lat) wynosit tylko
4,82 min [348]. W pracy wtasnej nie stwierdzono takiej prawidtowosci, by¢ moze z
powodu niewykonywania zabiegdw u bardzo matych dzieci.

W analizowanym materiale wlasnym mediana czasu skopii podczas zabiegu za-
mkniecia ASD wynosita 5,74 min (0,5-34,6 min). Czas skopii u dzieci byt krétszy niz u
dorostych (mediana czasu skopii 4,0 vs. 5,0 min).

W jednej z publikacji opisujagcych wyniki zastosowania zestawu typu Amplatzera
wielko$¢ zestawu byta jednym z czynnikéw wptywajacych na czas skopii podczas za-
biegu. Dla zestawdw o §rednicy 20+7 mm czas skopii wynosit 9,8+5,7 min, a dla zesta-
wow 23+7 mm az 18,5£21,3 min [186]. Rowniez Kannan i wsp. [202] wykazali, ze
wielko$¢ ubytkdéw i rozmiary stosowanych zestawdéw wplywaja na czas skopii. W ich
materiale opisujacym wyniki zamykania ASD o wielko$ci powyzej 25 mm zestawem
Amplatzera czas skopii wynosit az 31,6 min dla pierwszych 22 pacjentéw i 19,6 min u
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pozostatych. W materiale wtasnym nie stwierdzono zalezno$ci czasu skopii od wielkosci
ubytku i rozmiarow implantow.

Czas skopii podczas zabiegu jest jednym z wyktadnikow stopnia trudnosci implan-
tacji danego typu zestawu. Zestawy o bardziej ztozonej konstrukcji i zasadach implanta-
cji wymagaja dtuzszego monitorowania zabiegu, a wigc i dluzszego czasu skopii. Jedno
z pierwszych opracowan poroéwnujace wyniki zastosowania zestawu Sideris i Amplatze-
ra wykazalo znaczng rdznice czasu skopii, ktora wynosita dla zestawu Sideris 23,7 min
(11-60,6 min) i 13,4 min (8-41min) dla zestawu Amplatzera. Zdaniem autoréw to wia-
$nie odmienna konstrukcja i sposob implantacji zestawow sa powodem tak duzych roz-
nic [418].

Rowniez w materiale wlasnym wykazano istotne roznice czasu skopii dla poszcze-
golnych typow implantow. Byl on najkrotszy dla zestawow typu Occlutech, nastgpnie
Cardia i Amplatzera. Czas skopii byt najdtuzszy dla zestawow typu Helex ($redni czas
14,26 min). Czas skopii podczas implantacji zestawow, ktore stosowane sg w osrodku po
raz pierwszy s3 z regoly znacznie dluzsze, co wynika ze szkoleniowego charakteru
pierwszych implantacji oraz tzw ,.krzywej uczenia”. Zestawy Occlutech byty czwartym
z kolei typem zestawdw wprowadzonych do uzytku w naszym osrodku. Z catg pewno-
$cig posiadane juz doswiadczenie przyczynilo sie do skrocenia czasu skopii podczas
zabiegdw wykonywanych tym zestawem.

Roznice czasu skopii pomigdzy analogicznymi zestawami Occlutech i Amplatzera
moga wynika¢ z faktu, ze zestawy Amplatzera stosowane byly w poczatkowym okresie
wykonywania tych zabiegow w osrodku. Nabyte doswiadczenie w implantacji zestawow
Amplatzera moglo mie¢ wptyw na skrocenie czasu skopii podczas wykonywania tych
zabiegow zestawem Occlutech, ktory wprowadzono do uzytku znacznie poznie;j.

Elementem mogacym wptywac na czas skopii moze by¢ anatomia ubytku. Wspot-
istnienie ASA lub dodatkowych ubytkéw moze utrudnia¢ procedure implantacji, co
moze mie¢ wpltyw na wydtuzenie czas skopii. Jednak analiza statystyczna nie potwier-
dzila tej hipotezy, ani w grupie pacjentéw z ASD ani z PFO.

Najistotniejszym elementem wptywajacym na czas implantacji okazat si¢ rodzaj i
konstrukcja zestawu. Az 71% w grupie pediatrycznej i 69% u dorostych zabiegdw za-
mknigcia ASD z uzyciem zestawu Occlutech wykonano w czasie skopii krotszym niz
warto$¢ Srednia. Podobne proporcje uzyskano dla zestawu Cardia. Odmienne byly pro-
porcje dla zestawow StarFlex 1 Helex.

Zestawy o konstrukcji dyskowej oraz zestawy Cardia sa w pelni repozycjonowalne.
W razie jakichkolwiek problemow lub nieprawidlowej pozycji moga by¢ usunigte i im-
plantowane ponownie. Z analizowanych implantow tylko StarFlex nie posiada opcji
usuniecia i schowania do koszulki wprowadzajacej. Jakiekolwiek bledy mogg by¢ wigc
powodem powaznych problemow, dlatego obawa przed niewlasciwym implantowaniem
zestawu wymusza na operatorze szczegdlng ostrozno$¢ i doktadne monitorowanie po-
szczegdlnych etapow implantacji, co wptywa istotnie na wydtuzenie czasu skopii.

Czas skopii podczas zabiegdw PFO byt istotnie krdotszy od czasu zamknigcia ASD i
wynosil §rednio 3,48 min; byt porownywalny, a nawet krotszy niz w innych analizach
[46]. Krotszy czas skopii wynika czgsciowo z pominigcia wymiarowania cewnikiem
balonowym. Zamknigcie PFO jest z pewnoscia zabiegiem prostszym od zamknigcia
ASD, nie wymaga dopasowywania pozycji zestawu do wielkosci i anatomi ubytku, co
istotnie wptywa na czas monitorowania radiologicznego. Czas skopii byt najkrotszy dla
zestawOw BioStar, najdtuzszy dla nowo wprowadzanych zestawoéw PFM, ale nie roznity
si¢ one statystycznie. W grupie pacjentow z PFO nie stwierdzono zaleznosci czasu sko-
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pii od zadnego analizowanego parametru. Wspotistnienie tetniaka przegrody migdzy-
przedsionkowej lub tunelowaty typ PFO nie wptywalo na wydtuzenie czasu skopii.

Podczas zabiegu otrzymana dawka promieniowanie rentgenowskiego jest wprost
proporcjonalna do czasu trwania skopii radiologicznej, dlatego wskazane jest stosowanie
implantow wymagajacych najkrotszego czasu obrazowania radiologicznego. Zastosowa-
nie echokardiografii do monitorowania przebiegu zabiegu pozwala ograniczy¢ czas
obrazowania radiologicznego. Celem catkowitego uniknigcia ekspozycji na promienio-
wanie rentgenowskie Ewert 1 wsp. [118] wykazali, ze mozliwe jest wykonanie zabiegu
zamknigcia ubytku bez koniecznosci monitorowania radiologicznego. Daehnert i wsp.
[82] zaprezentowali wyniki zamknigcia ASD bez uzycia promieni rentgenowskich u 115
z 147 pacjentéw, u pozostalych zastosowanie obrazowania radiologicznego okazalo si¢
niezbedne.

5.5.2. Ocena bezposredniej skutecznosci zabiegow

Z grupy 353 pacjentow z ASD u 10% odstgpiono od zabiegu, u 4,56% po weryfika-
cji lokalizacji lub rozmiaru ubytku, u pozostalych po nieudanej probie implantacji ze-
stawu. W grupie pacjentow dorostych gtéwnym powodem odstapienia byt bezwzgledny
rozmiar ubytku, u dzieci rozmiar ubytku w stosunku do catkowitej wielkosSci przegrody
migdzyprzedsionkowej. Zestaw, ktorego nalezaloby uzy¢ do zamknigcia ubytku o danej
$rednicy bylby za duzy w stosunku do wielkos$ci przegrody. Implantacja takiego zestawu
mogtaby powodowaé dysfunkcje zastawek przedsionkowo-komorowych i1 zagrazata
przetarciem Scian przedsionka. ROwniez w materiale Instytutu Kardiologii w Warszawie
niekorzystna anatomia byla powodem odstgpienia od zabiegu u 18 (3,7%) sposrdd 486
skierowanych do leczenia [95]. Butera i wsp. [57] az 10% pacjentow zdyskwalifikowali
juz na podstawie badania TTE, 3,2% po badaniu TEE, 4,1% po wymiarowaniu wielkos$ci
ubytku cewnikiem balonowym oraz 1,5% po nieudanej probie implantacji zestawu.

W materiale wlasnym u pacjentow u ktorych wystepowaly trudnosci w uzyskaniu
wlasciwej, stabilnej pozycji implantu stosowano jego rotacj¢ w celu zmiany kata zbliza-
nia si¢ implantu do plaszczyzny przegrodu. W pismiennictwie prezentowane sa opisy
najrozniejszych technik, ktorych celem jest uzyskanie wlasciwej pozycji niestabilnych
zestawow. W niektorych przypadkach zaleca si¢ rozpoczgcie uwalniania zestawu z sys-
temu transportujacego juz w zyle ptucnej. Stosowane sa rowniez sterowalne koszulki
naczyniowe, ktore pozwalajg na zmiane kata zblizania si¢ zestawu do plaszczyzny prze-
grody, systemy wprowadzajagce o zmodyfikowanych krzywiznach lub zmienionym
ksztatcie i wielko$ci koncowego otworu [235, 292]. W innych doniesieniach opisywano
technikg podparcia dodatkowym cewnikiem lub koszulka naczyniowg niestabilnego
zestawu, lub umieszczenia cewnika balonowego, ktorego wypetnienie podczas implanta-
cji zestawu ulatwia jego stabilizacje [86, 179]. Obie techniki wymagaja wprowadzenia
»Systemu wspierajacego” poprzez naktucie kolejnego naczynia zylnego. Zastosowanie
tzw. ,technik wspierajacych” jakkolwiek w pewnych sytuacjach umozliwia stabilizacje
zestawu 1 skuteczne nieoperacyjne zamknigcie ubytku, to jednak istotnie zwigksza ryzy-
ko potencjalnych powiktan takich jak: migracja zestawu, uszkodzenie i przetarcie $cian
lub struktur serca nawet w odleglym okresie obserwacji. Z tego wzgledu w materiale
wlasnym w sytuacjach, w ktorych nie bylo mozliwosci uzyskania wlasciwej, stabilnej
pozycji odpowiedniej wielko$ci zestawu podejmowano probe implantacji innego, wigk-
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szego zestawu a w ostatecznosci odstgpowano od zabiegu przezskornego zamykania
ubytku w przegrodzie migdzyprzedsionkowej. Pacjentéw takich kierowano do leczenia
operacyjnego, ktore wcigz stanowi jedng z opcji leczenia tej wady.

Ostatecznie zabieg zakonczono sukcesem u 90% pacjentow skierowanych do lecze-
nia i az 94,6%, u ktérych podjeto probe zamknigcia. Demkow i wsp. [95] obserwowali
niemal identyczng skuteczno$¢ zabiegow, wynoszacg odpowiednio 92,6% i 96,2%. Tak
wysoki odsetek implantacji zakonczonych sukcesem §wiadczy o do§wiadczeniu w kwa-
lifikacji do leczenia, doborze wiasciwych implantow oraz technice wykonywania zabie-
gu. Oceniajac liczbe implantacji zakonczonych sukcesem nalezy mie¢ na uwadze, ze
zabiegi byly wykonywane na przestrzeni 13 lat. W okresie tym zmienialy si¢ zasady
kwalifikacji pacjentow, rodzaje i dostgpnos¢ zestawow oraz rosto doswiadczenie zespotu
[223]. Mozna przypuszczaé, ze cze$¢ pacjentow zdyskwalifikowanych zwlaszcza we
wczesnym okresie wykonywania tych zabiegow z powodow braku wiasciwych zesta-
wow lub odmiennych woéwczas zasad kwalifikacji moglaby by¢ leczona ta metodg w
chwili obecnej. RoOwniez nabywane w czasie do§wiadczenie mogto mie¢ wplyw na po-
dejmowane decyzje o kwalifikacji lub odstgpieniu od zabiegu.

W chwili obecnej ocenia si¢, ze 80-90% pacjentow z ASD moze by¢ leczona nie-
operacyjnym zamknigciem, pozostali z powodu wielkosci lub niekorzystnej lokalizacji
ubytku wymagajg leczenia operacyjnego.

Jeszcze wyzsza byta liczba zabiegdéw zamknigcia PFO zakonczonych sukcesem
(97,4%). Z grupy 116 pacjentow tylko u 3 pacjentdw nie udato si¢ wprowadzi¢ cewnika
przez PFO do przedsionka lewego i implantowa¢ zestawu. U pacjentéw, u ktorych ana-
tomia lub lokalizacja PFO uniemozliwia przej$cie cewnikiem opisywano stosowanie
naktucia przegrody mig¢dzyprzedsionkowej [209, 270, 342]. W materiale wlasnym nie
stosowano tej techniki, w przypadku braku mozliwos$ci przejscia cewnikiem przez PFO
odstepowano od zabiegu.

Jak wykazano czynnikiem ograniczajacym implantacje zestawu do PFO sg ewentu-
alne problemy z przej$ciem cewnikiem przez otwodr. Po wprowadzeniu cewnika do le-
wego przedsionka mozliwe jest zamknigcie PFO za pomoca wszystkich dostgpnych
zestawow.

Bezposrednio po zabiegu zamknigcia ASD u 4 pacjentdow wykonano inng procedurg
interwencyjna. Yip 1 wsp. [439] po raz pierwszy opisali potaczenie zabiegu zamknigcia
ASD z balonoplastyka zastawki tetnicy ptucnej u 7-letniej dziewczynki. W literaturze
pojawiaja si¢ doniesienia o taczeniu zamykania komunikacji migdzyprzedsionkowej z
innymi zabiegami interwencyjnymi [16, 89, 130, 234, 272, 294, 306, 400, 415]. Jak
wykazano w pracy zabieg zamknigcia komunikacji mig¢dzyprzedsionkowej moze by¢
faczony z réznymi rodzajami innych, nawet ztozonych interwencji. Laczenie procedur
ma na celu kompleksowe leczenie pacjentow podczas jednego zabiegu, znieczulenia i
czesto jednego dostepu naczyniowego.

5.5.3. Ocena odleglych wynikow

Celem zabiegéw zamknigcia ASD i PFO jest skuteczne zamknigcie przecieku krwi
miedzy przedsionkami. Ocena resztkowych przeciekow jakie pozostaja po zabiegu jest
wigc miarg jego skutecznosci. Resztkowe, niewielkie przecieki moga by¢ obserwowane
we wczesnym okresie po zabiegach zamykania ubytkéw w przegrodzie migdzyprzed-
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sionkowej. Czgstos¢ obserwowanych resztkowych przeciekow zalezy przede wszystkim
od zastosowanej metody diagnostycznej oraz czasu jaki minat od implantacji zestawu do
oceny. Najwickszg wykrywalnos$¢ resztkowych przeciekéw obseruje si¢ w badaniu za
pomocg TEE wykonywanego bezposrednio po implantacji. Badanie to nalezy do jednej z
najczulszych metod oceny przegrody migdzyprzedsionkowej, implantowanego zestawu i
ewentualnych resztkowych przeciekow [220, 300, 314]. Obserwowana w materiale wta-
snym istotna réznica pomiedzy ilo$cig resztkowych przeciekéw w badaniu TEE bezpo-
srednio po implantacji a pierwszym badaniem kontrolnym wykonywanym nast¢pnego
dnia wynika migdzy innymi z zastosowania mniej czulej echokardiografi przezklatko-
wej. Wraz z uptywem czasu stwierdza si¢ dalsze zmniejszanie odsetka resztkowych
przeciekdow, co spowodowane jest wzajemng adaptacja zestawu i otaczajacych tkanek
oraz uszczelnianiem si¢ zestawu poprzez procesy wykrzepiania i endotelizacji [349,
360]. To whasnie trwajacym nawet kilka miesigcy procesem endotelizacji ttumaczona
jest redukcja resztkowych przeciekéw. W materiale wlasnym tendencja spadkowa reszt-
kowych przeciekdw obserwowana byta do 3 mies. po zamknieciu PFO i az do 6 mies. po
zamknigciu ASD. U 2 pacjentow z ASD utrzymujacy si¢ resztkowy przeciek byt spowo-
dowany przeptywem krwi przez dodatkowy ubytek zlokalizowany z dala od implantu,
ktéry nie zostal pokryty zestawem. Opisywano zamykanie si¢ przeciekow przez dodat-
kowe ubytki zlokalizowane na granicy lub w bezposredniej bliskosci zestawu, spowo-
dowane prawdopodobnie procesem endotelizacji, jednak mato prawdopodobne jest za-
mknigcie ubytkow zlokalizowanych z dala od implantowanych zestawow [265, 392]. Z
tego wzgledu istotnie nizsza jest skuteczno$¢ zamykania mnogich ubytkoéw, co wykaza-
no w licznych publikacjach analizujacych krotko i dlugoterminowa oceng skutecznos$ci
zamykania ASD. Majunke i wsp. [259] w odleglej obserwacji pacjentéw dorostych po
implantacji zestawu Amplatzera stwierdzili skuteczne zamknigcie u 96% pacjentow z
pojedynczym ubytkiem i tylko 71% u pacjentow z mnogimi ubytkami.

Czynnikiem, ktoéry ma istotny wptyw na skuteczno$¢ catkowitego zamykania prze-
cieku przez ubytek miedzyprzedsionkowy jest rodzaj i konstrukcja implantu. Pierwsze,
niedoskonate jeszcze konstrukcyjnie zestawy jak chociazby Sideris Buton Device pozo-
stawialy resztkowe przecieki nawet u 60% pacjentéw w 1 mies. po implantacji i 56% po
roku [418]. Kolejne modyfikacje i wprowadzanie calkowicie nowych zestawdw istotnie
zwigkszylto skutecznos¢ tych zabiegdw oceniang obecnie na ponad 95% [92, 95, 391].
Jednak nadal zar6wno w materiale wltasnym jak i analizach porownawczych wynikow
leczenia za pomocg roznych implantéw stwierdza si¢ istotne réznice w ich skutecznosci.
Najwicksza wczesnag skuteczno$¢ w zamykaniu przeciekow migdzyprzedsionkowych
uzyskano po zastosowania zestawow typu StarFlex i Cardia. Ich niskoprofilowa kon-
strukcja oraz elastyczno$¢ zapewnia dobre przyleganie do przegrody migdzyprzedsion-
kowej, a zwarte utkanie materiatu stanowigcego wypehienie szkieletu zestawow utrud-
nia przeptyw krwi juz we wczesnym okresie po zabiegu [57]. W materiale wlasnym brak
resztkowego przecieku w badaniu wykonanym bezposrednio po implantacji stwierdzono
u 74,7% pacjentéw po implantacji zestawow Cardia 1 81,8% pacjentdw po implantacji
zestawOow StarFlex. Dla pordwnia bezposrednia kontrola pacjentéw po implantacji ze-
stawow Amplatzera i Occlutech nie wykazywata resztkowego przecieku odpowiednio u
63,2% 1 65,6%. Tak w materiale wlasnym, jak i w pisSmiennictwie rdznice te sg najwiek-
sze we wezesnym okresie po zabiegu. W miar¢ wydtuzania okresu obserwacji roznice te
zacieraja si¢ i tak jak w materiale wlasnym po 3-6 mies. okresie obserwacji nie osiagaja
juz znamienno$ci statystycznej, co mozna ttumaczy¢ postepujaca endotelizacja zestawu
[318].
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Czynnikiem wptywajacym na skuteczno$¢ zamykania przeciekow miedzyprzed-
sionkowych moze by¢ wielkos¢ ubytku oraz stosunek wielkosci zestawu do $rednicy
ubytku. Jak wykazywano w publikacjach skuteczno$¢ zamykania duzych ubytkéw moze
by¢ istotnie nizsza niz ubytkéw matych, zwlaszcza we wczesnym okresie obserwacji
[186, 202]. W analizowanym materiale nie stwierdzono wplywu wielko$ci ubytku na
czesto$¢ wystepowania resztkowych przeciekow.

Istotnym elementem warunkujgcym resztkowe przecieki moze by¢ dobdr wielkosci
zestawu w stosunku do rozmiaréw ubytku. Jak wykazali Du i wsp. [108] tylko optymal-
nie dobrane zestawy Amplatzera gwarantowaly najwyzsza bezposrednia skuteczno$é
zamknigcia przecieku wynoszaca 91,5% dla zestawow wigkszych o 1-2 mm od rozcia-
gnietej na cewniku balonowym $rednicy ubytku i 89,5% dla zestawow rownych $rednicy
ubytku. Zestawy mniejsze i zbyt duze zmniejszaty wczesna skuteczno$¢ zamknigé¢, od-
powiednio do 55,6% i 67,9%. Tendencja ta utrzymywata si¢ rowniez we wczesnym
okresie po implantacji i wynosita 98,3% dla zestawdw, ktorych srednica nie przekraczata
0 wigcej niz 2 mm wymiar ubytku i 97,4% dla zestawow rownych $rednicy ubytku i
odpowiednio 77,8% dla zestawéw mniejszych i 82,1% dla zestawow wiekszych w oce-
nie dokonanej 24 h po implantacji. Jak wykazano stosowanie zestawow wiekszych niz
rekomendowane nie zwigksza skutecznos$ci zamknigc.

Resztkowe przecieki z regutu sa niewielkie i hemodynamicznie nieistotne. Tylko w
nielicznych opublikowanych kazuistycznych pracach istniata koniecznos¢ ich najcze-
Sciej nieoperacyjnego zamknigcia dodatkowym zestawem [329].

Wmateriale wlasnym w grupie pacjentdow po zamknigciu PFO w pierwszym badaniu
wykonanym bezposrednio po implantacji skuteczno$¢ zamknig¢ przeciekow oceniono
nizej niz u pacjentdw po zamknigciu ASD. Resztowy przeciek przez zestaw stwierdzono
u 40% pacjentow. Hermann i wsp. [167] w badaniu TEE z kontrastem i probg Valsalvy
bezposrednio po implantacji resztkowy przeciek stwierdzili u 45% po implantacji Car-
dioSeal i 36% po implantacji Amplatzera.

Ciekawym spostrzezeniem jest, ze w materiale wlasnym u pacjentéw po zamknigciu
PFO liczba stwierdzanych przeciekéw w badaniu kolorowym Dopplerem byla wieksza
niz przed zabiegiem. Nizsza liczba przeciekow wykrywanych przed zabiegiem moze
wynika¢ z opisywanego juz wczesniej mechanizmu zastawkowego. Po implantacji w
poczatkowej fazie zestaw powoduje deformacj¢ PFO oraz przegrody, co moze przyczy-
nia¢ si¢ do resztkowych przeciekow lub powstania nowych, nie obserwowanych przed
zabiegiem. Niewielkie resztkowe przecieki czgsto stwierdzane sa bezposrednio po za-
mknigcia PFO, ale ich liczba istotnie zmniejsza si¢ w kolejnych badaniach.

Wzajemna adaptacja zestawu i przegrody, wykrzepianie oraz endotelizacja przyczy-
niajg si¢ do zmniejszenia ilo$ci przeciekdw w pozniejszych obserwacjach i zwigkszania
skuteczno$ci zamknigé. W kontrolnym, przezklatkowym badaniu echokardiograficznym
wykonywanym rutynowo na nastgpny dzien po zabiegu zamkniecia PFO przeciek
stwierdzono juz tylko u 6 (5,3%) pacjentdow. W badaniu po 1 mies. obserwowano prze-
ciek u 2 pacjentow (1,77%), w kolejnych badaniach nie obserwowano przecieku u zad-
nego z pacjentow. Skuteczno$¢ zamknigcia PFO w analizowanej grupie ocenianej na
podstawie TTE po 3 mies. od implantacji wyniosta 100%. Nie stwierdzono, sugerowane;j
w niektorych pracach zaleznosci pomigdzy skuteczno$cia, a rodzajem stosowanego
implantu [45, 167, 261, 320].

