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w profilaktyce udaru mézgu (PFO)

Marcin Demkow, Hubert Kwiecirnski

Drozny otwor owalny i tetniak
przegrody miedzyprzedsionkowej

Otwoér owalny wystepuje w okresie zycia wewnatrzma-
cicznego. Polozony w centralnym miejscu przegrody
miedzyprzedsionkowej ma ksztalt szczelinowatej za-
stawki i znajduje sie w obrebie przegrody pierwszej po
stronie lewej i przegrody drugiej po stronie prawej. Za-
stawka jest otwierana szeroko przez strumien utlenowa-
nej w tozysku krwi, ptynacej z zyty pepkowej przez zyte
gtéwna dolna, zastawke Eustachiusza i dolng cze$¢ pra-
wego przedsionka. W momencie narodzin dochodzi do
obnizenia ptucnego oporu naczyniowego i obnizenia cis-
nien po prawej stronie serca. Zastawka zostaje zamknie-
ta, kiedy ci$nienie w lewym przedsionku zaczyna prze-
wyzszaé ci$nienie w przedsionku prawym. U wiekszo$ci
ludzi przegroda pierwsza zrasta sie z przegroda druga,
zamykajac szczelnie otwoér. U ok. '/, populacji nie docho-
dzi do zaros$niecia i otwdr pozostaje drozny, stanowiac
potencjalna droge dla przecieku z prawego do lewego
przedsionka, gdy gradient ci$nien przez przegrode ulega
odwrdéceniu (Hagen i wsp., 1984) (ryc. 1).

Nadmiernie ruchoma, wiotka przegroda miedzy-
przedsionkowa zwana potocznie tetniakiem, jest wy-
nikiem nadmiaru tkanki w okolicy otworu owalnego
(ryc. 2). W badaniu echokardiograficznym tetniak prze-
grody miedzyprzedsionkowej rozpoznaje sie, gdy: pod-
stawa tej wychylajacej sie tkanki ma $rednice co najmniej
15 mm i wychylenie w strone lewego lub prawego przed-
sionka wzgledem przegrody wynosi co najmniej 10 mm
(Pearson i wsp., 1991). Czestos¢ wystepowania tetniaka
ocenia sie na ok. 1-2% populacji, a 50-80% ludzi z tet-
niakiem ma nieszczelng przegrode (Silver, Dorsey 1978;
Agmon i wsp., 1999). U oséb z droznym otworem owal-
nym obecno$