Celem oceny skutecznosci 1 przydatnosci poszczegolnych typow zestawow Taaffe
M. i wsp. [393] przedstawili bardzo ciekawe porownanie trzech zestawéw do zamykania



Omowienie wynikow 125

PFO (Amplatzera, Helex i CardioSeal/StarFlex). Podczas zabiegu usunigcia i wymiany
na inny najczesciej wymagat zestaw Helex (7 z 220). W grupie tej wystapity 3 emboli-
zacje zestawu. Zestaw Amplatzera byt przyczyng jedynej obserwowanej tamponady. U 8
sposrod 220 pacjentow, u ktorych implantowano zestawy CardioSeal/StarFlex obserwo-
wano skrzepliny zwigzane z zestawem. U 16 pacjentdéw wystapily incydenty migotania
przedsionkow, najczesécie po implantacji CardioSeal/StarFlex — 11 pacjentow, 3 po im-
plantacji zestawu Amplatzera i 2 po zestawie Helex. Badanie echokardiograficzne 30 dni
po implantacji nie wykazato statystycznych réznic w skutecznoséci zamykania PFO;
catkowie zamknigcie stwierdzono u 65% pacjentow po implantacji zestawu Amplatzera,
62,3% CardioSeal/StarFlex i 52,7% Helex. We wnioskach autorzy podkreslaja, ze bez-
pieczne zamknigcie PFO moze by¢ wykonane za pomoca kazdego z tych zestawow,
jednak skrzepliny zwigzane z zestawem oraz incydenty migotania przedsionkow wyste-
puja czesciej po zabiegach wykonanych zestawami CardioSeal/StarFlex [393].

Obserwowana w analizach skutecznosci zamykania PFO czgsto$¢ resztkowych
przeciekow wynosi od 2,3% do 49%. Tak szeroki zakres zalezy od rodzaju stosowanych
implantow, czasu i metody oceny przecieku [45, 50, 213, 261, 273, 320, 414, 433]. Wy-
soki odsetek resztkowych przeciekOw obserwowano w pracach analizujacych wyniki
leczenia gltéwnie za pomoca poprzednich, niedoskonalych jeszcze generacji urzadzen
zamykajacych [261]. Obecne generacje zestawow pozwalajg na osiggnigcie znacznie
wyzszej skuteczno$ci. Na uzyskane wyniki istotny wplyw ma rodzaj stosowanej metody
diagnostycznej, w materiale wltasnym do oceny odleglych wynikéw zabiegu stosowano
rutynowo badanie przezklatkowe, a nie TEE, co moze w istotny sposob wplywac na
niski odsetek wykrytych przeciekéw. Ford i wsp. [131] oceniajac skutecznos¢ zamknig-
cia PFO tez tylko na podstawie badania przezklatkowego stwierdzili w pierwszym kon-
trolnym badaniu 6,6% resztkowych prawiekow, a w kolejnym badaniu tylko 4,3%. Istot-
nym czynikiem wptywajacym na skutecznos$¢ zamknigcia jest czas w jakim dokonywano
oceny. Bezposrednio po zabiegu implantacji u wigkszosci pacjentow stwierdzi¢ mozna
przeciek migdzyprzedsionkowy, jednak wraz z uplywem czasu dochodzi do zmniejsza-
nia si¢ ilo$ci wykrywanych resztkowych przeciekow.

W ocenie dokonanej 30 dni po implantacji obserwowano okoto 52,7-65% skutecz-
nych zamknie¢ [393]. Badania 6 mies. po implantacji wykazywaty juz tylko 9,3% reszt-
kowych przeciekow [253]. Skuteczno$¢ jaka uzyskano po zamknieciu PFO zestawem
Cardia w kontrolnym badaniu TEE z kontrastem i proba Valsalvy wynosita odpowiednio
83% po 1 mies., 96% po 6 mies. i 99% po 1 roku od implantacji [46]. Ta sama tendencj¢
do zmniejszania si¢ ilo$ci resztkowych przeciekow stwierdzono w materiale wtasnym.

Jak wykazano w wynikach pracy zarowno zabieg zamknigcia ASD jak i PFO cechu-
je si¢ wysoka skutecznos$cig zamykania przeciekdéw. Ewentualne niewielkie przecieki
stwierdzane we wczesnym okresie po zabiegu ulegaja zanikowi w okresie 3 mies. po
zamknigciu PFO 1 do 6 mies. po zabiegu zamknigcia ASD. Po tym okresie odsetek sku-
tecznych zamknig¢ jest najwyzszy, ale dalsze szanse na samoistne zamknigcie si¢ prze-
cieku sa znikome.

5.5.4. Ocena powiktan zabiegow

Powiktania sg nieodzownym elementem wszystkich rodzajow stosowanej terapii. W
przypadku zabiegdéw przezskornego zamykania ubytkéw przegrody miedzyprzedsion-
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kowej liczba oraz rodzaj powiktan czgsto odnoszony jest i porownywany z powiktaniami
obserwowanymi po leczeniu operacyjnym tej wady, do niedawna traktowanym jako
leczenie z wyboru [29, 35, 56, 109, 110]. Zmiana rodzaju stosowanej techniki leczenia z
cala pewnoscig wptyneta na zmiang rodzaju i czestosci wystepujacych powiktan. Nie-
gdy$ obserwowane powiklania, typowe dla operacyjnego zamykania komunikacji mie-
dzyprzedsionkowej, dzi§ przy zastosowaniu technik przezskoérnego leczenia tej wady
wystepuja sporadycznie, cze$ciej natomiast pojawiaja si¢ inne rodzaje powiklan typowe
dla nowej techniki leczenia. Do potencjalnych powiklan nieoperacyjnego zamykania
komunikacji migdzyprzedsionkowej naleza: przebicie $cian przedsionkéw mogace pro-
wadzi¢ do tamponady serca, przemieszczenie si¢ zestawu 1 wynikajace z tego zaburzenia
przeptywu krwi, uszkodzenie naczyn, resztkowe przecieki, zaburzenia rytmu serca, po-
wiktania zakrzepowo-zatorowe, uszkodzenie $cian serca lub jego struktur przez zestaw
oraz zlamania metalowych elementow zestawu. Tylko czg$¢ z nich jest powiktaniami
swoistymi dla zabiegdw zamykania komunikacji mi¢dzyprzedsionkowej, pozostate mo-
ga wystagpi¢ zarbwno podczas diagnostycznych cewnikowan serca jak i kazdej innej
procedury interwencyjnej [67, 123, 208, 283, 412]. Liczba oraz charakter powiktan za-
biegdw zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej zaleza od rodzaju implantu oraz
doswiadczenia osrodka lub operatora wykonujacego zabiegi, oraz grupy wiekowej pod-
danej leczeniu [32, 66, 71, 170, 369, 413 ,418]. Ocena rzeczywistej czestosci wystepo-
wania powiklan jest trudna, opiera si¢ na kazuistycznych opisach przypadkow, publika-
cjach najczgéciej jednoosrodkowych, rzadziej wieloosrodkowych lub metaanalizach.
Brak obowiazku raportowania wszystkich powiktan, ktore obserwowano w zwiazku z
zabiegami sprawia, ze nie wszystkie osrodki publikuja swoje wyniki leczenia, zwlaszcza
te, ktore rozpoczynaja wykonywanie zabiegdw lub wykonuja je w niewielkich ilosciach.
Majac na uwadze ,.krzywa uczenia” to wlasnie w tych osrodkach mozna spodziewac si¢
wiekszej czestosci powiktan. Dlatego wydaje sig, ze opisywana czestos¢ powiktan moze
by¢ istotnie niedoszacowana, zwlaszcza powiktan rzadkich jak: migracje zestawow,
powiktania zakrzepowe, uszkodzenia $cian i struktur serca oraz zlamania elementdéw
zestawu.

W dostepnym pismiennictwie powiktania dzielone sg na powiktania duze, definio-
wane jako powodujace: zgon pacjenta, zagrazajaca zyciu hemodynamiczng dekompen-
sacje, konieczno$¢ chirurgicznej interwencji lub hospitalizacji, oraz istotne, trwale
uszkodzenie anatomiczne lub funkcjonalne powstate w nastepstwie zabiegu. Powiklania
mate okre$lane sa jako zdarzenia przej$ciowe, ustgpujace i nie wymagajace interwencji.
Powiklania wystepujace w trakcie lub bezposrednio po zabiegu okreslane sa jako wcze-
sne, w przeciwienstwie do powiklan péznych, ktore wystapi¢ moga nawet w okresie
kilku lat po implantacji zestawu.

W grupie 112 pacjentéw leczonych w latach 2003-2007 w Evelina Children’s Ho-
spital (London) stwierdzono 9% duzych i 13% powiktan okre$lanych jako mate [331].

Opublikowane doswiadczenia w leczeniu pacjentéw dorostych za pomocg zestawu
Amplatzera ujawnity 3 powiktania (0,5%), ktore wystapity juz w trakcie zabiegu, 34
(5,8%) w okresie do 30 dni od zabiegu i 18 (2,8%) w okresie pdzniejszym. Laczna liczba
powiktan wynosita 55 na 662 wykonane procedury (8,3%) byta wyzsza niz w innych
analizach, co wynikato prawdopodobnie z wieku pacjentow poddanych leczeniu [259].
U starszych pacjentow ryzyko zabiegu oraz liczba powiktan moze by¢ wyzsze niz u
pacjentow mtodszych [115, 259, 390].

W materiale wtasnym byto 27 0sob (7,6%) w wieku powyzej 60 lat zakwalifikowa-
nych do zabiegu zamknigcia ASD. Nie stwierdzono statystycznych roznic pomigdzy
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czasem trwania zabiegu, liczba obserwowanych powiklan w trakcie zabiegu jak i w
okresie pozniejszym z wyjatkiem czgstszego wystgpowania migotania przedsionkow. U
zadnego z pacjentéw nie stwierdzono po zabiegu lewokomorowej niewydolno$ci serca,
ktéra bywa powiktaniem obserwowanym w tej grupie wiekowej pacjentow [259]. Przed
zabiegiem czg$¢ krwi omijata lewa komore poprzez ASD przeplywajac do krazenia
phlucnego, zamkniecie komunikacji miedzyprzedsionkowej zwicksza ilo§¢ krwi, ktora
musi by¢ przepompowana przez lewa komorg. U osdb starszych, czegsto ze wspoélistnie-
jacg juz dysfunkcjg komory lewej zwigkszenie naptywu do komory lewej moze powo-
dowac jej przejsciowa niewydolnos¢ [181, 391].

Jednym z powiktan zabiegdw przezskornego zamykania komunikacji migdzyprzed-
sionkowej zwlaszcza w grupie pacjentow pediatrycznych moga by¢ powiktania naczy-
niowe. Wprowadzenie implantu do serca wymaga przezzylnego dostgpu naczyniowego.
Relatywnie duze $rednice zestawow wprowadzajacych moga by¢ przyczyna uszkodzenia
naczynia, powiklan zakrzepowo-zatorowych lub krwawienia. W materiale wtasnym nie
obserwowano zadnych powiktan naczyniowych pomimo, powszechnie stosowanych
zestawow typu Cardia i Occlutech, ktore wymagaja wiekszych systemow wprowadzajg-
cych oraz zabiegdw wykonywanych réwniez u 13 pacjentéw z masg ciat ponizej 15 kg.
W publikacji Berdat i wsp. [31] powiklania naczyniowe byly drugim, co do czgstosci
wskazaniem do interwencji chirurgicznej i stanowity 2,4% powiklan. Dla pordwnania
Latson i wsp. [242] obserwowali 0,5%, a Sievert 3,4% takich powiktan [368]. Cytowane
publikacje sa prezentacja wczesnych dos§wiadczen w zamykaniu komunikacji miedzy-
przedsionkowych z zastosowaniem zestawow poprzedniej generacji. Postep techniczny i
miniaturyzacja oraz nabyte do$wiadczenie z pewnoscia wplywaja na systematyczne
zmniejszanie si¢ ilosci powiktan naczyniowych. W aktualnych publikacjach nie odnoto-
wywuje si¢ powiktan naczyniowych zwigzanych z dostgpem zylnym podczas zabiegow
zamykania komunikacji migedzyprzedsionkowej nawet u bardzo matych dzieci [55, 64,
134, 304].

Podczas zabiegow zamkniecia ASD i PFO moga wystapi¢ problemy techniczne do-
tyczace zestawu lub systemu wprowadzajacego. W prezentowanym materiale w trakcie
implantacji obserwowano deformacj¢ lub nieprawidtlowy ksztatt 6 zestawow. Powodem
mogty by¢ btedy produkcyjne lub deformacje te mogly powsta¢ podczas sktadania ze-
stawu i jego wprowadzania do koszulki transportujacej. Opory jakie powstaja podczas
wprowadzania zestawu wymagaja czasem uzycia wigkszej sily, ktéra moze powodowac
mechaniczne uszkodzenia zestawu. Jakiekolwiek nieprawidlowosci ksztattu zestawu
zarowno w obrazie radiologicznym jak i obserwowane w badaniu echokardiograficznym
wymagaja usunigcia zestawu, oceny stopnia i rodzaju deformacji oraz podjecia decyzji o
ponownej implantacji tego samego lub innego implantu. W jednym przypadku obser-
wowano bardzo rzadko opisywana w piSmiennictwie deformacj¢ charakterystyczna dla
zestawu Amplatzera. Lewoprzedsionkowa cze$¢ implantu utozyla si¢ w ksztatcie glowy
kobry (Cobrahead malformation/ Cobra-like deformation). Postepowanie analogiczne
do opisywanego w pisSmiennictwie polegajace na usunieciu zestawu i ponownym wpro-
wadzeniu do systemu dostawczego pozwolito na uzyskanie wtasciwego profilu implantu
i skuteczne zamknigcie ubytku [80, 269].

Innym rodzajem deformacji moze by¢ niepetne rozprezenie si¢ zestawu w ubytku.
System centrujgcy zestawu zbyt duzego w stosunku do wielkos$ci ubytku ma zbyt mato
miejsca, a podatno$¢ tkanek otaczajacych ubytek jest mata. Zestaw nie rozpreza si¢
catkowicie, nie uzyskuje niskiego profilu, a przyjmuje ksztatt ,,grzybka”; czes¢ srodko-
wa pomigdzy dyskami jest dtuzsza niz zwykle przez co oba dyski sa bardziej oddalone
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od siebie. Niewlasciwa pozycja i ksztalt zestawu zmniejszaja szans¢ na skuteczne za-
mknigcie ubytku, zwigkszajac ryzyko powiktan zakrzepowych oraz uszkodzenia struktur
serca [69, 108, 158]. W analizowanym materiale wltasnym nie obserwowano tego typu
deformacji implantowanych zestawow, co §wiadczy o prawidlowym doborze wielko$ci
zestawu do rozmiarow ubytku.

Ze wzgledu na potencjalne ryzyko wystapienia probleméw technicznych lub defor-
macji zestawoéw, wazne jest aby ich konstrukcja umozliwiala bezpieczne usuniecie.
Sposrod implantowanych zestawdw jedynie zestaw StarFlex nie posiada takiej mozliwo-
sci. Ponowne wciagnigcie prawoprzedsionkowej czgséci zestawu jest bardzo trudne, po-
woduje uszkodzenie zestawu uniemozliwiajace jego ponowne uzycie i czgsto skutkuje
urwaniem si¢ implantu od systemu transportujacego. Brak mozliwosci repozycji zestawu
StarFlex stanowi jego powazny mankament.

5.5.4.1. Migracje zestawéw

Przemieszczenie si¢ zestawu stanowi jedno z najczestszych powiklan zabiegdw
przezskornego zamykania komunikacji migedzyprzedsionkowej. W jednej z pierwszych,
historycznej juz wieloosrodkowej analizie wynikow implantacji zestawu ASDOS w
grupie 200 pacjentdw migracj¢ wczesng obserwowano u 26 (13%) pacjentow. U 20
pacjentd6w przemieszczony zestaw usunig¢to przezskornie, 6 skierowano do usunigcia
operacyjnego. Dodatkowo u 11 (6%) pacjentow doszto do péznego przemieszczenia si¢
zestawu wymagajacego interwencji chirurgicznej. Sposrod pierwszych 20 pacjentow, u
ktorych implantowano zestaw Amplatzera az 4 (20%) wymagato pilnego chirurgicznego
usunig¢cia z powodu implantacji w niewlasciwej pozycji lub migracji [41]. Wysoki odse-
tek migracji zestawow, w poczatkowych publikacjach wynoszacy 4-21% wynikat z
niedoskonatosci konstrukcji oraz braku wystarczajacego doswiadczenia [242, 435]. W
pozniejszych pracach odsetek tych powiktan byt juz istotnie nizszy.

W grupie 417 pacjentow Chessa i wsp.[72] obserwowali 36 powiktan u 34 pacjen-
tow (8,6%). 11 z tych powiktan oceniono jako duze, 25 jako powiklania mate. Prze-
mieszczenie si¢ zestawu bylo najczesciej obserwowanym powiklaniem (3,5%), ktore
wystapito 16 razy u 15 pacjentow, co stanowito 47% wszystkich obserwowanych powi-
ktan. Przemieszczenie zestawu StarFlex nastapilo u 4 pacjentéw, u 3 zestawu Amplatze-
ra. W cytowanej pracy 7 pacjentow wymagalo pilnej interwencji chirurgicznej, u trzech
kolejnych zestaw usunigto chirurgicznie w trybie planowym z powodu jego nieprawi-
dlowej pozycji.

Sposrod 7 przemieszczen zestawOw obserwowanych w materiale wlasnym powo-
dem 2 bylo zerwanie si¢ zestawu StarFlex od systemu wprowadzajacego podczas proby
jego wciagnigcia do koszulki transportujacej. Jak juz opisano wczesniej usuniecie zesta-
wow typu StarFlex jest bardzo trudne i czesto konczy si¢ zerwaniem potaczenie z syste-
mem wprowadzajacym, co wynika z niedoskonato$ci polaczenia. Podczas wciggania
nieprawidtowo implantowanego zestawu do koszulki wprowadzajacej dochodzi do dzia-
fania duzych sit, ktore powoduja niekontrolowane roztaczenie tego potaczenia. Nie do-
szto do zerwania si¢ zadnego innego implantu podczas jego wciagania do koszulki
transportujacej. Do pozostalych migracji doszto po zamierzonym, kontrolowanym odta-
czeniu implantu. Najczgstszym miejscem przemieszczenia si¢ implantu byl lewy przed-
sionek (2 zestawy w tym jedna migracja pozna), prawa komora i t¢tnica plucna (rowniez
po dwa przemieszczone zestawy) oraz prawy przedsionek, gdzie przemiescit si¢ jeden
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zestaw. W materiale Chessa i wsp. [72] miejscem przemieszczenia az u 89% byla tetnica
phucna. Zestawy ulegaja przemieszczeniu zgodnie z kierunkiem przeptywu krwi. Jednak
niewielkie r6znice ci$nien pomiedzy lewym i prawym przedsionkiem powoduja, ze
mozliwe jest przemiesczenie zardwno do jam prawego jak i lewego serca.

W analizowanym materiale wlasnym usunigto przezskornie 5 z 7 przemieszczonych
zestawow. Udato si¢ usung¢ wszystkie zestawy, w ktorych podjeto decyzje o ich usunig-
ciu przezskdérnym. Czas skopii podczas zabiegéw przezskornego usuwania wynosit od
19,2-80,3 min ($rednio 36,24 min). Jak wykazano przezskorne usunigcie przemieszczo-
nych zestawow jest mozliwe, jest to jednak procedura czasochtonna wymagajaca bardzo
dobrej wizualizacji podczas calego procesu jego usuwania, co wiaze si¢ z bardzo duza
ekspozycja na promieniowanie rentgenowskie. W publikacji Chessa [72] tylko 4 z 16
przemieszczonych zestawow udato si¢ usuna¢ nieoperacyjnie za pomoca tzw. petli na-
czyniowej lub szczypczykow chwytnych. W dyskusji do publikacji Chessa stwierdzit, ze
przemieszczone zestawy Amplatzera ze wzgledu na swdj ksztalt, brak elementow uta-
twiajgcych schwytanie sg niemozliwe do usunigcia. Jak pokazujg wlasne do$wiadczenia
ich przezskorne, nieoperacyjne usuniecie jest mozliwe; wymaga wprawy, zastosowania
roznych systemow chwytnych oraz czasu. W prezentowanym materiale wlasnym sku-
tecznie i bez powiktan udato si¢ usunag¢ 2 zestawy typu Amplatzera przemieszczone do
lewego przedsionka. Dla ustabilizowania jednego z zestawdow, w celu jego latwiejszego
ztapania systemem chwytnym, przeprowadzono przez implant prowadnik, ktory ograni-
czyt jego ruchomos$¢. Podobna technika zostala zastosowana i opisana przez Peuster’a i
wsp. [309]. Oba przemieszczone zestawy Amplatzera zostaly usunigte przez ta sama
koszulke naczyniowa, ktora shuzyta do ich wprowadzenia. Duza elastyczno$¢, mozli-
wo$¢ zmiany ksztaltu oraz brak ostrych elementow utrudniajacych usuwanie sa zaleta
zestawOw Amplatzera i Occlutech. Kannan [202] opisal mozliwo$¢ usunigcia nieopera-
cyjnego nawet duzego, 32 mm zestawu Amplatzera. W publikacji analizujgcej czestosé
wystepowania embolizacji w grupie 3824 zabiegéw dokonanych przez 17 operatorow
wyszkolonych w zabiegach implantacji zestawow Amplatzera powiklanie to wystapito
podczas 21 zabiegow (0,55%). Do wszystkich embolizacji z wyjatkiem jednej, ktéra
zostata wykryta echokardiograficznie nastepnego dnia po zabiegu, doszlo bezposrednio
w trakcie zabiegu. Najczesciej dochodzito do przemieszczenia zestawu do lewego przed-
sionka (n=7), nastgpnie do przedsionka prawego (n=4) i tetnicy plucnej (n=4). Po dwie
embolizacje obserwowano w komorze prawej, lewej i aorcie. Najczgstsza przyczyng (w
7 przypadkach) bylo niedoszacowanie wielkosci implantowanego zestawu, kolejng brak
lub wiotki rabek ubytku. W pozostatych przypadkach powodem przemieszczenia si¢
zestawu byly btedy techniczne podczas zabiegu. Sposrod 21 przemieszczonych zesta-
wow 15 (75%) zostalo skutecznie usunigtych przezskdrnie, u 12 pacjentow (57%) uby-
tek zamknieto nieoperacyjnie za pomocg innego zestawu, u 9 (43%) ubytek zostal za-
mknigty podczas zabiegu kardiochirurgicznego. Jakkolwiek w analizie opisano skutecz-
ne usunigcie zestawu przez zastawki serca, jednak autorzy nie polecajg tej techniki z
obawy o ryzyko uszkodzenia zastawki [247]. Niechirurgiczne usuni¢cie przemieszczo-
nego lub niewla$ciwie implantowanego zestawu jest najmniej inwazyjng metoda i ambi-
cja osoby wykonujacej zabieg, jednak w kazdym przypadku nalezy rozwazy¢ korzysci i
ryzyko takich dziatan. Usuwanie przemieszczonego zestawu jest procedurg niestandar-
dowa, opierajacg si¢ czgsto na improwizacji 1 stosowaniu nietypowych technik. Wiaze
si¢ to ze znacznym ryzykiem uszkodzenia struktur serca przez stosowane systemy
chwytne lub przez sam usuwany implant. W sytuacjach, w ktorych lokalizacja zestawu
nie daje szansy na jego bezpieczne nieoperacyjne usuni¢cie najlepsza metoda moze byé



130 Robert Sabiniewicz

usunigcie chirurgiczne. W pierwszych generacjach zestawoéw do zamykania komunikacji
miedzyprzedsionkowej konieczno$¢ ich chirurgicznego usunigcia w przypadku ich
przemieszczenia wynosita nawet 70-100% [242, 252, 310, 364 ,435]. W publikacji opi-
sujacej konieczno$¢ interwencji chirurgicznej po zabiegach zamkniecia przezskérnego
ASD z grupy 124 pacjentdéw, u ktérych wykonano zabieg, az 8% wymagato interwencji
chirurgicznej. Migracja zestawu byla najczestszym wskazaniem do zabiegu ( 8 sposrod
10 operowanych pacjentow) [31]. W prezentowanym materiale wlasnym tylko w 2 przy-
padkach niewtlasciwie implantowany lub przemieszczony zestawu wymagal zabiegu
kardiochirurgicznego, jeden zestaw usunigto chirurgicznie z zyly obwodowej. W jednym
przypadku interwencyjne — nieoperacyjne usuwanie zestawu implantowanego w niewta-
Sciwej pozycji do tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej moglo by spowodowaé
jego przemieszczenie lub by¢ przyczyna uszkodzenia wiotkiej, tetniakowatej przegrody
miedzyprzedsionkowej. W drugim przypadku decyzje o operacyjnym usunig¢ciu zestawu
z lewego przedsionka podjeto z powodu, ze przemieszczony zestaw byl najwiekszym,
jakiego mozna byto uzy¢ do zamknigcia ubytku u tej pacjentki. Nawet w sytuacji przez-
skérnego usunigcia zestawu pacjentka wymagataby leczenia kardiochirurgicznego. Usu-
nigcie operacyjne potaczone z zamknigciem ubytku jest optymalnym rozwigzaniem u
pacjentow, u ktorych podjeto nieudang probe zamknigcia ubytku najwigkszym z dostep-
nych lub akceptowalnym z powoddéw anatomicznych zestawem. W wyborze czasu i
metody usuwania zestawu kluczowa rolg odgrywa lokalizacja przemieszczonego zesta-
wu. Przemieszczone zestawy, powodujace istotne utrudnienie przeptywu, lub dysfunkcje
zastawek wymagaja usunig¢cia lub zmiany niekorzystnej zagrazajacej zyciu pozycji w
trybie pilnym wszelkimi dostgpnymi nieoperacyjnymi lub operacyjnymi technikami.
Opisywano migdzy innymi pilne chirurgiczne usunigcie przemieszczonego zestawu,
ktory zamknat ujscie lewej tetnicy wiencowe,j powodujac niedokrwienie migsnia serco-
wego i1 bardzo szybkie, dramatyczne pogorszenie stanu dziecka [224].

Niekontrolowane przemieszczenie si¢ zestawu jest bardzo rzadkim powiktaniem za-
biegdw przezskdrnego zamykania ubytkéw w przegrodzie migdzyprzedsionkowe] wy-
konywanych przez do§wiadczonego operatora, jednak wszystkie osrodki wykonujace te
zabiegi powinny posiada¢ sprz¢t umozliwiajacy przezskorne usunigcie zestawu, a opera-
torzy powinni zna¢ techniki przezskornego usuwania implantow.

Wecezesne przemieszczenie si¢ zestawu w trakcie zabiegu lub bezposrednio po jego
uwolnieniu jest fatwo wykrywalne, gdyz nastgpuje jeszcze w okresie $cistego monitoro-
wania pozycji zestawu zarowno w skopii radiologicznej jaki i w badaniu echokardiogra-
ficznym. Znacznie trudniejsze i nieprzewidywalne w skutkach moga by¢ pdzne migracje
implantow, do ktéorych moze doj$¢ 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 przemiescil si¢ do lewego przed-
sionka, a nastgpnie do drogi wyplywu z lewej komory, skad zostat usunigty chirurgicz-
nie. Mashman i wsp. [264] opisali dwie migracje zestawu Amplatzera u dorostych pa-
cjentéw. Jedna wystapita na nastepny dzien po implantacji, druga 7 tygodni po zabiegu,
prawdopodobnie podczas wysitku (podnoszenie cigzkiego przedmiotu). Chessa i wsp.
[72] w publikacji analizujacej powiktania po zabiegach przezskornego zamykania ko-
munikacji mi¢dzyprzedsionkowej opisali dwie pdzne migracje zestawu. U 22-letniej
kobiety doszto do zatoru te¢tnicy konczyny dolnej zestawem implantowanym 1 rok weze-
$niej. U drugiego, 29-letniego me¢zczyzny poézna migracja byta prawdopodobna przyczy-
na zgonu 1,5 roku po zabiegu. Lysitsas i wsp. [256] obserwowali migracj¢ zestawu Am-
platzera do tetnicy ptucnej 2 lata po zabiegu. Opisywano nawet migracj¢ zestawu Side-
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ris, do ktorej doszto 6 lat po skutecznej implantacji [197]. Majunke i wsp. [259] opisali
po implantacji zestawu Amplatzera u dorostych pacjentow facznie 0,9% migracji: 2
migracje wczesne, w trakcie zabiegu, oraz 4 w okresie do 30 dni od zabiegu. Wiele pu-
blikacji sugeruje, ze duzy rozmiar ubytku jest czynnikiem zwiekszajacym ryzyko migra-
cji zestawu [85, 186, 202]. Duzy rozmiar ubytku, ograniczona ilo$¢ przestrzeni na im-
plantowanie wiasciwego zestawu prawdopodobnie sktaniaja osoby wykonujace zabieg
do zanizania stosunku wielko$ci implantu do $rednicy ubytku, co moze by¢ powodem
problemdéw w uzyskaniu jego stabilnej pozycji i migracji.

W analizowanej grupie pacjentéw z PFO nie obserwowano zadnej migracji zestawu.
Niewielkie rozmiary PFO oraz duzy stosunek wielko$ci nawet najmniejszych stosowa-
nych implantow do wielkosci otworu zapewniaja bardzo stabilna pozycje¢ i niewielkie
szanse na ich przemieszczenie. Ewentualne, rzadko opisywane migracje zestawow do
PFO moga by¢ spowodowane btedami technicznymi lub przypadkowym, niekontrolo-
wanym odtaczeniem od systemu wprowadzajacego.

5.5.4.2. Uszkodzenie struktur serca

Kolejnym potencjalnym powiklaniem po zabiegach przezskornego zamknigcia ko-
munikacji miedzyprzedsionkowej moze by¢ uszkodzenie struktur serca przez implanto-
wany zestaw. Bliskos¢ zestawu w stosunku do otaczajacych go struktur moze powodo-
wac przetarcie $cian przedsionkow i przedostawanie si¢ krwi do worka osierdziowego
lub wytworzenie przetok — nieprawidlowych potaczen pomigdzy jamami serca. Z powo-
du anatomicznej blisko$ci najczesciej dochodzi do powstania przetoki pomigdzy aorta, a
prawym przedsionkiem [49, 77, 103, 144, 148, 222, 285]. Celem oszacowania cz¢stosci
wystepowania tego powiktania oraz oceny czynnikoéw predysponujacych dokonano
analizy raportow niepozadanych zdarzen nadestanych do AGA Medical — producenta
zestawu Amplatzera [7]. Pomigdzy 1998 a 2004 rokiem raportowano 28 przypadkow
przetarcia $cian przedsionkow przez implantowany zestaw Amplatzera. Kolejny raport,
datowany na styczen 2006 r. donosil o 37 takich powiktaniach. W pigciu przypadkach
doszto do uszkodzenia stropu lewego przedsionka i aorty, w 6 do uszkodzenia stropu
przedsionka prawego i aorty, a w 1 do uszkodzenia §cian obu przedsionkow. Lokalizacja
miejsca uszkodzenia nie byla znana w 3 przypadkach, w kolejnych trzech doszto do
powstania przetoki. W 19 z 28 raportowanych przypadkach (68%) objawy wystapity w
ciggu 72 h, a u 8 (29%) pomigdzy 5 dniem a 8 mies. od zabiegu. W jednym przypadku
obserwowano erozj¢ $ciany przedsionka i wysigk do worka osierdziowego 3 lata po
implantacji. Leczeniu chirurgicznemu poddano 21 pacjentéw sposrod 28, u ktérych
rozpoznano erozj¢ $cian serca, u 7 pomimo takiego rozpoznania zastosowano leczenie
zachowawcze 1 obserwacje. Jako gldéwny czynnik ryzyka przetarcia $cian przedsionkdéw
autorzy wykazali brak lub zmniejszenie rabka aortalnego, jakie obserwowano u 89%
pacjentdw z tym powiktaniem. Zbyt duzy rozmiar implantu w stosunku do wielkosci
ubytku byt w dokonanej analizie kolejnym czynnikiem ryzyka. We wnioskach autorzy
raportu sugeruja szczeg6lng ostrozno$¢ w doborze zestawow u pacjentdw z matym rab-
kiem aortalnym, unikanie przewymiarowywania wielko$ci implantu, hospitalizacj¢ mi-
nimum przez dobe od zabiegu oraz echokardiograficzna kontrole pacjentow przed wypi-
sem. Jakiekolwiek niepokojace objawy odczuwane przez pacjenta po zabiegu powinny
by¢ natychmiast weryfikowane echokardiograficznie.
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Przeprowadzona przez Divekara i wsp. [103] analiza piSmiennictwa dotyczacego
przetarcia struktur serca przez zestawy Amplatzera wykazata 29 takich zdarzen opisa-
nych do 2004 roku, 66.6% z nich miato charakter pdznych perforacji. U 10 pacjentéw
wykonano naktucie worka osierdziowego, u 19 zastosowano leczenie chirurgiczne. U 14
pacjentdw zastosowane leczenie miato dobry wynik koncowy, u 3 pacjentdw pozostaty
ubytki neurologiczne, 3 pacjentow zmarto, losy 4 nie zostaty podane. Przewymiarowy-
wanie wielkosci implantowanego zestawu oraz brak rabka aortalnego to zdaniem auto-
roOw najwazniejsze czynniki ryzyka perforacji serca przez zestawy [103].

W kolejnej pracy analizowano wyniki ankiety rozestanej do 57 osrodkow, ktore
facznie wykonaly ponad 12 tysiecy implantacji zestawu Amplatzera. Z 12 o$rodkow,
ktore wykonaty 3010 implantacji nadestano informacje o 14 przypadkach erozji $cian
serca spowodowanej zestawem [188]. Czgstos¢ wystepowania tego powiktania w calej
analizowanej populacji wynosita zaledwie 0,12%, a w osrodkach, w ktorych wystapito to
powiklanie wahatla si¢ od 0,2-2% ($rednio 0,58%). Brak lub maty rabek aortalny byty
przyczyna przetarcia $cian przedsionkéw w 90% przypadkéw. W jednej z wigkszych
analiz oceniajacych wyniki zamykania ubytku w przegrodzie mi¢dzyprzedsionkowej za
pomocg zestawu Amplatzera u 650 dorostych pacjentdw przetarcie stropu lewego przed-
sionka obserwowano u 2 pacjentow (0,2%) [259].

Na czesto$¢ przetarcia Sciany przedsionkdw w przypadku zestawdéw Amplatzera z
cala pewnoscia moze wptywac fakt, ze zestawy te stosowane sa do zamykania najwiek-
szych ubytkow i ubytkéw z malym rabkiem aortalnym. Powoduje to bezposredni kon-
takt zestawu ze $cianami przedsionka. Przetarcie Sciany czgdciej dotyczy lewego przed-
sionka, co jest thumaczone konstrukcjg zestawu, w ktérym dysk lewoprzedsionkowy jest
wigkszy od dysku po stronie prawego przedsionka. Wptywa to na zmniejszenie dystansu
pomigdzy brzegiem zestawu a stropem lewego przedsionka. Majac na uwadze zapobie-
ganie takim sytuacjom w analizowanym materiale unikano sytuacji, w ktorej odlegtos¢
pomigdzy zestawem, a $cianami przedsionkoOw bytaby niebezpiecznie mata, u 2 pacjen-
tOw usunieto zestaw pomimo stabilnej pozycji z powodu bliskos$ci do $cian serca. W
analizowanej grupie nie obserwowano wczesnego ani p6znego uszkodzenia §cian przed-
sionkow spowodowanego zestawem, z wyjatkiem pacjentki, u ktorej ztamany element
zestawu Cardia przebit si¢ poprzez Sciang przedsionka do $wiatla aorty.

Jednym z mechanizmow, ktorym mozna wyttumaczy¢ wystgpowanie péznych erozji
moze by¢ remodeling przedsionkéw i zmiana ich wymiardéw [206, 312]. Po zamknigciu
ubytku i usunigciu jego nastepstw hemodynamicznych wraz z uptywem czasu moze
dochodzi¢ do zmniejszania si¢ rozmiarow przedsionkow, co prowadzi do zblizania si¢
stropu przedsionkow i jego $cian do brzegdéw zestawu. Tarcie jakie powstaje pomiedzy
zestawem, a $ciang przedsionka moze z czasem powodowaé jej grozne w skutkach
uszkodzenie. Plecionka nitinolowych drutéw w kontakcie z poruszajacg si¢, ocierajacg o
nig $ciang przedsionka dziata jak tarka mogac powodowac jej przetarcie.

Oprdcz zagrozenia jakie stanowi przetarcie zewnetrznych $cian przedsionkéw im-
plantowany zestaw moze powodowa¢ uszkodzenie struktur wewngtrzsercowych. Naj-
wigksze zagrozenie stanowi bliskos¢ zestawu do zastawek przedsionkowo-komorowych,
a zwlaszcza zastawki mitralnej, ktora zlokalizowana jest wyzej, a wigc i blizej dolnego
brzegu zestawu niz zastawka trojdzielna. Jak wykazali R. English i J. Ettedgui dystans
pomigdzy brzegiem implantu, a platkiem zastawki mitralnej zwigksza si¢ wraz ze wzro-
stem pacjentow pediatrycznych, jednak w wybranych przypadkach bliskos¢ zestawu w
stosunku do ptatkow zastawki dwudzielnej moze powodowac jej dysfunkcje lub uszko-
dzenie nawet w odleglym okresie obserwacji [116, 376]. Opisywano rowniez przetarcie
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samej przegrody migdzyprzedsionkowej i powstanie nowego ubytku, ktorego istotnosé
byta wskazaniem do interwencji chirurgicznej [103]. Przytoczone opisy przypadkow sa
dowodem na zlozono$¢ i zmienno$¢ w czasie oddziatywan jakie zachodza pomiedzy
implantowanym zestawem a otaczajacymi go strukturami serca. Doniesienia o p6znych
uszkodzeniach $cian przedsionkéw i otaczajacych struktur przez implantowany zestaw w
pelni uzasadniaja regularna, planowg echokardiograficzng kontrole pacjentéw oraz na-
tychmiastowe badanie w momencie wystgpienia jakichkolwiek niepokojacych objawow.
Pacjenci powinni by¢ informowani o ewentualnych pdznych powiktaniach zabiegow, ich
objawach i koniecznosci ich natychmiastowego zglaszania.

Glownym powodem uszkodzen elementow serca przez implantowany zestaw u pa-
cjentow z ASD sa relacje pomigdzy duzym zestawem a tymi elementami. Z tego samego
powodu uszkodzenia wywotywane przez zestawy do PFO zdazaja si¢ istotnie rzadzie;j.
Niewielki implant do PFO znajduje si¢ z reguty w srodkowej czesci 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 czgstosci wystgpowania rodzajem powiktan po przezskéornym za-
mknigciu ubytku w przegrodzie migdzyprzedsionkowej sa zaburzenia rytmu. Zaburzenia
rytmu, to powiklanie jakie obserwowano rowniez u 10-30% pacjentdow po chirurgicznym
leczeniu tej wady. W pordéwnaniu z leczeniem operacyjnym zabiegi przezskorne niosa
nizsze ryzyko tego typu powiktan szacowane lacznie na 2-5% [34, 36, 109]. Chessa i
wsp. obserwowali je u 2,6% pacjentow [72], Johnson 1 wsp. [195]w grupie 610 doro-
stych i dzieci po 4 mies. od zabiegu przezskérnego zamknigcia ASD obserwowali 5,2%
zaburzen rytmu serca, najczesciej migotanie/trzepotanie przedsionkow (29 sposrod 32
obserwowanych zaburzen rytmu). Do najrzadszych powiktan nalezaty zaburzenia prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego, stwierdzone tylko u 2 pacjentow.

W materiale wlasnym juz podczas zabiegu obserwowano incydenty czestoskurczu
nadkomorowego u 4 pacjentow, ale tylko u 1 stosowano farmakologiczne umiarowienie.
Czgstoskurcze nadkomorowe jak i nadkomorowe pobudzenia dodatkowe dos¢ czgsto
obserwowane w trakcie tego typu zabiegdw prowokowane sa manipulacjami cewnikiem
oraz zestawem w poblizu przebiegu elementéw uktadu bodZcoprzewodzacego i Scian
przedsionka. Zaburzenia te najczg¢sciej maja fagodny i przemijajacy charakter, ustepujac
zwykle samoistnie po zakonczeniu procedury.

W materiale wlasnym, tak jak w pi$miennictwie obserwowano sporadycznie w trak-
cie zabiegdw przejsciowe zaburzenia odcinka ST w zapisie EKG [94]. Sg one powodo-
wane prawdopodobnie matymi zatorami powietrznymi do naczyn wiencowych z niedo-
statecznie przeplukanych i odpowietrzonych systeméw wprowadzajacych lub zestawow
1 ustepuja bez nastepstw w ciagu kliku minut.

Potencjalnie groznym powiktaniem mogg by¢ zaburzenia przewodnictwa przedsion-
kowo-komorowego. Obserwowany u jednej z pacjentek przejsciowy catkowity blok
przedsionkowo-komorowy, jest opisywanym, ale rzadko wystgpujacym powiklaniem
przezskornego zamykania ASD. Chessa i wsp. [72] w grupie 417 pacjentow po przez-
skornym zamknigciu ASD obserwowali tylko jeden przypadek bloku przedsionkowo-
komorowego, ktory ustapil 3 h po usunigciu implantowanego zestawu. Wang i wsp.
[420] w pracy analizujacej wyniki zamykania ASD za pomoca zestawu Amplatzera
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obserwowali calkowity blok przedsionkowo-komorowy natychmiast po implantacji
zestawu. Podjeto decyzje o pozostawieniu implantu i obserwowano samoistng konwersje
catkowitego bloku przedsionkowo-komorowego do bloku I stopnia w ciggu 3 dni. Delvi
i wsp. [85] opisali catkowity blok przedsionkowo-komorowy, ktory wystapit 24 h po
implantacji, zastosowane sterydy i niesterydowe leki przeciwzapalne spowodowaty
powr6t rytmu zatokowego w ciggu 48 h. Znane sg jednak opisy przypadkow, w ktérych
leczenie farmakologiczne nie przyniosto efektu i dopiero po chirurgicznym usunigciu
zestawu uzyskano ustapienie zaburzen przewodnictwa. Suda i wsp.[388] opisali czestos¢
wystgpowania nowopowstalych blokow przedsionkowo-komorowych w grupie 162
pacjentow, u ktorych przeprowadzono zabieg przezskornego zamknigcia ubytku na
6,2%. Potowa z nich to bloki przedsionkowo-komorowe II i III stopnia. Z 10 pacjentow,
u ktorych obserwowano zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego, u 3
wystapity one bezposrednio podczas zabiegu, u pozostatych 7 w ciggu tygodnia od za-
biegu. U 7 pacjentow obserwowano powr6t rytmu zatokowego w ciggu 1 mies. od za-
biegu, u jednego po 6 mies.,, u 2 pacjentow utrzymywal si¢ blok przedsionkowo-
komorowy I stopnia. Leczenie sterydami zastosowano tylko u jednego pacjenta. Opisy-
wany w literaturze przej$ciowy charakter bloku przedsionkowo-komorowego i jego
tendencja do samoistnego ustepowania byly powodem zachowawczego leczenia u
dziewczynki prezentowanej w materiale wlasnym, u ktorej stwierdzono blok przedsion-
kowo-komorowy po implantacji zestawu. Pomimo braku jednoznacznych dowodow na
skuteczno$¢ terapii sterydowej i przeciwzapalnej zastosowano to wiasnie leczenie i ze
wzgledu na stabilny, bezobjawowy stan pacjentki przyjeto postawe wyczekujaca. Usta-
pienie obserwowanych zaburzen przewodnictwa przedsionkowo-komorowego i powrot
rytmu zatokowego byly dowodem stusznosci tej decyzji. Po raz pierwszy zastosowanie
statej stymulacji, jako leczenia bloku przedsionkowo-komorowego, ktory wystapit po
implantacji zestawu zamykajacego opisal Hill i wsp. [172] u 6-letniego chtopca z dys-
funkcja wezta zatokowego udokumentowang juz przed zabiegiem w 24 h monitorowaniu
EKG metoda Holtera. Po zabiegu u pacjenta obserwowano catkowity blok przedsionko-
wo-komorowy wymagajacy implantacji uktadu stymulujacego. Inny przypadek catkowi-
tego bloku przedsionkowo-komorowego wymagajacy zastosowania stymulacji opisat
Nehmge i wsp. [289] u 6-letniej dziewczynki po skutecznym zabiegu zamknigcia dwoch
ubytkow za pomoca implantacji dwoch zestawow Amplatzera. W 12 h po zabiegu poja-
wit si¢ blok przedsionkowo-komorowy I stopnia z okresami bloku II stopnia z periodyka
Wenckebacha. Stosowano sterydowe leki przeciwzapalne przez okres 5 dni, obserwujac
powrot rytmu zatokowego z blokiem I stopnia. W okresie 2-letniej obserwacji stwier-
dzono utrzymywanie si¢ bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia z okresami bloku
IT stopnia. Jednak w 3 lata po zabiegu stwierdzono progresj¢ zaburzen przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego do bloku II stopnia, a nastepnie do catkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego w 4 lata po implantacji zestawu. Ze wzgledu na pojawienie
si¢ objawow zaleznych od obserwowanych zaburzen przewodnictwa 4,5 roku od zabiegu
podjeto decyzje o implantacji uktadu stymulujgcego. Stwierdzane objawy gorszej tole-
rancji wysiltku fizycznego ustapity [289]. Powiktanie pod postacia zaburzen przewodnic-
twa przedsionkowo-komorowego moze wynika¢ z ucisku zestawu na tkanke przegrody
migdzyprzedsionkowej i przebiegajace w niej elementy uktad bodzcoprzewodzacego.
Ucisk moze powodowac obrzek lub niedokrwienie, ktorego nastgpstwem moga byé
zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Przejsciowy charakter tych
zaburzen wynika najprawdopodobniej z ustgpowania obrz¢ku lub mozliwosci regenera-
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cji tkanek. Mechanizm przejSciowych zaburzen przewodnictwa nie zostal doktadnie
poznany i opisany mi¢dzy innymi ze wzglgdu na rzadkos$¢ tego powiktania.

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkow (AF) jest kolejnym rodzajem zaburzen rytmu jakie moga
pojawi¢ si¢ u pacjentow z ASD. Jak wykazuje historia naturalna, nieleczone ubytki
przegrody miedzyprzedsionkowej predysponuja do wystepowania migotania przedsion-
kow, zwtaszcza u pacjentow po 3-4 dekadzie zycia [59, 81, 138, 203, 258, 359]. Spies i
wsp. [380] stwierdzili migotanie przedsionkow az u 22% pacjentdw juz przed zabiegiem
przezskérnego zamkniecia ASD. Sredni wiek analizowanej populacji przekraczajacy 50
lat moze thumaczy¢ wysoka czgstos¢ wystgpowania migotania przedsionkow. Rowniez
Silversides i wsp. [372] wykazali incydenty migotania przedsionkow u 20% pacjentow
juz przed zabiegiem zamknigcia ASD. Niektore prace sugeruja, ze leczenie wady u pa-
cjentéw po 40 roku zycia nie zmniejsza juz ryzyka wystgpienia migotania przedsionkow
[140].

Jednak réwniez sam zabieg zamknig¢cia ubytku moze przyczyni¢ si¢ do pojawienia
si¢ nowych incydentdéw migotania przedsionkow. W literaturze czestos¢ wystepowania
migotania przedsionkéw po zabiegach przezskdrnego zamykania ASD okre$lana jest na
5-14% [297,372, 373,380]. W materiale wlasnym powiktanie to obserwowano z czesto-
Scig 10,4% w grupie pacjentow dorostych po zamknigciu ASD. Czgsto$§¢ migotania
przedsionkow po zamknigciu PFO byla nizsza i wynosita 2,88%. Kiblawi i wsp.[213]
obserwowali migotanie przedsionkow az u 21,7% pacjentow powyzej 55 rz. i 17,5%
milodszych. U czgsci z tych pacjentow migotanie przedsionkow wystepowato juz przed
zabiegiem, a tylko u 7,6% starszych i 0,7% mtodszych byt to pierwszy, nie obserwowa-
ny wczesniej incydent. Wszystkie migotania przedsionkow tak jak i w materiale wta-
snym wystgpity w ciggu pierwszych 4 tyg. po zabiegu. W analizie Luermans’a i wsp.
[253] obserwowano migotanie przedsionkow u 9,2% starszych i 8,4% mtodszych pa-
cjentow.

Ciekawym spostrzezeniem jest, ze w materiale wlasnym migotanie przedsionkow
wystepowato pomiedzy 2-4 tyg. od zabiegu i dotyczyto tylko pacjentéw dorostych. Ana-
liza statystyczna pacjentow, u ktérych stwierdzono to powiktanie wykazata, ze w po-
réwnaniu z grupa pacjentow, u ktorych nie wystapito migotanie przedsionkow byli to
pacjenci istotnie starsi, ale prawidlowos$¢ ta obserwowana byta tylko w grupie z ASD
(54,148,7 lat vs. 43,6+1,63 lat, p< 0,001). Wiek powyzej 40 lat jest wymieniany jako
jeden z gtéwnych czynnikoéw predysponujacych do pojawienia si¢ incydentow migotania
przedsionkow po zabiegach [373]. W materiale wlasnym nie obserwowano zaleznosci
pomiedzy czestoscig wystgpowania migotania przedsionkow, a wielko$cig ubytku. Kan-
nan i wsp. [202] wykazali czestsze wystgpowanie migotania przedsionkow po zabiegach
zamknigcia duzych ASD II. Sposréd 45 pacjentow, u ktorych zamykano bardzo duze
ubytki (powyzej 25 mm) migotanie przedsionkéw stwierdzono u 2 (4,4%). Potwierdzo-
no rowniez czestsze wystepowanie migotania przedsionkow po zamknigciu ubytku u
pacjentow, u ktorych wystepowalto ono juz przed zabiegiem (31% vs. 14%) [372].

W jednej z wigkszych analiz dotyczacych nieoperacyjnego zamykania ASD II migo-
tanie przedsionkow wystapito u 28 pacjentow (4,3%) w tym u 17 pacjentow (2,6%) do
30 dnia po zabiegu i u kolejnych 11 (1,7%) po tym okresie, u zadnego z pacjentow nie
obserwowano migotania przedsionkow przed zabiegiem. U 15 pacjentow kardiowersja
elektryczna byta skuteczng metoda umiarowienia, u 2 zastosowano leczenie farmakolo-
giczne. Podobnie jak w materiale wlasnym pacjenci z migotaniem przedsionkow wyka-
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zywali bardzo dobra reakcj¢ na zastosowane leczenie [259]. Po umiarowieniu (za pomo-
ca kardiowersji elektrycznej, farmakologicznym lub samoistnym) nie obserwowano u
zadnego z pacjentdéw nawrotu migotania przedsionkow. W cytowanej analizie migotanie
przedsionkéw bylo najczestszym powiklaniem jakie obserwowano w grupie pacjentow
dorostych. Spies i wsp. [380] w grupie 1062 pacjentdéw obserwowali migotanie przed-
sionkow u 12% pacjentdw po nieoperacyjnym zamkni¢ciu ASD II, dla poréwnania tylko
u 7% po zamknieciu PFO. W alternatywnej, chirurgicznej metodzie zamykania ASD
obserwowano to powiktanie rowniez gtdéwnie u pacjentéw dorostych z czestoscig od
2,8-41% [18, 34, 140, 187, 298]. Poréwnanie wystepowania migotania przedsionkow u
pacjentdow po leczeniu chirurgicznym i nieoperacyjnym wykazalo taka samg czgstos¢
tego powiktania (15,6% wsrod pacjentow leczonych chirurgicznie i 13,8% w grupie
leczonej nieoperacyjnie p=0,69) [297]. Fakt, ze migotanie przedsionkow obserwowano
zar6wno po chirurgicznym, jaki nieoperacyjnym zamknigciu ASD nakazuje szukaé
wyjasnienia tego zjawiska nie w samej procedurze zamknigcia ubytku, a raczej w zmia-
nach jakie zachodza w uktadzie krazenia we wczesnym okresie po zamknigciu ubytku.
By¢ moze remodeling przedsionkow, a zwlaszcza udokumentowane w pi§miennictwie
rozciagniecie lewego przedsionka, do jakiego dochodzi juz we wczesnym okresie po
zabiegu, jest jedng z przyczyn tego powiklania [14, 117, 351, 249, 279, 403]. Brak
udzialu komponenty hemodynamicznej jest prawdopodobnie przyczyna rzadszego wy-
stgpowania migotania przedsionkow po zabiegach zamknigcia PFO niz ASD. Z drugiej
strony obserwowanie tak w materiale wlasnym jak i opisywane w literaturze incydenty
migotania przedsionkéw po zamknigciu PFO, w ktorym zaburzenia hemodynamiczne
nie odgrywaja zadnej roli, sugeruje przynajmniej czgsciowy udzial samego implantu w
patogenezie tego powiklania [52]. Implantowany zestaw, jako ciato obce, wywotywac
moze draznienie mechaniczne oraz miejscowa reakcje zapalna, ktora zwigksza szanse
wystapienia przedsionkowych zaburzen rytmu. Zestaw zamykajacy komunikacje mig-
dzyprzedsionkowa moze dziata¢ jako nowa petla makro-reentry predysponujaca do wy-
stapienia migotania przedsionkéw, podobnie do mechanizmu reentry w zaleznych od
blizn tachykardiach komorowych [380]. Zadna z przytoczonych teorii nie ttumaczy w
petni wystepowania incydentow migotania przedsionkéw po zabiegach przezskornego
zamykania komunikacji miedzyprzedsionkowej. Prawdopodobnie ich mechanizm jest
bardziej ztozony i by¢ moze po czgsci wynika z kazdego z przytoczonych mechani-
zmow. Z praktycznego punktu widzenia istotna jest informacja, ze migotanie przedsion-
kéw moze by¢ jednym z powiktan zabiegéw interwencyjnego zamykania komunikacji
miedzyprzedsionkowej, zwlaszcza u pacjentdow starszych i z duzymi ubytkami. Wazne
jest aby informowa¢ pacjentow, zwlaszcza z grupy wysokiego ryzyka, o mozliwosci
pojawienia si¢ takiego powiktania. Nalezy przeszkoli¢ pacjentéw jakie objawy i odczu-
walne dolegliwo$ci moga towarzyszy¢ migotaniu przedsionkow. Odpowiednio wczesnie
sygnalizowane przez pacjentow, wlasciwie zdiagnozowane i leczone migotanie przed-
sionkOw zapobiegaja pojawieniu si¢ powiktan zakrzepowo-zatorowych czy rozwojowi
niewydolnosci krazenia.

Inne rodzaje zaburzen rytmu serca wystgpuja niezmiernie rzadko u pacjentow po za-
biegach przezskornego zamykania ubytkow przegrody miedzyprzedsionkowej. Nawet
zastosowanie 24 h monitorowania EKG metoda Holtera, ktore jest czula metoda wykry-
wania ewentualnych zaburzen rytmu serca nie wykazuje wzrostu czgstosci wystepowa-
nia arytmii [168, 172, 232 ,233].
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5.5.4.4. Plyn w worku osierdziowym

Jednym z wczesnych powiktan obserwowanych podczas lub bezposrednio po zabie-
gu moze by¢ perforacja jam serca powodujgca pojawienie si¢ krwi w worku osierdzio-
wym, prowadzaca do tamponady serca [72]. W prezentowanym materiale powiktanie to
wystgpito bezposrednio po zabiegu tylko u jednej pacjentki. Monitorowanie stanu pa-
cjentki po zabiegu pozwolito na wczesne wykrycie narastania ilo$ci krwi w worku osier-
dziowym 1 interwencje — naktucie worka osierdziowego. Manipulacje cewnikiem, pro-
wadnikiem lub zestawem zamykajacym moga powodowac uszkodzenie cienkiej $ciany
przedsionka i wyptyw krwi do worka osierdziowego. Mechanizm, oraz moment w kto-
rym dochodzi do perforacji czgsto pozostaje niejasny i niezauwazony. Z tego wzgledu
jednym z elementow zaréwno wczesnej jak 1 pozniejszej kontroli echokardiograficznej
powinna by¢ ocena obecnosci ptynu w worku osierdziowym. Kazda stwierdzona pod-
czas lub po zabiegu ilo$¢ ptynu w worku osierdziowym wymaga kontroli. Szybkie nara-
stanie ilosci ptynu, pojawiajace si¢ cechy tamponady zagrazajacej s3 wskazaniem do
pilnej interwencji — naklucia worka osierdziowego lub chirurgicznego zaopatrzenia
miejsca uszkodzenia. Powiktanie to jest szczegdlnie grozne z powodu rutynowego sto-
sowania podczas zabiegdw heparyny. Zmniejszenie zdolnosci krwi do wykrzepiania i
samoograniczenia krwawienia znacznie zwigksza potencjalne ryzyko tamponady serca.
Zastosowanie lekow odwracajacych dziatanie heparyny powinno by¢ pierwszym ele-
mentem postgpowania terapeutycznego u tych pacjentow. Daje to szans¢ na samoistne
ograniczenie lub nawet ustanie krwawienia.

U czg$ci pacjentow po zabiegu przezskornego zamknigcia komunikacji miedzy-
przedsionkowej obserwowany jest wysigk ptynu do worka osierdziowego. Ptyn w worku
osierdziowym, zardbwno we wczesnym, jak i odlegtym okresie po implantacji zestawu,
powinien budzi¢ podejrzenie perforacji $cian serca. Dopiero po wykluczeniu takiego
powiktania, przy braku cech tamponady zagrazajacej mozliwa jest dalsza obserwacja i
leczenie zachowawcze. Mechanizm wystepowania tego powiklania nie jest poznany. W
grupie opisanej przez Chessa i wsp. [72] ptyn w worku osierdziowym obserwowany byt
u 2 sposrdd 417 pacjentéw, u jednego z nich wymagat leczenia farmakologicznego. W
prezentowanym materiale wlasnym umiarkowanego stopnia wysigk do worka osier-
dziowego obserwowano u 8 pacjentow. U zadnego z nich nie byta konieczna interwencja
chirurgiczna. Ptyn w worku osierdziowym w badaniu echokardiograficznym pojawit si¢
u czesci pacjentdow juz podczas pierwszego badania wykonanego 24 h po zabiegu, u
pozostatych podczas badan kolejnych wykonanych od 1 — 4 tyg. po zabiegu. Majunke i
wsp. [259] obserwowali wysiek ptynu do worka osierdziowego u 0,8% pacjentow. U
jednego z 5 konieczne byto naktucie worka osierdziowego celem ewakuacji zgromadzo-
nej duzej ilosci ptynu. Wsroéd potencjalnych przyczyn pojawienia si¢ ptyny w worku
osierdziowym rozwazane sg zaburzenia hemodynamiczne, do ktérych dochodzi po za-
biegu, mechanizm alergiczny na materiaty implantu. Jednym z potencjalnych alergendéw
moze by¢ nikiel, na ktorego reakcje alergiczng obserwuje sie u 10-15% populacji [194,
290, 398]. Uwalnianiem niklu do krwi z implantowanych zestawow oraz reakcja aler-
giczng tlumaczone sa nietypowe objawy obserwowane u pacjentow, w tym rowniez
wysigk ptynu do worka osierdziowego [236, 325, 339, 424]. Opisywano sytuacje, w
ktorych silnie wyrazone reakcje alergiczne byly nawet wskazaniem do chirurgicznego
usunigcia prawidtowo implantowanych zestawow [411].
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5.5.4.5. Powiklania zakrzepowo-zatorowe

Powiktania zakrzepowo-zatorowe moga wystapi¢ jako powiklania wczesne, juz w
trakcie zabiegu, lub jako powiktania odlegte. Przyczyng tych powiklan moze by¢ sama
procedura implantacji, komplikacje podczas procedury wymagajgce wymiany implantu
lub systemdéw transportujacych powodujace wydtuzenie czasu trwania procedury, btedy
techniczne, wspotistniejace zaburzenia uktadu krzepnigcia oraz zaniechanie lub niewta-
Sciwe dziatania profilaktyczne. Przed kwalifikacja do zabiegu wykonywane sa najcze-
Sciej jedynie podstawowe badania koagulogiczne, a jak wykazano w przegladzie pi-
$miennictwa dotyczacego tych powiktan az u 69% pacjentow, u ktorych doszto do po-
wiktan w ogole nie wykonywano badan uktadu krzepnigcia [166]. Wykryte zaburzenia
powinny modyfikowa¢ standardowo stosowana profilaktyke. Wciaz jednak brak jest
jednolitych zasad profilaktyki powiktan zakrzepowo-zatorowych zaréwno przed zabie-
giem, w jego trakcie jak i w okresie po zabiegu. W Klinice Kardiologii Dziecigcej u
wszystkich pacjentdéw wykonywano podstawowe badania koagulogiczne nie stwierdza-
jac zaburzen ukladu krzepnigcia u zadnego z pacjentow. Podczas zabiegu, u wszystkich
pacjentow, stosowano dozylny bolus heparyny, a po zabiegu profilaktyke przeciwkrze-
pliwa jaka opisano w metodyce pracy. Jak wykazano w cytowanym juz przegladzie
piSmiennictwa na temat powiktan zakrzepowych, w réznych osrodkach stosowano r6zne
metody profilaktyki. Na 54 pacjentéw, u ktorych opisywano to powiktanie u 26 stoso-
wano kwas acetylosalicylowy i clopidogrel, u 15 tylko kwas acetylosalicylowy, 8 otrzy-
mywato warfaryng, 2 heparyne, u jednego stosowano polaczenie kwasu acetylosalicylo-
wego 1 warfaryny [166].

Materialem zatorowym moze by¢ rowniez powietrze, ktore na skutek btedow w od-
powietrzaniu systemow wprowadzajacych moze przedosta¢ si¢ do uktadu krazenia.
Nawet niewielkie ilo$ci powietrza, ktore przedostana si¢ do naczyn krazenia systemo-
wego mogag by¢ zréodlem zatoréw do krazenia mozgowego, naczyn wiencowych lub
innych i powodowaé grozne w skutkach niedokrwienie. Obserwowane w opisywanym
materiale zmiany odcinka ST w zapisie EKG i bradykardia mogly by¢ spowodowane
powietrzng zatorowo$cig naczyn wiencowych. Rodzaj materiatu zatorowego, jego nie-
wielka ilo$¢, dobry stan krazenia wiencowego byly przyczyng jedynie przejSciowego
charakteru zmian. Podobne powiktanie pod postacia przemijajacych zmian odcinka ST
obserwowano rowniez w pojedynczych przypadkach w innych osrodkach wykonujacych
tego typu zabiegi [94, 259]. Hermann i wsp. [167] opisywali ten rodzaj powiktan az u
4% pacjentow. W pracy monitorujacej za pomoca Dopplera przezczaszkowego ilosé
sygnatow w krazeniu moézgowym odpowiadajacych mikropecherzykom powietrza w
trakcie wykonywania zabiegéw stwierdzono, ze najwiecej sygnatow rejestrowano w
fazie uwalniania zestawu, a czas manipulacji zestawem byt jedynym statystycznie zna-
miennym czynnikiem warunkujgcym liczbe rejestrowanych sygnatow [362]. Praca jest
dowodem na mozliwos$¢ zatorowosci powietrznej podczas zabiegéw implantacji zesta-
wow. Interesujace mogloby by¢ pordwnanie ilosci rejestrowanych sygnatow w zalezno-
$ci od rodzaju implantowanych zestawow.

Dokonany przez Hermana [166] przeglad literatury z lat 1980-2004 pod katem po-
wiktan zakrzepowych jest cennym zrédlem informacji na temat tego dos¢ rzadkiego
powiktania. W dostgpnym pismiennictwie odnaleziono 17 artykutldw opisujacych 54
przypadki takich powiktan. Sa to z reguly opisy pojedynczych przypadkow, ale rowniez
doniesienie o 20 powiktaniach zakrzepowych z jednego osrodka.
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Wystepowanie powiktan zakrzepowych [166] opisywano na wszystkich dostgpnych
zestawach: PFO-Star (17 pacjentow), ASDOS (13 pacjentow), CardioSeal/Starflex
(14 pacjentéw), Angel Wings (4 pacjentow), Amplatzera (4 pacjentéw), Buttoned
(1 pacjent), Helex (1 pacjent). Sredni czas od zabiegu do wystapienia skrzepliny wynosit
5 mies. Autorzy sugerujg rutynowa, wczesng kontrole echokardiograficzng przez okres
do 3 mies. po implantacji, zalecaja badanie przezprzetykowe, u kazdego pacjenta z wat-
pliwosciami diagnostycznymi lub zla wizualizacja w badaniu przezklatkowym. Zdecy-
dowana wigkszo$¢, bo az 76% zakrzepow pojawila si¢ na lewoprzedsionkowej czgsci
implantow. Operacyjne usunigcie skrzepliny i zestawu zastosowano u 15 pacjentow, u
1 usunigto sama skrzepling pozostawiajac implantowany zestaw. W grupie pacjentow
skierowanych do leczenie chirurgicznego wigkszo$¢ stanowili pacjenci, u ktorych skrze-
plina zlokalizowana byta na lewoprzedsionkowej czgsci zestawu. Znacznie bardziej
agresywne postepowanie terapeutyczne w przypadku skrzeplin wystepujacych po lewo-
przedsionkowej stronie zestawu wynika z obawy o grozniejsze skutki ewentualnego
urwania si¢ skrzepliny i embolizacji naczyn krazenia systemowego. Skrzepliny zlokali-
zowane po prawoprzedsionkowej stronie zestawu znacznie czesciej kwalifikowane sg do
leczenia zachowawczego, farmakologicznego. Tylko zmiany o duzych rozmiarach i
duzej ruchomosci zagrazajacej ich urwaniem sktaniajg do leczenia operacyjnego.

W materiale wltasnym w badaniu echokardiograficznym wykonanym w miesigc po
zabiegu dodatkowe echo sugerujace materiat zakrzepowy po stronie prawego przedsion-
ka stwierdzono u 2 pacjentéw, u ktorych po intensyfikacji leczenia przeciwkrzepliwego
obserwowano resorpcje wykrytych skrzeplin w ciagu 3 tyg. Cytowane w piSmiennictwie
opisy catkowitej regresji skrzeplin zwigzanych z zestawem uzasadniaja zachowawcze
podejscie do tych powiktan w wybranych przypadkach [26]. Przeglad piSmiennictwa nie
daje informacji o rzeczywistej czgstosci wystepowania powiktan zakrzepowych zwiaza-
nych z zestawem, zbyt mato jest publikacji opisujacych czesto§¢ wystepowania tego
powiktania w wigkszych grupach pacjentow. Sievert i wsp. [369] w grupie 163 pacjen-
tow, u ktorych implantowano zestaw ASDOS obserwowali skrzepliny u 9 pacjentow
(5,5%). W badaniu porownujagcym wyniki zastosowania réznych zestawow zamykaja-
cych najnizsze ryzyko powiktan zakrzepowych obserwowano na zestawie Amplatzera
(0,2%), nastepnie Helex (0,8%), najwyzsze ryzyko tych powiklan dotyczylo zestawu
CardioSEAL. Wszystkie skrzepliny zostaly wykryte w okresie pierwszych 6 mies. od
implantacji. W wigkszo$ci przypadkow (19/22) skrzepliny skutecznie leczono farmako-
logicznie, tylko u 3 konieczna byla interwencja chirurgiczna [26]. Wysoki odsetek tych
powiktan (2%) obserwowano w grupie 1000 pacjentow, u ktorych rutynowo stosowano
protaming do odwracania efektu heparyny po zakonczeniu zabiegu [231]. Obserwacje te
doprowadzily do zaniechania tej praktyki.

Kolejnym powodem zanizania rzeczywistej czestosci tych powiktan jest stosunkowo
niska czuto$¢ badania przezklatkowego, zwtlaszcza u os6b dorostych, u ktorych mate
zmiany zakrzepowe zwigzane z zestawem mogg pozosta¢ niewykryte w rutynowym
badaniu. Sposroéd 5 pacjentdéw po zamknieciu ASD, u ktorych stwierdzono skrzepliny
zwigzane z zestawem, opisanych przez Krumsdorf [231], wszystkie zostaly wykryte
dopiero w badaniu przezprzetykowym, zadna z nich nie byta widoczna w TTE. Jednak
znacznie czulsze badanie przezprzetykowe z powodu swojej inwazyjnosci i uciagzliwosci
dla pacjenta nie jest stosowane w rutynowej kontroli pacjentow po zabiegach przezskor-
nego zamykania komunikacji migdzyprzedsionkowe;j.

Powiklania zakrzepowe zwigzane z zestawem wystgpuja z reguty we wczesnym
okresie po implantacji, co zwigzane jest z obecnoscia potencjalnie trombogennego mate-
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riatu tworzacego zestaw nie pokrytego jeszcze tkanka. Pokrycie implantu wtasnag tkanka
i nabtonkiem 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 uptywem czasu i pokrywaniem elementéw zestawu wiasng tkanka ryzyko
tworzenia si¢ skrzeplin zwigzanych z zestawem istotnie si¢ zmniejsza. Opisywano jed-
nak pdzne, 2 lata po zabiegu pojawienie si¢ skrzepliny na zestawie Amplatzera, ktora
byta zrédtem powiktan zatorowych do naczyn mézgowych [327].

5.5.4.6. Zlamania i uszkodzenia zestawow

Metalowe elementy szkieletu implantu ulegaja dziataniu sit wynikajacych z cyklu
pracy serca. Pomimo stosowania sprawdzonych, bardzo elastycznych i wytrzymatych
materialdw oraz przeprowadzaniu laboratoryjnych testow wytrzymatosci zestawow
dochodzi¢ moze do ich uszkodzen.

Jak wynika z pismiennictwa z r6zng czgsto$cia obserwowano ztamania elementow
niemal wszystkich oferowanych rodzajow zestawdéw. Juz w pierwszych doniesieniach
opisujacych wyniki zamykania komunikacji migdzyprzedsionkowej stwierdzano ztama-
nia metalowych elementéw stanowigcych rusztowanie zestawow. Bezobjawowe ztama-
nia zestawow ASDOS obserwowano u 14% pacjentéw, u kolejnych 4% opisywano de-
formacj¢ zestawow [369]. Babic [21] opisujac dos§wiadczenia w zamykaniu ASD za
pomoca tych zestawow w grupie 350 pacjentow wykazat, w oparciu o bardzo czula
kontrolg¢ w skopii radiologicznej zlamanie szkieletu zestawu az u 20% pacjentow. Do-
niesienia 0 obserwowanych uszkodzeniach zestawow byty inspiracja do modyfikacji
konstrukeji nastgpnych generacji zestawow i powodem wycofywania zestawow o wyso-
kim ryzyku ztaman. Ztamania jednego, lub wigkszej ilo$ci ramion historycznego zesta-
wu Clamshell (prekursora zestawu CardioSeal i StarFlex) obserwowano po uptywie roku
nawet w 84% implantowanych zestawow [321]. Bridges i wsp. [47] opisali ztamania az
w 30% implantow, Justro i wsp. [198] opisali ztamania pojedynczego ramienia zestawu
u 56%, a mnogie ztamania u 44%, Koike [225] obserwowat az 82% ztaman (9 sposrod
11 implantowanych zestawdw). Zmiana uzywanego stopu materialu oraz konstrukcji
jakiej dokonano w zestawach CardioSeal zmniejszyla czgstos¢ tych powiktan. W wielo-
osrodkowym, europejskim badaniu nad zastosowaniem tych zestawdw ztamania obser-
wowano tylko u 6 z 96 (6,25%). Kolejne modyfikacje konstrukcyjne wprowadzone w
zestawie StarFlex niemal catkowicie wyeliminowaly te problemy. Opisywano tylko
pojedyncze przypadki ztaman lub deformacji implantowanych zestawow [280, 371].

Przeprowadzona wieloosrodkowa analiza 298 implantowanych zestawdéw Helex
ujawnita 6,4% ztaman nitinolowego stelaza. Do oceny ztaman wykorzystano skopi¢
radiologiczng. U 8 pacjentdw obserwowano zlamania w kilku miejscach, az 59% ztaman
dotyczylo prawoprzedsionkowego elementu zestawu. Jako czynnik ryzyka wystapienia
tego powiktania autorzy podajg wielkos¢ ubytku oraz rozmiar uzytego zestawu. W cy-
towanej publikacji nie obserwowano klinicznych nastgpstw ztamania zestawu [121].
Jednak w innym opisie konsekwencja ztamania zestawu Helex u 8-letniego chtopca byla
perforacja przedniego ptatka zastawki mitralnej z jej niedomykalno$cia [324].

Najrzadziej opisywano w literaturze zlamania elementow zestawu Amplatzera. Na-
lezy jednak uwzgledni¢ specyfike konstrukcji tych zestawow. Plecionka wielu nitinolo-
wych drutow tworzaca oba dyski oraz cze$¢ srodkowa zestawu pozostaje stabilna nawet
w momencie przerwania ciaglosci kliku z nich. Ztamania elementow zestawu nie powo-
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duja istotnej zmiany konfiguracji zestawu zaré6wno w rutynowo wykonywanym w ra-
mach kontroli pacjentéw badaniu echokardiograficznym jak i w badaniu w skopii radio-
logicznej. Nawet ztamany element pozostaje w zwartej konstrukcji zestawu przytrzy-
mywany przez pozostate, sasiadujace czesci nitinolowej plecinki. Cecha ta zapewnia
stabilng konstrukcje zestawu, a zarazem utrudnia identyfikacj¢ ewentualnych uszkodzen.
Opisano przypadek uszkodzenia elementdw konstrukcyjnych zestawu Amplatzera, w
wyniku czego doszto do wytworzenia skrzepliny na dysku lewoprzedsionkowym w
2 lata po implantacji zestawu. Pacjentka wymagata chirurgicznego usunigcia zestawu,
ktére potwierdzito uszkodzenie zestawu [335].

W prezentowanym materiale wlasnym stwierdzono az 6 uszkodzen zestawow, co
stanowi 1,87% wszystkich implantowanych zestawow. Wszystkie uszkodzenia dotyczy-
ty tylko zestawu Cardia (6,7% implantowanych zestawow Cardia). Uszkodzeniu ulegat
jeden z modeli tego zestawu wyposazony w cienki nitinolowy pierscien spinajacy ra-
miona parasolki lewoprzedsionkowej. Mial on stabilizowaé ramiona i zapobiega¢ ich
niewlasciwemu ustawieniu i przechodzeniu przez ubytek na strong prawego przedsionka.
Jak wykazatl przeglad piSmiennictwa analogiczne powiktanie obserwowane byty rowniez
w innych os$rodkach dokonujgcych implantacji tego modelu zestawu Cardia [49]. Nalezy
sadzi¢, ze uszkodzenia byly spowodowane btedem konstrukcyjnym, wszystkie ztamania
dotyczyty nitinolowego pier§cienia i wystgpily w tym samym miejscu, polgczenia z
ramionami stanowigcymi szkielet parasolki. Ich przyczyna mogt by¢ niewlasciwy spo-
sob taczenia elementéw lub niedoszacowanie sit dziatajacych na zestaw implantowany
do serca. Jak podano we wstepie do pracy wszystkie zestawy poddawane s3 testom zmeg-
czeniowym oceniajagcym ich wytrzymalos¢ na zginanie. Jak pokazuje praktyka wyniki
tych laboratoryjnych testow nie zawsze pokrywaja si¢ z praktyka kliniczng. Wszystkie
zaobserwowane nieprawidtlowosci dotyczace zestawow Cardia zostaly przekazane pro-
ducentowi, w wyniku czego wycofano ten model zestawu. W kolejnych generacjach
tego zestawu w dotychczasowym okresie obserwacji nie stwierdzono podobnych nie-
prawidlowosci.

Pierwszym sygnatem wskazujagcym na mozliwo$¢ uszkodzenia elementéw zestawu
byly nieprawidtowosci stwierdzone w rutynowym, kontrolnym, przezklatkowym bada-
niu echokardiograficznym. U 3 pacjentdw nieprawidtowos$ci zostaly stwierdzone juz
podczas pierwszej ambulatoryjnej kontroli 1 mies. po implantacji, u jednego 3 mies., po
zabiegu u kolejnych 2 podczas kontroli wykonanej 12 mies. od zamknigcia ubytku. Uzy-
skany obraz zestawu odbiegal od jego wygladu u pozostatych, rutynowo kontrolowa-
nych pacjentow. Nieprawidtowosci polegaty na zmianie profilu zestawu lub pojawianiu
si¢ nietypowych struktur w lewym przedsionku. Weryfikacja tych nieprawidtowosci w
skopii radiologicznej w 50% potwierdzita ztamanie elementdw zestawu. Nalezy jednak
zauwazy¢ iz przezklatkowe badanie echokardiograficzne nie zawsze pozwala na uzyska-
nie obrazu wystarczajaco dobrej jakosci, a tym samym na wiarygodng ocene zestawu.
Jakiekolwiek nieprawidtowosci lub watpliwosci oraz niewystarczajaco dobra wizualiza-
cja w obrazie echa przezklatkowego wymagaja weryfikacji innymi metodami.

Wedlug wlasnych obserwacji skopia radiologiczna jest prosta, szybka i czutg meto-
da oceny ewentualnych deformacji i uszkodzen zestawu. Daje ona jednak ograniczone
informacje o relacjach pomigdzy uszkodzonymi elementami zestawu a strukturami serca.
W celu oceny tych relacji wykonywane sg badania tomografii komputerowej lub rezo-
nansu magnetycznego. Badania te utatwiaja decyzje terapeutyczne o ewentualnym pozo-
stawieniu lub chirurgicznym usunigciu zestawu.
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Na uwage zastuguje bezobjawowy charakter wszystkich obserwowanych ztaman ze-
stawow Cardia oraz brak resztkowych przeciekow w badaniu echokardiograficznym z
Dopplerem.

Fakt, ze rutynowa kontrola pacjentow po zabiegach zamykania komunikacji mie-
dzyprzedsionkowej wykonywana jest w oparciu o przezklatkowe badanie echokardiogra-
ficzne by¢ moze jest przyczyng zanizania realnej czesto$ci wystgpowania uszkodzen i
ztaman zestawow. Mozna sadzi¢, ze kontrola zestawdéw za pomoca bardziej czutych
metod obrazowych wykazataby ich wyzszy odsetek. Sposrdd pacjentéw, u ktorych za-
uwazono ztamanie zestawu tylko jedna pacjentke skierowano do interwencji chirurgicz-
nej. Powodem kwalifikacji do operacji bylo przebicie przez jeden ze ztamanych elemen-
tow $ciany aorty. Aczkolwiek w chwili kwalifikacji do leczenia nie powodowato to
zadnych nastgpstw hemodynamicznych ani klinicznych, to jednak w obawie o mozliwe
dalsze powiktania zdecydowano si¢ na chirurgiczne usuni¢cie zestawu oraz jego uszko-
dzonych, przemieszczonych elementéw. Usunigcie wszystkich elementow zestawu wy-
magalo zabiegu w krazeniu pozaustrojowym, otwarcia prawego przedsionka, a usunigcie
elementu przemieszczonego do aorty roOwniez otwarcia aorty. W stosunku do pozosta-
lych pacjentow, u ktorych stwierdzono uszkodzenie elementéw zestawu Cardia przyjeto
postawe wyczekujacg. Brown i Gewling [49], ktérzy jako pierwsi opublikowali przy-
padki uszkodzenia zestawu Cardia u 2 pacjentdow, u kazdego z nich, pomimo podobnego
obrazu podjeli inng decyzj¢ terapeutyczng. U jednego pacjenta zestawu usuni¢to chirur-
gicznie, drugiego pozostawiono w obserwacji. Dane z literatury dowodza, ze ztamania
elementow zestawu czg¢sto pozostaja klinicznie bezobjawowe i nie powoduja nastgpstw
hemodynamicznych i w zwiazku z tym nie wymagaja interwencji chirurgicznej, a ich
obraz pozostaje stabilny nawet w odleglej obserwacji.

Jednak uszkodzenia zestawow nie dotycza tylko ich metalowego szkieletu. Opisano
dobrze udokumentowane uszkodzenie poliuretanowej membrany zestawu ASDOS w 8
lat po skutecznej implantacji. Uszkodzenie membrany spowodowato istotny hemodyna-
micznie przeciek migdzyprzedsionkowy, ktory byl wskazaniem do interwencji chirur-
gicznej, usuni¢cia uszkodzonego zestawu i zamknigcia ubytku tatg osierdziowa [136].

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

Wystepowanie migren po zabiegach zamykania komunikacji mi¢dzyprzedsionkowej
jest zjawiskiem znanym i opisywanym w literaturze z czgstoscia od 2-19% [124, 344,
361, 430]. W materiale wlasnym czestos¢ wystepowania tych dolegliwosci wynosita
4,2% dla catej populacji i 5,6% pacjentéw po zamknigciu ASD. Mortelmans [278] opisat
wystepowanie migrenowych bolow gtowy u 19% sposrdd 114 pacjentdw po przezskor-
nym zamknigciu ASD I, Szkutnik i wsp. [391] u 10% z grupy 502 pacjentéw, Yew i
wsp. [439] u 8% sposrod 25 pacjentow.

Bardzo ciekawe jest porownanie migren, ktore pojawily sie po zabiegach przezskor-
nego zamknig¢cia komunikacji miedzyprzedsionkowej u pacjentow z PFO i ASD II.
Slavin 1 wsp. [375] zaobserwowali nowe bole migrenowe tylko u 1,4% pacjentéw po
zamknigciu PFO. Wertman 1 wsp. [424] u 2% pacjentow po zamknigciu PFO i az u 12%
po zamknigciu przezskérnym ASD II. W materiale wlasnym nowe incydenty migren
stwierdzano tylko u pacjentow po zamknigciu ASD II, nie obserwowano pojawiania si¢
migren po zamknigciu PFO. Réwniez Rodes-Cabau i wsp.[343] w grupie 260 pacjentow
po zamknieciu ASD II i PFO stwierdzili 7% nowych migren; wszystkie one wystapity u
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pacjentow po zamknigciu ASD II (12% z grupy pacjentéw po zamknigciu ASD II), zad-
na u pacjenta po zamknigciu PFO. Harms i wsp. [156] w grupie 237 pacjentow, u kto-
rych wykonano zabieg przezskdrnego zamknigcia PFO réwniez nie stwierdzili pojawie-
nia si¢ nowych incydentdw migren.

W materiale wlasnym bole gtowy pojawialy si¢ juz w pierwszej dobie po zabiegu.
Réwniez w obserwacjach innych autoréw pojawiajg si¢ one wezesnie, z regulty w ciggu
pierwszych dni po zabiegu [343]. U wszystkich pacjentow bodle glowy miaty stabngcy
charakter i ustapity w okresie od 2 do 10 tyg. po zabiegu. W niektérych doniesieniach
opisywano utrzymywanie si¢ dolegliwosci nawet w okresie 2-letniej obserwacji [278,
343].

W materiale wlasnym stwierdzono czestsze wystgpowanie dolegliwosci bolowych
glowy u kobiet oraz u pacjentow dorostych niz u dzieci, co jest zgodne z danymi epide-
miologicznymi. W grupie dorostych mtodszy wiek byt czynnikiem predysponujacym do
pojawienia si¢ dolegliwos$ci, nie stwierdzono tej zaleznosci u dzieci. W jednym z opra-
cowan statystycznie znamiennym czynnikiem predysponujacym byl rowniez miodszy
wiek (26 lat w grupie z dolegliwos$ciami i 39 lat u pacjentow bez bolu gtowy) [343].

W analizie wtasnej wielkos¢ ubytku u pacjentéw z dolegliwo$ciami byta wigksza
niz u pozostatych, co moze swiadczy¢ o wptywie wielkosci ubytku na ich pojawianie
sie. Wykazany w materiale wlasnym zwigzek pomigdzy rodzajem implantu, a czestoscia
wystgpowania bolow gtowy moze wynika¢ posrednio z wielkosci zamykanego ubytku
(wykazana wczes$niej zalezno$¢ pomigdzy wielkoscia ubytku, a stosowanym implantem)
jak i z samej konstrukcji, budowy lub sktadu materialowego implantu. Jak opisano we
wstepie zestawy zbudowane sa ze stopoéw metali czgsto o skrajnie roznej zawartosci
niklu. W grupie pacjentow z bolami gtowy najczgsciej stosowany byt zestaw Amplatze-
ra, nastepnie Occlutech i Cardia. Dwa pierwsze z wymienionych zestawow cechuja si¢
najwigkszg ilo$cig elementéw metalowych oraz najwicksza zawartoscig tego pierwiastka
w stopie, z ktoérego zostaly wykonane. W innych publikacjach réwniez wykazywano
istotne réznice w czestosci wystepowania migren w zalezno$ci od rodzaju stosowanych
implantow [207].

Patomechanizm oraz przyczyny wystgpowania migren po zabiegach przezskornego
zamykania przegrody miedzyprzedsionkowej nie jest jasny. Wsrod najczestszych poten-
cjalnych przyczyn wymieniane sa mikrozatory, zarowno te przechodzace z krazenia
zylnego jak i nowotworzace si¢ na lewoprzedsionkowych elementach zestawu. Pozy-
tywna reakcja na leki przeciwkrzepliwe oraz stopniowe ustgpowanie dolegliwosci thu-
maczone ,,uszczelnianiem” zestawu, jego endotelizacja i zanikiem przecieku moga by¢
poparciem tej teorii. Rowniez uwalnianie niklu, najwigksze w pierwszych mies. po im-
plantacji oraz reakcje alergiczne na ten pierwiastek moga by¢ odpowiedzialne za mecha-
nizm migren [339, 424]. Jednak istotne rdznice pomigdzy czgstoscig wystepowania
migren po zabiegach zamykania ASD II i PFO za pomoca tych samych zestawow pod-
wazaja ta teorie.

Analizujac zwigzek migren z zamykaniem komunikacji migedzyprzedsionkowej na-
lezy pamigta¢ o opisywanym w pismiennictwie i dobrze udokumentowanym zjawisku
zmniejszania si¢ czgstosci ich wystgpowania po zabiegach u pacjentow, u ktorych wy-
stepowatly one wczesniej. Luersmans i wsp. [254] przed zabiegiem obserwowali migreny
u 34% (22% migren z aurg i 12% bez aury). W ciagu 6 mies. po zamknigciu ASD II
odsetek ten zmniejszyl si¢ do 19% (8% migren z aura i 11% bez aury), a w 12-
miesi¢gcznej obserwacji do 12% (5% migren z aura i 7% bez aury). Redukcja byla istot-
niejsza u pacjentdOw z migrena poprzedzona aura [254]. Réwniez Riederer i wsp. [338]
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obserwowali pozytywny wplyw zabiegu przezskornego zamknigcia ASD II zaréwno na
zmniejszenie czgstosci wystgpowania jak i stopnia nasilenia migren. Aczkolwiek ocena
wplywu zabiegu przezskérnego zamykania komunikacji mig¢dzyprzedsionkowej na
zmniejszenie czgstosci wystepowania migrenowych bolow glowy nie byta tematem tej
pracy i z tego wzgledu nie zostata poddana analizie statystycznej, to jednak wielu pa-
cjentdéw podczas badan kontrolnych po zabiegu informowalo o ustapieniu lub zmniej-
szeniu stopnia nasilenia i czasu trwania migren, ktore wystepowaty u nich przed zabie-
giem.

Z cala pewnos$cia wyjasnienie mechanizmu oraz czynnikow predysponujacych za-
réwno do ustgpowania dolegliwosci migrenowych po zabiegach zamknigcia komunikacji
miedzyprzedsionkowej jak i pojawienia si¢ ich u pacjentow, u ktorych nie wystgpowaty
przed zabiegiem wymaga dalszych badan. Jednak zaré6wno réznorodnos$¢ tych pacjentow
jak i ztozony charakter migren utrudniaja wyjasnienie tego zagadnienia.

5.5.4.8. Powiklania infekcyjne

W prezentowanym materiale nie obserwowano powiklan infekcyjnych, ale w pi-
$miennictwie raportowano sporadyczne przypadki wystgpienia tego powiktania [51, 376,
441]. Nie jest to powiklanie swoiste dla tego typu procedury i moze wystapi¢ przy kaz-
dym rodzaju zabiegu interwencyjnego, a nawet diagnostycznym cewnikowaniu serca
[67, 208, 394, 412]. W opublikowanych przez Siverta [369] wynikach zamykania komu-
nikacji migdzyprzedsionkowej za pomoca zestawu ASDOS w grupie 200 pacjentow
powiktanie to obserwowano tylko u 2 (1%). Zapalenie wsierdzia jest powiktaniem, ktore
moze pojawi¢ si¢ bezposrednio po lub we wezesnym okresie po implantacji i spowodo-
wane moze by¢: zaniedbaniami aseptyki podczas zabiegu, ogniskami infekcji lub przed-
ostaniem si¢ bakterii poprzez naruszong barier¢ skorna. Niekompletne pokrycie zestawu
wlasnym nabtonkiem moze by¢ czynnikiem predysponujacym do tego powiktania. En-
dotelizacja zmniejsza ryzyko zapalenia wsierdzia zwigzanego z zestawem, z tego wzgle-
du standardy profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia zalecajg profilaktyke tylko w
poczatkowym okresie, przez 6 mies. od implantacji. Po tym okresie ryzyko zapalenia
wsierdzia jest takie samo jak w populacji i pacjenci nie wymagaja juz dzialan profilak-
tycznych [437].

5.5.4.9. Ponowny udar po zabiegu zamkni¢cia PFO

Jak wykazano w pi§miennictwie istnieje $cista zaleznos¢ pomigdzy obecnoscig PFO,
a potencjalnym ryzykiem udaru niedokrwiennego. Udar niedokrwienny ma czgsto cha-
rakter nawrotny, wystgpienie incydentu istotnie zwigeksza szanse na jego ponowne poja-
wienie sie. Wedtug statystyk amerykanskich az 23% udaré6w mozgu jest kolejnym incy-
dentem, a 90-dniowe ryzyko ponownego udaru mézgu wynosi 3-17% i jest najwyzsze w
czasie pierwszych 30 dni [262, 274, 347]. Ryzyko ponownych incydentow zalezne jest
od wieku badanej populacji oraz rodzaju stosowanej terapii [192, 210, 350]. Tematem
dyskusji, licznych publikacji jak i toczacych si¢ badan klinicznych jest wybor optymal-
nej metody zabezpieczenia pacjentow po przebytym udarze przed ich powtorzeniem sig.
Maja one na celu ustalenie, ktora z metod profilaktyki: farmakologiczna czy interwen-
cyjne zamknigcie komunikacji migdzyprzedsionkowej przynosi lepsze wyniki.
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Profilaktyka farmakologiczna moze polega¢ na przewleklym stosowaniu lekow
przeciwplytkowych lub antykoagulantow, ewentualnie polaczeniu tych lekow, w celu
zmniejszenie zdolnosci krwi do tworzenia zakrzepoéw, jednak nie zamyka ona drogi
przejscia materialu zatorowego z krazenia zylnego do systemowego. Leczenie interwen-
cyjne, polegajace na zamknieciu komunikacji miedzyprzedsionkowej nie zmniejsza
zdolnosci krwi do tworzenia zakrzepdw, a jedynie zamyka mozliwos$¢ ich przejscia do
krazenia systemowego. W przesztosci jako metode zamykania droznego otworu owalne-
go stosowano rowniez kardiochirurgiczne jego zamknigcie [90, 98, 185]. Wyniki farma-
kologicznej profilaktyki udarow byty tematem wielu publikacji [42, 182, 262, 263, 274,
288]. Przeprowadzona metaanaliza 10 badan obejmujacych 1355 pacjentéw po zabiegu
przezskérnego zamknigecia PFO i 6 badan obejmujacych 895 pacjentow leczonych far-
makologicznie wykazata, ze ryzyko ponownego udaru wynosito od 3,8-12,5% przy
profilaktyce farmakologicznej i od 0-4,9% po przezskornym zamknigciu [211]. Ci sami
autorzy poréwnujac chorych z PFO po przezskdornym zamknieciu i leczonych farmako-
logicznie wykazali, ze ryzyko wystapienia ponownego udaru mézgu jest istotnie wyzsze
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 TTA
u 7,8% pacjentdw po leczeniu przezskornym, u 19,3% pacjentow, ktorzy otrzymywali
antykoagulanty i1 25,4% otrzymujacych leki przeciwptytkowe. Schuchlenz i wsp. [354]
w retrospektywnej analizie 280 pacjentow ponowny incydent udaru kryptogennego w
okresie 2,6-letniej obserwacji odnotowali u 13% pacjentéw otrzymujacych leki przeciw-
plytkowe, 5,6% otrzymujacych doustne leki przeciwkrzepliwe i tylko u 0,6% po przez-
skornym zamknigciu PFO. Jak wida¢ zadna z metod nie zabezpiecza catkowicie przed
ponownym udarem, kazda z nich niesie za sobg pewne ryzyko. Nalezy pamigtac, ze
leczenie przeciwkrzepliwe powodowa¢ moze przedtuzone krwawienia po skaleczeniach,
urazach oraz podczas zabiegdw operacyjnych, a takze istotnie zwigksza¢ ryzyko krwa-
wien wewnetrznych. Liczba potencjalnych powiktan wynikajacych z leczenia przeciw-
krzepliwego szacowana jest na okoto 2-5% rocznie [226].

Dtugo oczekiwane wyniki prospektywnego, randomizowanego badania klinicznego
CLOSURE 1 w populacji 909 pacjentéw nie wykazaty wyzszos$ci przezskdrnego zamy-
kania PFO zestawem StarFlex nad leczeniem przeciwkrzepliwym. Ponowny udar lub
TIA wystapit z ta sama czgstoscia w obu badanych grupach (odpowiednio 3,1% 1 3,3%
pacjentdow po zamknigciu przezskornym oraz 3,4% i 4,6% pacjentow leczonych farma-
kologicznie). Dodatkowo w grupie pacjentdw leczonych interwencyjnie obserwowano
3,2% powiktan naczyniowych i 5,7% incydentow migotania przedsionkow. Trwa obec-
nie ozywiona dyskusja i komentarze opublikowanych dopiero w 2011 r. wstepnych
wynikow tego badania. Toczg si¢ jeszcze analogiczne badania, ktoérych celem jest row-
niez wykazanie korzysci zamykania komunikacji mi¢dzyprzedsionkowej réznymi ze-
stawami nad profilaktyka przeciwkrzepliwg. Badania CLOSE i PC oraz RESPECT maja
na celu ocen¢ skutecznosci zestawu Amplatzera, badanie REDUCE zestawu Helex. Na
wyniki tych badan z pewnoscig trzeba jeszcze poczekad, ale zar6wno w opini ekspertow
jak i w codziennej praktyce zamykanie PFO moze by¢ metodg profilaktyki w wybranych
grupach pacjentéw po przebytych incydentach mézgowych w mechanizmie zatoru
skrzyznego.

Celem zabiegu zamykania PFO jest zmniejszenie ryzyka ponownych incydentow
udaru lub TIA dlatego tez najistotniejszym parametrem skutecznosci zabiegu jest ocena
czestosci wystgpowania ponownych incydentow. W materiale wlasnym nie obserwowa-
no ponownych udarow, 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%).
Czgstos¢ ponownych incydentow zatorowych po zabiegach zamknigcia PFO w pismien-
nictwie oceniana jest na 0-4,9% [46, 211, 253].

Oba incydenty TIA wystapily w ciagu pierwszych kilku miesi¢cy po zabiegu, co jest
rowniez w innych pracach powszechnie obserwowang prawidtowoscig. Resztkowy prze-
ciek, czesciej stwierdzany we wczesnym okresie po implantacji jest traktowany jako
jeden z czynnikéw ryzyka wystapienia ponownych incydentow [343, 413]. W innych
publikacjach nie potwierdzono zwiazku resztkowego przecieku z incydentami udaro-
wymi i TIA [46, 131, 213]. Martin i wsp. [261] pomimo wysokiego odsetka resztkowych
przeciekow wynoszacego 34% w 1 rok po implantacji obserwowali tylko 0,9% ponow-
nych incydentow neurologicznych. W szczegotowych badaniach u pacjentow, u ktorych
wystapit ponowny incydent udarowy, tylko u nielicznych stwierdza si¢ obecno$¢ reszt-
kowego przecieku [46,213]. Przyczyna ponownego incydentu nie zawsze musi by¢
zwigzana z obecnos$cig PFO i procedurg jego zamknigcia. Do czgsci ponownych incy-
dentéw moze dochodzi¢ w nastepstwie innych przyczyn.

Powszechnie wiadomo, ze ryzyko ponownych incydentow jest zdecydowanie wigk-
sze u 0sob starszych [183, 253]. Luermans i wsp. [253] obserwowali ponowne incydenty
udarowe lub TTA u 2,4% pacjentow powyzej 55 rz.i tylko u 0,6% mtodszych. Wraz z
wiekiem zwigksza si¢ czesto$¢ wystepowania innych niz PFO potencjalnych przyczyn
incydentow niedokrwiennych, jak cho¢by zmian miazdzycowych w naczyniach, nadci-
$nienia tgtniczego, cukrzycy, hyperlipidemii [100]. Wzrasta z wiekiem roéwniez czgsto$é
wystgpowania migotania przedsionkow, ktory jest niezaleznym czynnikiem zwigkszaja-
cym ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych [159, 162, 201]. Materiat zakrzepowo-
zatorowy moze tez powstawac na zastawkach lewego serca lub w uszku lewego przed-
sionka [70, 315].

Jako potencjalne przyczyny ponownych incydentow udarowych po zabiegach za-
mknigcia PFO uwaza si¢ rowniez powiktania zakrzepowo-zatorowe zwiazane z implan-
tem [231]. W materiale wlasnym nie obserwowano w badaniach kontrolnych tworzenia
si¢ skrzeplin zwigzanych z zestawem zamykajacym PFO, ale w innych opracowaniach
czgstos¢ tego powiktania oceniono znacznie wyzej, wskazujac na predyspozycje niekto-
rych zestawow do tych powiktan [10, 46]. Wiasciwy i $cisle przestrzegany protokoét
profilaktyki powiktan zakrzepowo-zatorowych stosowany u pacjentdéw po zamknigciu
PFO we wczesnym okresie po implantacji moze skutecznie ogranicza¢ ryzyko tych po-
wiktan.
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6. WNIOSKI

1. Mozliwe jest przezskorne zamknigcie wigkszosci ubytkow przegrody miedzy-
przedsionkowej. Przed zabiegiem konieczna jest wlasciwa ocena wielkosci, lo-
kalizacji 1 anatomii ubytku oparta na réznych technikach oceny. Wstepna kwa-
lifikacja wigkszos$ci pacjentow moze by¢ przeprowadzona w oparciu o badanie
TTE, jednak ostateczna wymaga zastosowania TEE i wymiarowania cewnikiem
balonowym. Gléwnym ograniczeniem metody przezskornego zamykania ASD
w grupie pacjentow dorostych jest bezwzgledny rozmiar ubytku, a u dzieci
wielko$¢ ubytku w stosunku do rozmiaréw przegrody miedzyprzedsionkowe;.
Niekorzystna lokalizacja ubytku stanowi przeciwwskazanie do nieoperacyjnego
zamknigcia bez wzglgdu na wiek. Skrocenie lub brak rabka aortalnego nie sta-
nowi przeciwwskazania do zamknigcia ubytku za pomoca zestawu. W grupie
pacjentdw z podejrzeniem PFO fatszywie dodatni wynik badan echokardiogra-
ficznych z kontrastem lub TCD i brak potwierdzenia obecnosci PFO byt glow-
ng przyczyng odstapienia od zabiegu.

2. Wielko$¢ ubytku oraz jego anatomia sg gldownymi czynnikami decydujacymi o
doborze rodzaju i wielkosci implantu. Najczesciej stosowanymi zestawami do
ubytkow duzych byly zestawy Amplatzera i Occlutech, o konstrukcji nitinolo-
wych dyskow. Zestawy Cardia oraz StarFlex stosowano do ubytkow mniej-
szych. Do zamykania mnogich ubytkow czgsciej stosowano zestawy StarFlex i
Cardia. W grupie pacjentdow z ASD obecnos$¢ tetniaka przegrody miedzyprzed-
sionkowej nie byla statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu.
U pacjentéw ze skroceniem lub brakiem ragbka aortalnego stosowano zestawy
Amplatzera i Occlutech. W grupie pacjentéw z PFO i tetniakiem przegrody
migdzyprzedsionkowej najczesciej stosowano zestawy Cardia i StarFlex, w tu-
nelowatym typie PFO preferowano zestawy Cardia.

3. Mozliwe jest skuteczne zamknigcie przecieku miedzyprzedsionkowego za po-
moca roznych typéw implantow. Roznice w skutecznosci poszczegolnych ze-
stawow widoczne sa tylko w poczatkowym okresie po zabiegu. W dalszej ob-
serwacji stwierdza si¢ spadek liczby resztkowych przeciekow oraz zanikaja
roznice pomigdzy skuteczno$cig roznych typow implantow.

4. Zamknigcie PFO jest skuteczna metoda profilaktyki ponownych incydentow
niedokrwiennych. Czgsto§¢ ponownych incydentow w badanej grupie wyniosta
1,77%. Ryzyko ponownych incydentéw jest nizsze niz obserwowane w pi-
$miennictwie u pacjentow otrzymujacych leczenie przeciwkrzepliwe.

5. Zamknigcie komunikacji migdzyprzedsionkowej jest procedurg bezpieczng,
obarczong niskim ryzykiem powiklan wczesnych i péznych. Liczba powiklan
zamykania PFO jest istotnie nizsza niz zabiegow zamkniecia ASD. Najczest-
szymi powiklaniami wczesnymi zamkni¢cia ASD byly migracje implantow.
Najczestsze powiktania pozne to zaburzenia rytmu serca, gtownie migotanie
przedsionkow obserwowane czesciej po zamknieciu ASD i u pacjentdw star-
szych. Z wyjatkiem ztaman zestawow Cardia nie stwierdzono zaleznosci po-
mig¢dzy rodzajem zestawu, a czgstoscia i rodzajem powiktan. Ze wzgledu na po-
tencjalne ryzyko powiktan pacjenci wymagaja okresowych badan kontrolnych.
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8. STRESZCZENIE

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD ) nalezy do jednej z czestszych
wrodzonych wad serca. Nieleczony moze prowadzi¢ do powaznych nastgpstw: zaburzen
rytmu, rozwoju niewydolno$ci serca i nadcisnienia ptucnego. Charakter tej wady spra-
wia, ze czg¢sto rozpoznawana jest dopiero u osob dorostych. Drozny otwor owalny (PFO)
bedacy pozostaloscig krazenia ptodowego stwierdza si¢ u okoto 20-30% populacji. W
wybranej grupie pacjentdow moze by¢ on przyczyna udaru niedokrwiennego w mechani-
zmie zatoru skrzyzowanego. Material zakrzepowy powstajacy zwykle w uktadzie zyl-
nym przez zachowang drozno$¢ otworu owalnego przedostaje si¢ z prawego do lewego
przedsionka, a nastgpnie do krazenia systemowego. Zamknigcie przeptywu krwi powo-
duje martwice komorek ukrwionych przez odgalezienia naczynia. Z przyczyn anato-
micznych najczestsza lokalizacjg zatoru jest centralny uklad nerwowy, gdzie jest on
przyczyna udaru niedokrwiennego moézgu lub przejsciowego incydentu niedokrwienne-
go (TIA). Poczatkowo jedyng metoda stosowang w leczeniu ubytkéw przegrody mig-
dzyprzedsionkowej byto leczenie operacyjne. Jednak juz w latach 70-tych przeprowa-
dzano pierwsze zabiegi nieoperacyjnego, przezskornego zamykania ubytkéw za pomoca
implantacji urzadzen zamykajacych. Na przestrzeni lat udoskonalano konstrukcje¢ zesta-
wow, technike implantacji jak rowniez materiaty stosowane do ich produkcji. Przezskor-
ne, nieoperacyjne zamykanie ubytkow przegrody mig¢dzyprzedsionkowej stato si¢ z
czasem metoda z wyboru w leczeniu tej wady. Doswiadczenia nabyte w zamykaniu
ASD jak rowniez badania naukowe nad zwigzkiem udaréw niedokrwiennych z droznym
otworem owalnym spowodowaty, ze zamykanie PFO stato si¢ coraz czg$ciej stosowang
metoda prewencji pierwotnej udaru niedokrwiennego moézgu w wybranej grupie pacjen-
tow. W chwili obecnej na rynku dostgpnych jest juz kilka rodzajow urzadzen zamykaja-
cych roznigeych sie rodzajem zastosowanych materiatow, konstrukcja oraz technika
implantacji. Sposrod licznych publikacji analizujagcych wyniki bezposrednie jak i odlegte
zamykania nieprawidtowej komunikacji miedzyprzedsionkowej niewiele jest prac po-
réwnujacych wyniki zastosowania réznego typu urzadzen.

W pracy porownano wyniki nieoperacyjnego, przezskornego zamykania ubytkow
przegrody migdzyprzedsionkowej oraz droznego otworu owalnego. Praca jest prezenta-
cja wlasnego materiatu z lat 1998-2011 w grupie 353 pacjentow z ASD i 159 z podej-
rzeniem PFO. Diagnostyke, kwalifikacje do leczenia, zabieg oraz ocen¢ po zabiegu
przeprowadzono w Klinice Kardiologii Dziecigcej i Wad Wrodzonych Serca Gdanskie-
go Uniwersytetu Medycznego. Kryterium kwalifikacji do zamknigcia ASD II byta obec-
no$¢ hemodynamicznie istotnego przecieku, ktdra oceniano na podstawie echokardiogra-
ficznych cech przecigzenia objetosciowego prawego serca. Do zamknigcia PFO kwalifi-
kowano pacjentdw po przebytym udarze niedokrwiennym lub przemijajacym incydencie
niedokrwiennym z potwierdzonymi w badaniach obrazowych zmianami niedokrwien-
nymi, po wykluczeniu innych potencjalnych przyczyn. Unikatowy charakter pracy pole-
ga na porownaniu wynikow zastosowania roznych typéw implantéw (Amplatzer Septal
Occluder, Occlutech Figulla, Cardia, StarFlex/BioStar oraz Helex). O wyborze typu
urzadzenia decydowata aktualna dostgpnos¢ implantow oraz wybrane parametry opisu-
jace lokalizacje, wielko$¢ oraz anatomi¢ potaczenia migedzyprzedsionkowego. Na prze-
strzeni analizowanego okresu producenci dokonywali modyfikacji oraz oferowali coraz
nowsze rodzaje implantow. Celem pracy byta ocena parametrow decydujacych o wybo-
rze implantu oraz wynikéw zamknigcia komunikacji migdzyprzedsionkowej w zalezno$é
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od anatomii 1 wielko$ci ubytku oraz rodzaju stosowanego implantu oraz poréwnanie
wynikow leczenia dla poszczegdlnych typow stosowanych zestawow.

W grupie 353 pacjentéw z ASD byto 201 dzieci i 152 pacjentéw dorostych ($rednia
wieku wynosita 24,1 lat). W grupie 159 pacjentéw z podejrzeniem PFO $rednia wieku
byta istotnie wyzsza i wynosita 38,0 lat, tylko 17 (10,7% pacjentow bylo ponizej 18 rz.
Tylko w grupie pacjentow z ASD zaré6wno u dzieci jak i dorostych stwierdzono znaczng
przewagg plci zenskiej. W grupie pacjentow z PFO nie stwierdzono takiej zaleznosci.

Przed zabiegiem na podstawie badania echokardiograficznego przezklatkowego i
przezprzetykowego dokonywano oceny lokalizacji ubytku, oceny rabkéw otaczajacych
ubytek, wspolistnienia te¢tniaka przegrody mig¢dzyprzedsionkowej oraz wielkosci ubytku
bez i1 z zastosowaniem cewnika balonowego wymiarujacego. Dokonano poréwnania
srednicy ASD uzyskanych réoznymi technikami pomiarowymi (TTE i TEE ) z wielko$cia
ubytku obliczona za pomoca cewnika wymiarujacego w skopii radiologicznej, ktora to
wartos$¢ przyjeto za ostateczng. Najsilniejsza korelacje stwierdzono pomigdzy pomiarami
TEE z uzyciem cewnika wymiarujacego i skopii radiologicznej (r=0,981), najnizsza
korelacje pomiedzy pomiarami TTE i skopii radiologicznej (r=0,809). U pacjentow ze
wspotistniejacym tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej stwierdzono wigksza
rozbiezno$¢ pomigdzy pomiarami (r=0,692) niz u pozostatych pacjentdw (r=0,826).

Zabieg zamkniecia ASD zakonczono sukcesem u 319 pacjentow, u 34 (9,6%) odsta-
piono od zabiegu. Zarowno w grupie dzieci jak i u dorostych zdyskwalifikowanych z
zabiegu wigksza $rednica ubytku byla jedynym statystycznie znamiennym czynnikiem
decydujacym o dyskwalifikacji z zabiegu . W poréwnaniu z grupa u ktorej przeprowa-
dzono skuteczne zamknigcie $rednica ubytku wynosita u dzieci 22,36 mm vs. 13,75 mm
(p=0,001), a u dorostych 30,9 mm vs. 19,57 mm (p=0,001). Obecnos¢ tetniaka przegrody
miedzyprzedsionkowej lub mnogich ubytkoéw nie byta statystycznie znamiennym czyn-
nikiem decydujgcym o dyskwalifikacji (odpowiednio p=0,485 i p=0,621).

Z grupy 159 pacjentéw z podejrzeniem PFO u 43 pacjentéw nie potwierdzono obec-
nosci komunikacji miedzyprzedsionkowej, u 3 pacjentow pomimo obecnosci PFO z
powoddéw technicznych odstapiono od zabiegu. Zabieg zakonczono sukcesem u 113
pacjentow (97,4% z potwierdzong obecnoscig PFO).

Do zamknigcia ASD zastosowano 87 zestawoOw Amplatzera, 87 zestawow Cardia,
77 zestawy StarFlex, 61 zestawow Occlutech oraz 7 zestawow Helex. Wszystkie zesta-
wy z wyjatkiem implantu Helex stosowano w statystycznie porownywalnych ilosciach.
W grupie pacjentow z PFO najczgsciej implantowano zestaw Cardia (61%), nastgpnie
StarFlex/BioStar (18%) i Occlutech (15%), pozostate zestawy stosowano sporadycznie
(6%).

W grupie pacjentow z ASD gtéwnym czynnikiem decydujagcym o doborze rodzaju
implantu byta wielko$¢ ubytku. Zarowno u dzieci jak i u dorostych zestawy Amplatzera
oraz Occlutech stosowane byty do wigkszych ubytkéw. Az 80% implantowanych zesta-
wow Amplazera u dorostych i 76% u dzieci stosowano do ubytkéw wiekszych niz war-
to$é $rednia. Srednia wielko$¢ ubytku zamknietego za pomoca zestawu Amplatzera
wynosita 19,3 mm, a Occlutech 17,65 mm. Zestawy Cardia stosowane byty do ubytkoéw
statystycznie mniejszych (15,15 mm), a sporadycznie uzywane zestawy Helex do naj-
mniejszych ubytkow.

Analiza statystyczna wykazata zalezno$¢ pomigdzy obecnoscia mnogich ubytkow, a
rodzajem implantowanego zestawu. U pacjentow z mnogimi ubytkami najczesciej im-
plantowano zestaw StarFlex (18 z 29 implantacji — 62,1%), nastgpnie Cardia (9 z 29
implantacji — 31,0%). Zestawy o konstrukcji nitinolowych dyskow(Amplatzer, Occlu-
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tech) implantowano tylko u 2 (6,89%) z mnogimi ubytkami. Skrécenie rabka aortalnego
bylo statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu. U 81,3% pacjentow z
tym typem ubytku implantowano zestawy o konstrukcji dyskéw (Ampatzer i Occlutech).
Wspotistnienie tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej nie bylo statystycznie istot-
nym czynnikiem doboru rodzaju implantu w grupie pacjentow z ASD.

W grupie pacjentéw z PFO wspdtistnienie tetniaka przegrody miedzyprzedsionko-
wej predysponowalo do zastosowania zestawow o konstrukcji parasolek (Cardia lub
StarFlex/BioStar). Az u 57% pacjentow z wspdtistniejacym tetniakiem przegrody mig-
dzyprzedsionkowej zastosowano zestaw Cardia. U pacjentow z tunelowatym typem PFO
rowniez preferowano zestaw Cardia.

Czas skopii radiologicznej podczas zabiegéw zamkniecia ASD wynosit od 0,5-34,6
min (Mediana 4,4 min). Stwierdzono statystycznie istotne roznice pomigdzy iloscia
implantacji wykonanych w czasie krotszym lub dtuzszym niz mediana czasu skopii dla
poszczeg6lnych typdw zestawdw. Najwiecej implantacji w czasie krotszym niz mediana
stwierdzono dla zestawow Cardia i Occlutech. Dla zestawu StarFlex proporcje byly
odwrotne. Dla zestawu Amplatzera nie stwierdzono statystycznych rdéznic pomiedzy
iloscig zabiegéw wykonanych w czasie dtuzszym lub krotszym niz mediana (p=0,864).

Czas kopii w grupie pacjentow z PFO byt istotnie krotszy niz z ASD . Nie stwier-
dzono roznic statystycznych czasu skopii zabiegoéw dokonanych za pomocg réznych
typow zestawow (p=0,445). Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy czasem skopii, a
obecnosciag lub brakiem tetniaka przegrody migdzyprzedsionkowej lub tunelowatym
typem PFO.

Rowniez w grupie pacjentow z ASD nie stwierdzono zalezno$¢ czasu skopii pod-
czas zabiegdw od wielkosci ubytku oraz wybranych, analizowanych parametrow anato-
mii ubytku (mnogie ubytki p=0,488), obecnos¢ tetniaka przegrody (p=0,596).

Ocene skuteczno$¢ zamkniecia ASD dokonano bezposrednio po zabiegu na podsta-
wie badania TEE, a nast¢pnie wg schematu 1, 3, 6 i 12 mies. po zabiegu w oparciu o
badanie TTE. Bezposrednio po zabiegu skuteczno$¢ zamknigcia przecieku oceniono od
63,2% dla zestawu Amplatzera do 81,8% dla zestawu StarFlex. Statystyczne roznice w
skuteczno$¢ zamkniecia pomiedzy poszczegdlnymi zestawami utrzymywaly sie do 3
mies. po zabiegu. Do 3 mies. po zabiegu obserwowano roéwniez wzrost skuteczno$¢
zamknigcia przecieku dla poszczegdlnych typow zestawow. W dotychczasowym okresie
obserwacji (Mediana 4,63 lat) uzyskano 98,4% skuteczno$¢ zamknigcia ASD.

W grupie pacjentow po zamknigciu PFO w kontrolnym badaniu TEE bezposrednio
po zabiegu skuteczno$¢ zamknigcia wynosita 59,3%. W badaniu TTE po 3 mies. u zad-
nego pacjenta nie obserwowano przecieku. Poréwnanie skuteczno$¢ zamknigcia PFO i
ASD wykazato nizszg skutecznos$¢ zamknigcia we wezesnym okresie dla PFO (59,3%
vs. 71,9%), ale szybsza 1 wigkszg tendencje do zanikania resztkowych przeciekow w
badaniach kontrolnych.

Ocena powiktan zabiegéw zamknigcia komunikacji miedzyprzedsionkowej wykaza-
fa przejSciowe zaburzenia w zapisie EKG (uniesienia odcinka ST) w trakcie zabiegu u 4
pacjentdw z ASD oraz przejSciowe incydenty czestoskurczu nadkomorowego w trakcie
zabiegu u 3 pacjentéw z ASD i jednego z PFO.

Podczas zabiegu doszto do 6 migracji zestawow podczas zamykania ASD, jednak
nie znaleziono statystycznie znamiennych czynnikow predysponujacych do tego powi-
ktania. U jednej pacjentki prawdopodobnie na skutek uszkodzenia cewnikiem $ciany
przedsionka doszto do krwawienia do worka osierdziowego wymagajacego zatozenia
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czasowego drenazu. U 8 pacjentow w badaniach kontrolnych obserwowano pojawienie
si¢ ptynu w worku osierdziowym nie wymagajace interwencji.

U 2 pacjentow obserwowano w badaniu TTE 1 mies. po zabiegu niewielkie skrze-
pliny zwigzane z zestawem, ktore ustgpity samoistnie w okresie dalszej obserwacji. U 6
pacjentdw po implantacji w oparciu o badanie w skopii radiologicznej udokumentowano
uszkodzenie zestawu. Powiktanie to dotyczyto jednej z modyfikacji zestawu Cardia i
polegalo na ztamaniu pier§cienia spinajacego ramiona parasolki lewo przedsionkowej. U
jednej z pacjentek bylo to wskazaniem do chirurgicznego usunig¢cia zestawu.

Po implantacji zestawu Cardia do ASD u jednej pacjentki obserwowano przejSciowy
blok przedsionkowo komorowy. Najczestszym zaburzeniem rytmu bylo migotanie
przedsionkow, ktére obserwowano po zabiegu zamknigcia ASD u 10,4% i po zamknig-
ciu PFO u 2,88% pacjentow dorostych. Nie obserwowana tego powiktania w grupie
pacjentow pediatrycznych. W grupie pacjentow z ASD jedynie starszy wiek w chwili
zabiegu okazat sie jedynym statystycznie znamiennym czynnikiem predysponujagcym do
wystgpienia migotania przedsionkéw. Nie wykazano statystycznej zalezno$ci pomigdzy
wielkoscig ubytku (p=0,079), czasem skopii (p=0,83), ptcig (p=0,112), ani rodzajem
stosowanego zestawu (p=0,347), a predyspozycja do pojawienia si¢ migotania przed-
sionkow po zabiegu. Nie stwierdzono rowniez zadnego statystycznie znamiennego
czynnika predysponujacego w grupie pacjentéw z PFO.

Po zabiegach zamknigcia ASD obserwowano okresowe bole glowy u 3,8% dzieci i
znacznie wigkszego odsetka dorostych (8,1%). Srednia wieku dzieci, u ktorych wyste-
powaty boéle glowy byla wyzsza niz pozostatych dzieci (13,8 lat vs. 9 lat p=0,001), w
grupie dorostych nizsza niz pozostatych pacjentow (39,1 lat vs. 44,3 lat p=0,02). W
grupie pacjentow dorostych $rednia wielkos¢ ubytku byla istotnie wigksza niz w calej
populacji (22,6 mm vs. 19,57 mm p=0,037), w grupie dzieci nie stwierdzono tej zalezno-
Sci. W grupie pacjentow z bolami gtowy stwierdzono istotne roznice w rodzaju stosowa-
nego implantu. Potowe implantowanych zestawow w tej grupie stanowily implanty Am-
platzera, nastgpnie z réwna czgsto$cia (22%) Occlutech 1 Cardia. Nie obserwowano
bolow glowy po zabiegach zamknigcia PFO.

W grupie pacjentow po zamknigciu PFO w okresie obserwacji wynoszacym od 6
mies. do 9,5 lat (Srednio 2,91 lat) nie obserwowano ponownego udaru, jedynie dwa in-
cydenty TIA po zamknigciu zestawem Cardia.

Na podstawie przeprowadzonej analizy wynikow pracy sformulowano nast¢pujace
wnioski:

1. Mozliwe jest przezskorne zamknigcie wigkszosci ubytkow przegrody migdzy-
przedsionkowej. Przed zabiegiem konieczna jest wlasciwa ocena wielkosci, lo-
kalizacji 1 anatomii ubytku oparta na réznych technikach oceny. Wstepna kwa-
lifikacja wigkszosci pacjentdow moze by¢ przeprowadzona w oparciu o badanie
TTE, jednak ostateczna wymaga zastosowania TEE i wymiarowania cewnikiem
balonowym. Gléwnym ograniczeniem metody przezskérnego zamykania ASD
w grupie pacjentow dorostych jest bezwzgledny rozmiar ubytku, a u dzieci
wielko$¢ ubytku w stosunku do rozmiardéw przegrody migdzyprzedsionkowe;.
Niekorzystna lokalizacja ubytku stanowi przeciwwskazanie do nieoperacyjnego
zamknigcia bez wzgledu na wiek. Skrocenie lub brak rabka aortalnego nie sta-
nowi przeciwwskazania do zamknigcia ubytku za pomoca zestawu. W grupie
pacjentéow z podejrzeniem PFO fatszywie dodatni wynik badan echokardiogra-
ficznych z kontrastem Iub TCD i brak potwierdzenia obecnosci PFObyt glowna
przyczyna odstapienia od zabiegu.
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Wielkos¢ ubytku oraz jego anatomia sa glownymi czynnikami decydujacymi o
doborze rodzaju i wielkosci implantu. Najczesciej stosowanymi zestawami do
ubytkéw duzych byly zestawy Amplatzera i Occlutech, o konstrukcji nitinolo-
wych dyskow. Zestawy Cardia oraz StarFlex stosowano do ubytkéw mniej-
szych. Do zamykania mnogich ubytkdéw czesciej stosowano zestawy StarFlex i
Cardia. W grupie pacjentow z ASD obecno$¢ tetniaka przegrody miedzyprzed-
sionkowej nie byla statystycznie istotnym elementem doboru rodzaju zestawu.
U pacjentéw ze skroceniem lub brakiem rgbka aortalnego stosowano zestawy
Amplatzera i Occlutech. W grupie pacjentow z PFO 1 tetniakiem przegrody
miedzyprzedsionkowej najczgsciej stosowano zestawy Cardia i StarFlex, w tu-
nelowatym typie PFO preferowano zestawy Cardia.

Mozliwe jest skuteczne zamknigcie przecieku migdzyprzedsionkowego za po-
moca réznych typéw implantéw. Roznice w skutecznosci poszczegdlnych ze-
stawow widoczne sg tylko w poczatkowym okresie po zabiegu. W dalszej ob-
serwacji stwierdza si¢ spadek liczby resztkowych przeciekdw oraz zanikaja
roznice pomiedzy skutecznos$cig réznych typoéw implantow.

Zamkniecie PFO jest skuteczng metodg profilaktyki ponownych incydentow
niedokrwiennych. Czgsto$¢ ponownych incydentow w badanej grupie wyniosta
1,77%. Ryzyko ponownych incydentéw jest nizsze niz obserwowane w pi-
$miennictwie u pacjentdow otrzymujacych leczenie przeciwkrzepliwe.
Zamknigcie komunikacji migdzyprzedsionkowej jest procedura bezpieczna,
obarczong niskim ryzykiem powiktan wczesnych i poznych. Liczba powiktan
zamykania PFO jest istotnie nizsza niz zabiegéw zamknigcia ASD. Najczest-
szymi powiklaniami wczesnymi zamknigcia ASD byly migracje implantow.
Najczestsze powiktania pozne to zaburzenia rytmu serca, gtownie migotanie
przedsionkow obserwowane czesciej po zamknieciu ASD i u pacjentow star-
szych. Z wyjatkiem ztaman zestawdéw Cardia nie stwierdzono zalezno$ci po-
migdzy rodzajem zestawu, a czgstoscig i rodzajem powiktan. Ze wzgledu na po-
tencjalne ryzyko powiktan pacjenci wymagaja okresowych badan 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 Gdansk. 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 Kkit.

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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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.

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.

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.

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.



188

10. ZALACZNIK

Tab. 1. Korelacja rodzaju zastosowanego zestawu w zaleznosci od rodzaju ubytku.

Zestaw * RozpoznanieKliniczne Crosstabulation

Count
Rozpoznaniekliniczne
ASDH PFC Tatal

Festaw  ASO 93 1 a4

5-F a2 12 a4

Tatal 175 13 188

Chi-Sguare Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Walue of (2-sided) sided) sided)

Pearson Chi-Souare 59992 1 a0z
Continuity Correction? 8,264 1 004
Likelihood Ratio 11,663 1 001
Fisher's Exact Test a0z oo
I ofvalid Cases 188

Syminetric Measures

Yalue Approx Sig.
Maminal by KMaminal - Phi 23 o0z
Cramer's ¥ 1231 a0z
Cuontingency Coefficient 225 0oz
M ofvalid Cases 148

Tab. 2. Analiza czasu skopii w zaleznos$ci od obecnosci lub braku tetniaka.

Ranks
Tetniak &l Wean Rank | Surm of Ranks
czas_skopii 00 259 160,19 41480,50
1,00 51| 169,16 95449 50
Total 315
Test Statistics®
cZas skopii
Mann-yhitney L F718,500
Wiilcoxon Wy 9549,500
Z -078
Asvmp. Sig. (2-tailedh 937

a. Grouping YVariable: Tetniak
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Tab. 3. Analiza czasu skopii w zaleznoS$ci od obecnosci tetniaka.

Kruskal-\WWallis Test

Ranks
Tethnialk I+ Mean Rank
czas_skopii 00 387 22218
1,00 32 256,52
2,00 KN 235,24
Total 450
Test Statistics™ "
czas skopii
Chi-Sguare 2,291
df 2
Asymp. Sig. a4
a. KruskalWallis Test
h. Grouping Variable:
Tetniak
Median Test
Frequencies
Tetniak,
0o 1,00 2,00
czas_skopii = Median 181 18 16
== Median 1896 14 15
Test Statistics®
rZas skopii
I+l 450
Median 4,1400
Chi-Sguare A4ra
df 2
Asymp. Sig. Fd2
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Tab.4. Analiza czasu skopii w zalezno$ci od rodzaju zestawu — grupa dzieci.

Dzieci
Kruskal-Wallis Test
Ranks®
& tau LT K] Mean Rank

czas_skopii 1,00 46 104,749

2,00 a2 Tare

3,00 35 67,37

4,00 46 110,64

5,00 5 131,10

Tatal 184

Test Statistics™ 5>

tzas_skopii
Chi-Square 21,673
df 4
Asymp. Sig. ooo
Median Test

Fregquencies
Zestawhum
1,00 2,00 3,00 4,00 £ .00

czas_skapii = Median 27 14 10 249 4

== Median 14 34 25 I 1

Test Statistics®

cZas_skopii
M 184
Median 40000
Chi-Square 17,3582
df 4
Asymp. Sig. 0oz
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Tab. 5. Analiza czasu skopii w zaleznoS$ci od rodzaju zestawu — grupa dorostych.

Dorosli
Kruskal-Wallis Test
Ranks®

estawblum I Mean Rank
tzas_skopii 1,00 41 7741

2,00 35 54,01

3,00 26 53,23

4,00 kil 79,60

5,00 2 132,00

Total 135

Test Statistics® >~

czas skopii
Chi-Sguare 18,649
df 4
Asyrrp. Sig. 001
Median Test

Frequencies®
Zastawhum
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00

cZas_skopii = Median 23 11 2 20 2

== Median 18 24 18 11 i}

Test Statistics™°

rZas_skopii
I 135
Median 58,0000
Chi-Square 13,5712
df 4
Asymp. Sig. 009
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Tab. 6. Czas skopii zabiegu w grupie pacjentow z i bez tetniaka przegrody miedzy-
przedsionkowej.

Tetniak Iy Mean Rank | Sum of Ranks
czas_skopii 00 259 144 64 3772040
2,00 24 134,33 389550
Total 288
Test Statistics®
cZas skopii
Mann-yhitrey L 3460,500
Wiileomomn 3895500
Z -, 694
Asymip. Sig. (2-tailed) 488
Bez tQtniaka
Correlations
Sradnica_ Srednica_
Srednica_TTE | Srednica_TEE TEE_Baldn ASD
Spearman'stho  Srednica_TTE Correlation Coefficient 1,000 a2 7a5™ 7as"
Sig. (Z-tailed) 2 pulili} ,00ad ,000
i 268 263 258 256
srednica_TEE Caorrelation Coefficient a7 1,000 a40™ 44"
Sig. (2-tailed) oo | ,00a ,000
M 253 253 251 251
&rednica_TEE_Balon  Correlation Coefiicient 75" Ja40™ 1,000 arg”
Sin. (2-tailed) il il oag
M 2466 251 257 257
Srednica_ASD Correlation Coefficient 795" 944™ are” 1,000
Sig. (2-tailed) aan pilili} 000
M 256 251 257 258
2 tetniakiem
Correlations
Srednica_ Srednica_
Srednica_TTE | Srednica_TEE TEE_Raldn ASD
Speatman'stho  rednica_TTE Correlation Coefficient 1,000 811 SRR el
Sig. (2-tailed) .aoo ,0og ,000
M 36 32 32 34
Srednica_TEE Correlation Coefficient 2117 1,000 Reicling 40
Sig. (2-tailed) oo | ,0aa 000
M 32 32 N N
&rednica_TEE_Balon  Correlation Coefficient poe 30 1,000 an™
Sig. (2-tailed) oo oo ,0oo
M 32 i 32 32
Srednica_ASD Correlation Coefficient Fil 940™ a1 1,000
Sig. (2-tailed) Rululi] Rululi] Joon
N 4 kil 32 a5
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Tab. 7. Korelacje Srednicy ubytku oraz metod pomiaru.

Correlations
Correlations
Srednica_ Srednica_
Srednica_TTE | Srednica TEE | TEE_Balon ASD
srednica_TTE Fearsan Correlation 1,000 a0 Fag” rdcha
Sig. (2-tailed) 000 oo ano
N 294,000 285 288 290
&rednica_TEE Fearson Correlation AT 1,000 9267 a31™
Sig. (2-tailed) ooo ooo ano
N 285 285,000 282 282
érednica_TEE_Balon  Pearson Correlation 185" 976" 1,000 ars”
Sig. (2-tailed) il aoo oo
& 288 282 289,000 289
&rednica_ASD Pearson Correlation 7977 831> ferdo 1,000
Sig. (2-tailed) 000 000 000
il 200 282 289 233000
** Correlation is significant at the 0.01 lewel (2-tailed).
Nonparametric Correlations
Correlations
Srednica_ Srednica_
Srednica_TTE | Srednica TEE TEE_Balon ABD
Spearman's tho  Srednica_TTE Correlation Cosfiicient 1,000 B64™ TR 77E™
Sig. (2-tailed) ooo 000 oo
M 294 285 288 280
Srednica_TEE Carrelation Coeficient B4 1,000 q37™ 8407
Sig. (2-tailed) .ano .ano oon
N 285 264 202 262
Srednica_TEE_Balan  Correlation Coefficient 76" 937 1,000 are”
Sig. (2-talled) ,oon .non oon
M 288 282 289 289
Srednica_ASD Correlation Coeflicient TTET 9407 a7E" 1,000
Sig. (2-tailed) aoo .non ,ona
i 290 282 284 203

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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Tab. 8. Korelacje Srednicy ubytku oraz metod pomiaru w grupie pacjentow z tet-

niakiem i bez tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej.

Bez tetniaka
Correlations®
Srednica_ Srednica_
srednica_TTE [ Srednica TEE TEE_BEalan ASD
Srednica_TTE Pearson Caorrelation 1,000 are 8147 a1a"
Sig. (2-tailed) oo .oao ,ooo
&l 258,000 253 256 256
srednica_TEE Pearsan Correlation ars” 1,000 Reichi g3
Big. (2tailed) ooa oo .ood
N 253 263,000 251 251
Srednica_TEE_Balon  Pearson Correlation G147 a3 1,000 978"
Sig. (2-tailed) 0oa Jooa el
i 286 251 257,000 257
Srednica_ASD Pearsan Correlation 818" fric ars” 1,000
Sig, (2-tailed) Rilii] oo oo
N 256 251 257 258 000
Z tetniakiem
Correlations®
- ' Srednica_ srednica_
Srednica TTE | Srednica _TEE TEE_Balon ASD
Srednica_TTE Pearson Caorrelation 1,000 a2 Eag™ i
Sig. (2-tailed) oo Rulifi] 000
& 36,000 32 32 34
srednica_TEE Pearsan Correlation 821 1,000 JG20™ Rojcl 4
Big. (2tailed) ooa oo .ood
N 32 32,000 el N
Sradnica_TEE_Balon  Pearson Correlation 9g™ azg” 1,000 arg”
Sig. (2-tailed) non oo .oao
& 3z 31 32,000 3z
Srednica_ASD Pearson Correlation FOE 838" 879 1,000
Sig. (2-tailed) oo Raluli] g
& 34 31 32 35 000
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Bez tetniaka
Correlations
Srednica_ Srednica_
srednica_TTE | &rednica_TEE TEE_Balon ASD
Spearman's tho  &rednica_TTE Correlation Coefficient 1,000 a7 7957 7957
Sig. (2-talled) oo oo Relili]
il 258 253 256 250
srednica_TEE Correlation Coefiicient &7 1,000 3407 8447
Sig. (2-tailed) oan oan Joaa
M 253 253 251 251
Srednica_TEE_Balon  Correlation Coefficient ;7as” G407 1,000 ara”
Sig. (2-tailed) oo Rulili] il
i 266 251 257 257
Srednica_ASD Correlation Coefficient 7as” 5447 ara” 1,000
Sig. (2-tailed) .oon oo Rilii]
il 256 251 257 254
Z tetniakiem
Correlations
Srednica_ Srednica_
srednica_TTE | &rednica_TEE TEE_Balon ASD
Spearman's tho  &rednica_TTE Correlation Coeffcient 1,000 A i T147
Sig. (2-talled) ilili] Jilil] 000
i 36 32 3z 34
srednica_TEE Correlation Coefficient a1 1,000 ekl 8407
Sig. (2-tailed) .oon oo Relili]
i 32 32 i il
Srednica_TEE_Ealon  Correlation Coefficient 20175 G307 1,000 ar1”
Sig. (2-tailed) 000 000 il
i 32 k] 32 32
srednica_ASD Correlation Coefficient 7147 40 8717 1,000
Sig. (2-talled) oo Rulili] el
il 34 31 32 35




196 Robert Sabiniewicz

Tab. 9. Ocena stosunku rozmiaru zestawu do Srednicy ASD dla poszczegdlnych
typow zestawow.

Dzieci
Case Processing Summany™
Cases
Included Excluded Total
[+ Fercent I Percent [+ Fercent
Zestaw_do_ASD * 165 89,2% 20 10,8% 185 100,0%
ZestawlInifik
Case Summaries®
Festaw do ASD
o otawl Inifik [+l hean hedian Std. Deviation | Minimum | Maximum
ABD 46 1,0586 1,0471 058108 89 1,33
Cardia 44 11620 11234 19176 87 1,71
Helex 4 24309 2,38M B5T4E 1,82 313
Ocelutech 35 1,0661 1,0244 15661 BA 1,75
5-F 36 25374 2,5505 61384 1,56 3,67
Total 165 1,4437 1144 B9643 BA 3,67
Dorosh
Case Processing Summany™
Cases
Included Excluded Total
i Fercent I Percent [+ Fercent
Zestaw_do_ASD * 124 91,5% 11 3,1% 135 100,0%
ZestawlInifik
Case Summaries®
Festaw do ASD
ootawl Inifik [+l hean hedian Std. Deviation | Minimum | Maximum
ABD 41 1,0585 1,0476 0114 83 1,37
Cardia 3 1,1409 1,1250 05749 a5 1,30
Helex 1 29167 29167 | . 292 2,82
Ocelutech 26 11482 1,1250 10564 1,00 1,33
5-F 5 255493 2,3671 81785 1,83 4,75
Total 124 1,4158 112492 0640 83 4,75
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Tab. 10. Poréwnanie czasu skopii w zaleznosci od stosunku rozmiaru zestawu do
Srednicy ASD.

Dzieci
Kruskal-Wallis Test
Ranks®
ostaw do ASD I+ Mean Rank
cZas_skopii oo 14 48,53
1,00 34 78,97
2,00 124 ga,50
Total 174
Test Statistics= P
czZas skopii
Chi-Sguare 1,744
df 2
Asymp. Sig. 418
Median Test
Frequencies®
Festaw_do_ASD
o 1,00 200
cZas_skopii = Median g 13 BE
== hedian T 21 a4
Test Statistics®™ ©
czas skopii
I+l 174
ledian 44,0500
Chi-Sguare 234142
df 2
Asymp. Sig. 310
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Dorosli
Kruskal-Wallis Test
Ranks®
Zestaw do ASD M Mean Rank
rZas_skopii 00 T 103,86
1,00 18 55,08
2,00 110 BY,83
Total 134
Test Statistics™ 0=
czas skopii
Chi-Sguare 7,853
of 2
Asymp. Sig. 0z0
Median Test
Freguencies®
Zestaw _do ASD
ad 1,00 2,00
cTas_skopii = Median 5} a a3
== hledian 1 13 ar
Test Statistics™®
czas skopii
I 135
Median 5,0000
Chi-Sguare A 6254
df 2
Asymp. Sig. 031
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Tab. 11. Poréwnanie Sredniego wieku pacjentow w grupie z migotaniem i bez migo-
tania przedsionkow.

Group Statistics
Std Errar

tigatanie I Mean Stdl. Deviation Mlean
Wik 0 272 | 42,5531 13,88483 84796

1 17 51,5408 1004671 243654

Independent Samples Test
Levene's Test for Equality of
Wariances Hest for Equality of Means
85% Confidence Interval ofthe
Difference
Mean Std. Error
E Sig t df Sief. (2-tailed) Diference Difference Lower Upper

Wigk  Equal variances

S 3221 74 2,606 267 a1 -8,08742 3,44874 1577546 248838

Equal variances not

e 3484 | 20083 o0z -8,08742 257088 ~14,36735 -3,60748

Tab. 12. Poréwnanie $rednicy ASD w zaleznoSci od skuteczno$ci zamkniecia uby
ku.

Dzieci
Group Statistics®
Stdl, Errar
DU N7 P, [N Mean | Std. Deviation Mean
Erednica_AsD 00 168 | 13,6960 142055 34182
1,00 14 | 22,3571 835378 2,23264
Independent Samples Test®
Levene's Test for Equality of
Wariances ttest for Equality ofheans
35% Confidence Interval of the
Difference
Mean Std. Error
E Sigy 1 i Sig (Ztalled) | Differsnce Differance Lower Upper
Srednica_ASD  Equal vanances 18,720 000 -6,457 180 000 -68,66118 1,34137 -11,30802 -6,01436
assumed
Equal variances not 3,835 13616 00z 866110 2,25866 -13,51838 -3,80400
agsumed
Dorosli
Group Statistics®
Std. Errar
Dium NZ P, il Mean | St Deviation Mean
Srednica_ASD 00 1 19,1803 595448 52025
1,00 1| 209091 2,00568 2,41380
Independent Samples Test™
Levene's Test far Equality of
Yariances test for Equality of Means
95% Canfidence Interval ofthe
Differance
Mean Std. Errar
E Sig 1 dr Sig, (2-tailed) Difference Difference Lower Unper
Srednica_ASD  Egual variances 3403 {067 -B.098 140 000 -11,71879 1,82236 -15,51939 STolEE
assumad
Edual variances not 4746 10,949 001 -11,71878 2,46023 -17,15663 -6,28084
ssumed




200 Robert Sabiniewicz

Tab.13. Poréwnanie Srednicy ubytku w zaleznos$ci od metody pomiaru.

Paired Samples Statistics

Std. Error
Mean il Std. Deviation Mean
Pair1  &rednica_TTE 13,9267 Na 6,20378 29827
srednica_ASD 17,0243 5 B,59291 37147
Pair2  &rednica_TEE 14,2384 307 446039 31164
Grednica_ASD 17,0787 el B,59788 J3TESS
Pair3  &rednica_TEE_Balon | 16,0208 3 621638 36141
Srednica_ASD 17,0622 3z 659612 37283

Paired Samples Correlations

N Correlation Sig
Fair 1 Srednica_TTE & 35 847 plili}
Stednica_ASD
Pair2  &rednica_TEE & 307 950 palili}
Srednica_ASD
Pair3  Grednica_TEE_Balon & 313 A oon
Srednica_ASD

Paired Samples Test

Paired Differences
95% Confidence Interval ofthe
Difference
Std. Error
Mean Std. Deviation Mean Lower Upper i df Sig. (2-tailed)
Pair1  Srednica_TTE- -3,00762 251421 19800 -348720 -2,70804 -15,644 g
Srednica_ASD
Pair2  &rednica_TEE- -2,83925 2,20839 12810 -3.08738 -2,59112 =22,518 el Rl
Srednica_ASD
Pair3  &rednica_TEE_Balon- -1,03147 1,31588 07438 -117783 -8e511 -13,887 312 .noo
Srednica_ASD

Tab. 14. Poréwnanie wybranych parametréw w grupie pacjentéw z i bez migotania
przedsionkow.

Ranks
Micotanio & Mean Rank | Sum of Ranks
Wiek 1] 272 141,60 3|a14,40
1 17 199,44 339050
Total 288
Srednica_ASD 0 126 A9 496 8a15,00
1 12 G467 FTE,00
Total 138
Zestawhlum 0 224 12054 27001,00
1 17 127,06 2160,00
Total 241
Test Statistics
Wiigk Srednica_ ASD Festaw
Mann-hitrey | 1386,500 B9&,000 1801,000
Wilcoxomn W 384514 500 FFE000 | 27007,000
Z -2,764 - 439 -, 378
Asymp. Sig. (2-ailed) 006 BB F05
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Tab. 15. Poréwnanie wielkoSci ASD w pomiarze TTE do $rednicy ASD mierzonej
na cewniku wymiarujacym w zaleznosci od obecnosci lub nieobecnosci tetniaka.

Bez tetniaka
Correlations®
Srednica_
Srednica_TTE ASD
Spearman's tho  &rednica_TTE  Correlation Coefficient 1,000 8267
Sig. (2-tailed) . Rl
I 284 282
Srednica_ASD  Correlation Coefficient B2ET 1,000
Sig. (2-tailed) oo | .
1§ 282 288
Tetniak pojedynczy
Correlations®
Srednica_
Srednica_TTE ASD
Spearman's tho  Srednica_TTE  Correlation Coefficient 1,000 6927
Sig. (2-tailed) . a0
1§ 2 30
Srednica_ASD  Correlation Coefficient Nidch 1,000
Sig. (2-tailed) oo | .
I an i
Tetniaki mnogie
Correlations®
Srednica_
Srednica_TTE ASD
Spearman's tho  Srednica_TTE  Correlation Coefficient 1,000 1,0007
Sig. (2-tailed) . .
I 3 3
Srednica_ASD  Correlation Coeflicient 1,0007 1,000
Sig. (2-tailed) [ E
& 3 i}
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Tab. 16. Porownanie wybranych parametré6w w grupie pacjentéw z i bez migotania

przedsionkow.
Srednica_ Zestaw_do_
MWinotanie ek Flec ASD ASD rzas skopii
a0 I+l 121 121 114 114 121
Mean 43 6260 19,7011 1,4467 G,1066
Median 44 4846 19,7800 11381 5,0000
Std. Deviation | 16,29566 562466 75418 422838
Minimurm 18,09 6,40 83 a0
Maxirmum 78,72 30,00 471 26,20
1,00 il 14 14 12 12 14
hean 54,0810 19,2500 1,5835 5,2929
Median 54,8308 18,5000 111649 5,2500
Std. Deviation 8,73840 4 83826 1,055833 1,68590
Minimum 36,22 8,00 1,08 310
Maxirmum BB, 81 26,00 475 9,50
Total W 134 135 126 126 135
Mean 44 7102 19,6582 1,4557 G,0222
Median 453211 19,7800 11381 5,0000
Std. Deviation | 1598275 554647 78354 404340
tinimum 18,09 B,50 83 a0
Maxirnum 78T 30,00 475 26,20
Plec * Migotanie Crosstabulation
Count
Wigotanie
ili] 1,00 Total
Plec F a9 13 102
fl 32 1 33
Total 121 14 135
Chi-Square Tests
Asyvmp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Wallue of (2-sided) sided) sided)
Fearson Chi-Sguare 25329 1 12
Continuity Carrectiont 1,584 1 207
Likelihood Ratio 3,158 1 076
Fisher's Exact Test 187 047
Moofvalid Cases 135
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Group Statistics
Std. Error
Migotanie i Mean | Std. Devigtion | Mean
grednica_ASD 00 14 | 187011 552466 52660
1,00 12 | 192500 493826 142555
Independent Samples Test
Lwana's\/‘g&rfyﬁésqualwUf e st for Equality of Means
95% Confidence Interval of the
Difference
Mean Std. Error
F S t df Siq. (2-tailad) Difference Differente Lower Upper
srednica_ASD gg:m:ganues 5B 454 267 124 790 45114 1,68958 -2,83301 3,79529
Eggi\m\/sgamesnm 297 14184 a7 45114 1,51977 -2,80449 370678
ZestawUnifk * Migotanie Crosstabulation
Count
migotanie
a0 1.00 Total
Festawlinifilk  ASO 34 3} 41
Cardia 4 1 35
Helex 2 0 2
Declutech 24 2 2A
a-F 26 a A
Total 121 14 135
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
“Walue df (2-gided)
Fearzon Chi-Sgquare 4, 4664 2347
Likelihood Ratio 5,236 2h4
M ofValid Cases 134
Ranks
Micotanis [+ mean Rank | Sum of Ranks
czas_skopii 00 121 A7, TH 81498 40
1,00 14 o 981,50
Total 135
Test Statistics®
rZas skopii
mMann-Whitrney L 817,800
WHcoxon W 2198 800
z -213
Asymp. Sig. (2-tailed) B3
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ZestawUnifik * Migotanie Crosstabulation
Count
Migotanie
0o 1.00 Total
Zestawlnifik ~ ASO 34 ] 41
Cardia 34 1 3A
Helex 2 1] 2
Dcclutech 24 2 26
s-F 26 g Kl
Total 121 14 135
Chi-Sguare Tests
Asymp. Sig.
Yalue oif (2-sided)
Fearsan Chi-Sgquare 4, 46642 347
Likelihood Ratio 5,236 264
M of Valid Cazes 135
Plec * Migotanie Crosstabulation
Count
Migotanie
oo 1.00 Total
Flec F 84 13 102
32 1 33
Total 121 14 135
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
alue of (Z-sided) sided) sided)
Fearson Chi-Square 25324 1 112
Caontinuity Correctiont 1,594 1 207
Likelihood Ratio 3,158 1 76
Fisher's Exact Test 87 a7
M of¥alid Cases 134
Group Statistics
_ Minotani Mean Std. Deviation S‘hj;a’r(m
Independent Samples Test
e ttest for Equaly of Means
95% Cunﬁg%ngcar\v?l:rva\ ofthe
. s ¢ o | | o | ool Lower Usper
Srednica_ASD ssq::\mv:gantes 563 454 267 124 790 45114 1,68068 -2,89301 3,70520
Esn:gm:ganms naot 287 14,184 i 45114 1,51877 -2,80449 3,T0678
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Ranks
higotanie il tdean Rank: | Sum of Ranks
czas_skopii 00 121 A7,TH g188,50
1,00 14 7011 981,50
Total 135
Test Statistics®
cZas_skopii
Mann-Ywhitney L 217,400
Wilcoxon Wy 8188,600
& 5213
Asyvmp. Sig. (2-tailed) a3

Tab. 17. Poréwnanie wybranych parametréw w grupie pacjentéw z resztkowym

przeciekiem i bez przecieku.

Srednica_
Wigk ASD Zastawhum
Mann-Whitney LI 2168,000 986,500 1608,000
Wiilc oo W 2223,000 1032,500 H9069,000
Z -, 728 -1,011 -,5491
Asyrmnp. Big. (2-tailed) A6 312 32

a. Grouping Yariahle: Preeciek
Dzieci

Srednica_
Wik AsD Zestawrum
tann-\Whitrey U 388,000 172,000 381,000
WL oo WY 403,000 182,000 20491 000
il -1,080 -1, 768 844
Asymp. Sig. (2-tailed) 284 77 396

a. Grouping Wariahle: Preeciek
Dorosli

Srednica_
Wiiiak AsD Zestawium
ann-yhitrey L 10,000 269,000 420,000
Wilcoxon W T25,000 279,000 28340,000
Z -, 040 -03a -, 436
Asymp. Sig. (2-tailed) 963 A70 JBE3

a. Grouping Yariahle: Przeciek
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Tab. 18. Rodzaj zastosowanego zestawu w zaleznoSci od obecnos$ci lub nieobecnosci

tetniaka przegrody mi¢dzyprzedsionkowej.

Zestawdum * Tetniak Dzieci
Count
Tetniak
oo 1.00 Total
Festawum 1,00 47 3 a0
2,00 47 4 a1
3,00 32 3 35
4,00 H G ar
5,00 5 1} g
Total 162 16 178
Chi-Sqguare Tests?
Aswimp. Sig.
Walue of (2-zided)
Fearsan Chi-Sqguare 3,4024 4749
Likelihoaod Ratio 3,887 AB3
Linear-by-Linear 1,406 236
Azzociation
M ofvalid Cases 178
ZestawNum * Tetniak Dorosli
count
Tetniak
oo 1.00 Total
Festawklum 1,00 26 1 42
2,00 20 4 a4
2,00 21 (&} 26
4,00 23 B 29
5,00 2 a 2
Total 112 21 133
Chi-Square TestsP
Asymp. Sig.
Walue of (A-sided)
Fearsan Chi-Square 1,6162 RE1ulE]
Likelihood Ratio 1,913 a2
Linear-by-Linear A73 492
Assaciation
i afwalid Cases 133
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Tab. 19. Rodzaj zastosowanego zestawu w zaleznoSci od obecnos$ci lub nieobecnosci
tetniakow mnogich przegrody miedzyprzedsionkowej.

Zestawlum * Tetniak Dzieci

Count
Tethiak
aa 200 Total
ZastawMum 1,00 47 1 43
2,00 47 = 53
3,00 32 1 33
4,00 31 14 45
5,00 5 0 5
Total 152 22 184
Chi-Square Tests®
Asymp. Sig.
Walue df (2-sided)
Fearson Chi-Square 23,3269 4 ,ooon
Likelihood Ratio 22791 4 Raluli]
Linear-by-Linear 10,718 1 oo
Association
M of¥alid Cases 184
Symmetric Measures®
Walue Approx, Sig.
Mominal by Mominal — Phi 356 ,ann
Cramert's V 356 ooo
Contingency Coefficient 338 ,ann

M ofvalid Cases 184
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ZestawNum * Tetniak Dorosli

Count
Tetniak
Aa 2,00 Total
Festawkum 1,00 36 1 ar
2,00 30 3 33
3,00 21 0 21
4,00 23 G 29
5,00 2 i 2
Total 112 a 122
Chi-Square TestsP
Asymp. Sig.
Yalue df (2-zided)
Fearson Chi-Square 95554 048
Likelihood Ratio 10,316 4 035
Linear-by-Linear 3,801 1 081
Azzociation
M ofalid Cases 122
Symmetric Measures
alue Approx. Sig.
Maminal by Mominal — Phi 280 048
Cramer's ¥ 280 048
Contingency Coefficient 2T 048
M ofalid Cases 122
Tab.20. Statystyka opisowa wybranych parametrow.
Razpaznanie Sradnica_
Vimost | Waga | ek | Kimczne | Srednica TTE | Sredhica TEE | Telniak K30 Zostaw | voomiar | czas skopi | Migotane |
N by, 47 A1 512 kil | A CH I I 480 512
Me 1560300 | B4ADD5 | 265261 13,3094 14,1990 16,3005 1300 56813
Median 1620000 | 580000 | 249261 13,0000 13,0000 16,0000 24000 41500
Bt Deviation | 22,33748 | 2528316 | 1997199 5,846 5 45803 BTan e | A 0mT
Minimum 88,00 1300 133 | ASDI 500 100 3 B0 A0
Maxirum 19200 | 12500 | 7872 | FROMSA nn 36,00 | wittka 900 | 8F 300 3850 | iy
Valanie 400,063 | B30.23% | 304380 21328 29,309 44508 A0.571 25,060
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Tab.21. Statystyka wielko$ci ubytku w zalezno$ci od zastosowanego zestawu.

Dzieci
Group Statistics®
Std. Error
i hiean Std. Deviation hfean
Grednica RS0 1,00 50 | 16,5414 551266 TTOR1
2,00 49 | 135459 518210 74030
. Wiekhum = 00
Independent Samples Test®
Levena's Test for Equaliy of
Variances ttestfor Equality of Means
95% Conficence Interval of the
Difference
Mean Stek: Entor
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference. Lower Lpper
&rednica_ASD  Edual varances 262 10 2,831 a7 304548 107577 1037 518069
assumed
Equal variances not 2833 | 96834 006 304548 107510 6T 517930
agsumed
& Wiekblum = 00
Dorosli
Group Statistics™
Stil. Errar
i Mean | Std Deviation Mean
&rednica_AS0 1,00 43 | 23,3393 137259 GG
2,00 35 | 18,4857 522585 88333
a. Wiekhum = 1,00
Independent Samples Test®
Levene's Test for Equality of
Varianees ttestfor Equality ofMeans
95% Confidencs Interval of the
Difference
Mean Std. Error
P Sig s df Siug. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
Grednica_ASD  Enqual variances 306 5] 1467 76 000 4,35350 1 08665 2,68934 701784
aszumed
Enual variances not 4,385 66,348 il 485359 110678 2,64409 7.08308
assumed
a. Wiekhum = 1,00
Dzieci
Group Statistics®
Stdl. Enror
N Mean Std. Deviation Mean
Grednica_ASC 1,00 a0 | 16,5914 551266 TTO6T
3,00 35 | 14,329 416195 70350
Independent Samples Test®
Levene's Test for Equality of
Variances +est for Eguality of Means
95% Confidence Interval of the
Difference
st Enror
F Sig df Sig (2ailer) | Difference Difierence Lower Upper
érednica_ASD  Egualvariances 1230 271 1,966 83 053 216854 110278 -02478 4,36186
assumed
Equal variances not 2085 | 82477 042 216854 1,05009 07975 425733
assumed
Dorosli
Group Stati
Std. Error
N Mean | Std. Deviation lean
&rednica_ASD 1,00 43| 13,3393 437259 JB6BaT
300 26 | 21,0823 384512 TT3T0
Independent Samples Test®
Levene's Test for Equality of
Variances +test for Equality of Means
95% Confidence Interval of the
Difference
WMean Stel. Enror
E Sig s df Sig. (2-tailed) Difference Difference Lower Upper
&rednica_ASD  Equalvariances 06T 747 1,288 67 203 1,3699 1,04781 - 74465 3,43864
assumed
Equal variances not 1319 | 57,180 J93 1,34699 1,02140 -69819 3,39218
assumed
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Dzieci

Group Statistics®

&t Errar
N tean | Std. Deviation Wean
Srednica_ASD 1,00 50| 16,5914 551266 77981

4,00 38 | 11,8083 334130 54203
& Wigkhurn = 00

Independent Samples Test™
Levene's Test for Equality of
3 ktest for Equality of Means
95% Confidence Interval of the
Difference
Std. Error
E sig L il Sig (2-talled) | Difference Difference Lower Upper
Srednica_ASD  Eoualvariances 5,351 023 4,729 86 000 478614 101214 2,77408 679820
assumed
Equal variances not 5041 | 82,341 000 478614 94952 2,89736 667491
assumed
Dorosli
Group Statistics™
Std. Errar
N tean | Sid. Devigtion Wean
srednica_ASD 1,00 43 | 23,3383 437259 BEEE1
4,00 27 | 14,4644 396721 76349
Independent Samples Test™
Levene's Test for Equality of
S test for Equality of Means
95% Confidence Interval of the
Difference
Stdl. Error
F sig L il Sig (2-talled) | Difference Difference Lower Upper
Srednica_ASD  Eqgualvariances 287 587 8,560 68 000 8.87486 103674 6,80807 10,94364
assumed
Equal variances not 8755 | 59,398 000 8,87485 1,01369 B5,84676 10,90295
assumed
Dzieci
Group Statistics®
Std, Enar
atawhlum N Mean | Gid. Devialion Mean
rednica_ASD 2,00 49 | 135458 518210 74030
4,00 a8 | 118083 334130 54203
Independent Samples Test®
Levene's Testfor Equality of
Yariances ttest for Equality of Means
95% Confidence Interval ofthe
Difference
Mean Stdl. Errar
St 1 df Siug. (2-tailed) Difference Difference Lower Unper
Srednica_ASD  Equalvariances 3,168 078 1,800 85 075 1, 74066 86728 - 18255 366386
assumed
Equalvariances not 1897 | 82500 061 174066 81762 08442 356673
assurned
Dorosli
Group Statistics®
Std. Errar
il Mean | St Deviation Mean
Grednica_ASD 2,00 35 | 18,4857 522585 88333
100 27 | 14,4644 396721 7B348

Independent Samples Test®

Levene's Test for Equality of
s

ttestfor Equality of Means

95% Confidence Interval ofthe
Difference

Mean Std. Error
F S, hs df Sin. (-tailed) Difference Difference Lower Upper
arednica_ASD  Equalvariances 857 1358 2325 60 002 402127 1,20945 1 E0200 £,44053
assumed
Equal variances not 3444 | 59992 001 402127 1,18756 168580 6,35674
ssumed
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Tab. 22. Wplyw obecnosci tetniaka przegrody miedzyprzedsionkowej na rodzaj
zastosowanego zestawu.

Ranks
Tetniak I+ lMean Rank | Sum of Ranks
Zestaw_do_ASD 00 287 142,87 36641,00
1,00 35 175,24 F137,00
Total 202
Test Statistics®
Festaw do_
ASD
mann-Whitney U 3488000
Wilc oxan Wy 36EE641,000
Z -2,154
Asvmp. Sig. (2-tailed) 031

a. Grouping Variable: Tetniak_TakMie
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Tab. 23. Wybrane parametry (rozmiar ubytku, czas skopii i Srednica zestawu) w
zaleznosci od rodzaju zestawu.

Case Summaries

Srednica_
Zestawlnifik ASD roZimiar CZas skopii
ASO & a7 ar a7
Mean 19,3007 | 20,2874 63241
Median 159,5600 20,0000 a,1000
Std. Deviation 5,8TEE1 G,21496 3,80238
inirmurm 5,40 g,00 1,80
M axirmum 20,00 36,00 18,70
Cardia Il Ta a4 ar
Mean 15,1506 17,9524 48276
Median 14,6000 16,0000 3,6000
Std. Deviation 501894 a,40171 4, 076D
Minirmurm 6,00 10,00 50
[ E=VaTgg W ngl 28,00 30,00 26,20
Helex I A & T
Mean 10,0000 26 BEBET 11,6286
Median 10,0000 25,0000 11,3000
Std. Deviation 2,36R43 F,23130 TE4454
Minirmurm il 20,00 2,80
M axirmum 13,00 35,00 25,30
Occlutech ™M 61 G1 61
Mearn 17,6482 18,3607 41000
Median 17,0000 18,0000 23,3000
Std. Deviation 552689 G,40516 23771
Minirmurm g.00 8,00 1,10
[ E=VaTgg W ngl 30,00 33,00 15,40
S-F I+ E2 TH T
Mean 12,6474 30,6579 G,5922
Median 12,0000 33,0000 54000
Std. Deviation 367754 494922 A,E2220
Minirmurm 6,40 23,00 210
[E=VilggTHTny 20,00 38,00 34,60
Total & 204 314 318
Mean 16,2641 221146 a,7442
Median 16,0000 22,0000 4.4000
Std. Deviation 572804 T.E1606 4.47751
inirmurm 5,40 g,00 a0
M axirmum 20,00 3g,00 34,60
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Tab. 24. Wybrane parametry w zaleznosci od plci pacjentow.

Case Summaries

Flex Wizrost Waga Wigk Srednica TTE | &rednics TEE sreﬁggt rozrmiar | czas_skopii
F ] 143 244 248 23 227 229 236 239
hean 149,2905 | 46,8340 | 26,2257 14,1558 14,2863 17,2380 | 22,0699 68,5187
Median 15,0000 | 48,5000 | 16,2793 13,0000 13,0000 16,0000 | 22,0000 4,5000
Std. Deviation | 21 21874 | 2381049 | 21,34582 5,33870 5,52003 558846 | 742368 576895
Minimum 99,00 13,00 233 5,00 1,00 6,00 9,00 a0
Maximum 180,00 121,00 78,72 32,00 36,00 41,00 38,00 36,50
ht i 70 a9 103 ag i) 89 ar a7
hean 154,2286 | 50,0414 | 21,4525 13,2261 13,9573 16,6083 | 23,0773 5,7041
hedian 166,5000 | 46,0000 | 135058 13,0000 13,0000 16,7000 | 23,0000 4,5000
Stel. Deviation | 25 51679 | 2583206 | 1843741 510860 534732 662560 | 822323 4,30324
hinirmurm 110,00 14,20 3,88 500 8,00 5,40 6,00 1,40
haximurm 184,00 105,00 7233 21,00 33,00 37,00 38,00 26,20
Total R 218 343 352 319 309 318 333 336
hean 150,8761 | 479806 | 24,1218 13,8994 14,1890 17,0818 | 22,3634 £,2821
Median 160,0000 | 48,0000 | 1581286 13,0000 13,0000 16,3500 | 22,0000 4,5000
Std. Deviation | 2274581 | 24,47098 | 20,58342 5,29466 546803 559449 | 766633 5,39323
minirmur 89,00 13,00 233 5,00 1,00 5,40 6,00 50
Maximurm 189,00 121,00 7872 32,00 36,00 41,00 3800 38,50
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Tab. 25. Wybrane parametry w zaleznos$ci od zastosowanego zestawu.

Srednica_ Zestaw_do_
o =tawlInifik ASD rozrmiar ASD czas_skopii
AZO M 46 46 46 46
Mean 15,8602 | 16,5652 1,0586 f,1283
Stdl. Deviation 481126 | 464582 09108 399448
Median 16,0000 | 16,0000 1,0471 4,7000
Minimum 5,40 6,00 .89 1,90
Maxirmum 28,00 28,00 1,33 18,70
Range 22,60 22,00 44 16,80
Cardia M 45 52 45 52
Mean 12,0389 | 158654 12167 46173
Std. Deviation 395682 | 488306 41298 3,99094
Median 12,0000 | 15,0000 1,1268 34000
Minimum 5,00 10,00 87 1,40
Maxirmum 22,00 30,00 3,62 23,60
Range 16,00 20,00 4,75 22,20
Helex il 4 4 4 5
Mean 89,7500 | 22,5000 2,4309 81200
Std. Deviation 279379 | 288675 [BAT46 466873
Median 89,4000 | 22,5000 2,390 72000
Minimum ¥.00 20,00 1,82 2,80
Mzimum 13,00 25,00 3,13 14,30
Range 5,00 5,00 1531 11,40
Occlutech M 35 35 a5 34
Mean 14,4229 | 15,0571 1,0661 34714
Stel. Dewviation 416185 | 357847 1 A6E1 1,53404
Median 15,0000 | 15,0000 10244 31000
Minimum 8,00 9,00 06 110
Mzirmurn 25,00 24,00 1,75 810
Range 17,00 15,00 .89 7,00
5-F M ar 45 36 46
Mean 11,7730 | 28,2232 25374 72891
Stal. Deviation 338137 | 412249 61384 6,80076
Median 11,0000 | 28,0000 2,5505 4,1400
Minirurm 6,40 23,00 1,56 210
Maimum 20,00 38,00 3,67 34,60
Range 13,60 15,00 2,11 32,40
Total M 167 182 166 184
Mean 13,7468 | 19,0879 1,4568 55402
Std. Deviation 439439 | 6,89226 F1463 477131
Median 13,4000 | 17,0000 1,111 4,0000
Minimum 5,40 6,00 k-1 1,10
Mzirmurn 28,00 38,00 3,67 34,60
Range 23 60 32,00 281 3340

Dzieci




Zatacznik

215

Srednica_ Zestaw_do_
==ty nifik ASD roZrmiar ASD cEas_skopii
ASO M 41 41 41 4
Mean 231607 | 24,4634 1,0695 £,5439
Stdl. Deviation 439577 | 499549 A0114 361124
Median 23,0000 | 24,0000 10476 5,4000
Minimum 5,00 11,00 ek 1,80
Maxirmnum 30,00 36,00 137 17,30
Range 21,00 25,00 A4 15,40
Cardia ! 33 35 a 35
Mean 18,0303 | 21,9429 13243 5,1400
Stol. Deviation 492681 | 473375 ,7A084 422464
Median 18,0000 | 22,0000 11429 42000
Minimum 6,40 12,00 45 a0
Maxirmum 28,00 30,00 4,62 26,20
Range 21,40 18,00 3,67 25,70
Helex M 1 2 1 2
Mean 12,0000 | 35,0000 29167 20,4000
Std. Deviation aaoao fi, 92965
Median 12,0000 | 35,0000 291687 20,4000
Minimurm 12,00 35,00 2492 15,40
Maxirnum 12,00 35,00 2492 25,30
Range na 00 [a 5,80
Occlutech M 26 26 26 26
Mean 21,9923 | 251538 11482 49462
Stol. Deviation 394512 | 449615 10564 3010585
Median 21,0000 | 24,0000 11240 3,5400
Minirmum 16,00 18,00 1,00 2,30
faxirmum 30,00 33,00 133 15,40
Range 14,00 15,00 33 13,10
5-F M 24 30 24 30
Mean 14,2308 | 34,4000 2,4993 62867
Std. Deviation 328867 | 369156 J77T1E 323118
Median 14,0000 | 33,0000 22962 56400
Minimum 7.0o 23,00 1,83 3,00
Maximurm 18,49 38,00 474 149,20
Range 11,49 15,00 2492 16,20
Total M 125 134 124 134
Mean 19,7594 | 26,3209 1,4394 60164
Std. Deviation 545059 | 649882 75303 405800
Median 20,0000 | 26,0000 11333 5,0000
Minimum 6,40 11,00 83 a0
Maxirnum 30,00 38,00 475 26,20
Range 2340 27,00 3,92 25,70

Dorogli
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Srednica_ Festaw_do_
Festawlinifik ASD raZiar ASD cTas skopii
ABO fil a7 a7 a7 ar
Mear 18,3007 20,2874 1,05490 B,3241
Std, Dewiation A,876E1 B,214496 09534 3,80238
tedian 18,5600 20,0000 1,0476 5,1000
tinimum 5,40 6,00 B3 1,80
taximum 30,00 36,00 1,37 18,70
Range 24,60 30,00 A4 16,90
Cardia fil 78 ar Fi- a7
Mean 15,1506 18,3103 12626 4,8276
Std. Dewviation 501854 565544 ATas3 407601
Median 14,6000 18,0000 1,1348 3,6000
tinirnum 6,00 10,00 87 50
Maximum 28,00 30,00 462 26,20
Range 22,00 20,00 3,74 25,70
Helex fil g f g 7
Mean 10,2000 26 BBAET 25280 11,6286
Std. Deviation 250844 B 83130 JBO0942 T Ed4454
hedian 11,0000 260000 2,8571 11,3000
tinirmum 7,00 20,00 1,82 2,80
e lag ¥ o] 13,00 35,00 KR 25,30
Range 6,00 15,00 1,31 22,80
Oceclutech M B1 1 A1 61
Mean 17,6482 18,3607 1,101 4,1000
Std. Deviation 552689 640516 14222 23771
hedian 17,0000 18,0000 1,0714 3,3000
inirmumm 2.00 3,00 BB 1,10
taxirnLm 30,00 33,00 15758 15,40
Range 22,00 24,00 B9 14,20
3-F m G2 TE A1 T
Mean 12,6474 30,6579 25464 B,8922
Sto. Dewiation 387754 4949232 69314 562220
Median 12,0000 33,0000 2,3571 5,4000
Minirmum 5,40 23,00 1,566 210
flasirmum 20,00 38,00 4,75 34,60
Range 13,60 15,00 3,14 32,80
Total fil 283 M7 282 314
Mear 16,2889 221735 1,4581 A,7442
Std. Deviation AT2202 TEOT24 7440 447751
Median 16,0000 220000 112480 4.4000
Minimum 540 6,00 .83 a0
Maximum 30,00 38,00 4,78 34 60
Range 24 B0 32,00 3,82 3410
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Tab. 26. Zaleznos¢ czasu skopii od rozmiaru ASD.

Dzieci
Correlations®
cZas skopii roZrmiar
Spearman's rtho  czas_skopii  Correlation Coefficient 1,000 1847
Sig. (2-tailed) 010
M 203 187
rozmiar Correlation Coefficient 1847 1,000
Sig. (2-tailed) 010
¥ 187 200
Dorosli
Correlations®
cZas_ skopii roZrmiar
Spearman's tho  czas_skopii  Correlation Coefficient 1,000 128
Sig. (2-tailed) 055
M 240 228
rozrmiar Correlation Coefficient 128 1,000
Sig. (2-tailed) 0545
I 228 229
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Tab. 27. Zaleznos¢ Srednicy ASD od zastosowanego zestawu.

Dzieci

Kruskal-Wallis Test

Ranks®
eatavelluim I Mean Rank
srednica_AsSD 1,00 16 106,79
2,00 45 TE 44
3,00 34 39,94
4,00 ar 62,07
5,00 4 38,50
Total 166
Test Statistics™ ™
srednica_
ASD
Chi-Square 23,320
of 4
Asymp. Sig. Rulula]
Median Test
Fregquencies®
Festawrum
1,00 200 3,00 4.00 500
Srednica_asSD = Median 35 149 189 10
== Median 11 26 15 27
Test Statistics®~
Srednica_
ASD
I 166
Median 13,2000
Chi-Sguare 258924
of 4
Asymp. Sig. oo
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Dorosli
Kruskal-Wallis Test
Ranks?
&=t LT [+l Mean Rank
srednica_ASD 1,00 41 aa,00
2,00 33 53,27
3,00 26 74,87
4,00 24 24 98
5,00 ; 10,00
Total 127
Test Statistics™5°
Srednica_
ASD
Chi-Sguare 59,110
df 4
Asymp. Sig. oo
Median Test
Frequencies®
Zestawlum
1,00 200 3,00 4.00 500
Srednica_ASD = Median 33 12 18 1]
== hledian 2 21 8 24
Test Statistics"™°
Srednica_
ASD
I 127
Median 19,5600
Chi-Sguare 48,5404
df 4
Asymp, Sig. oo




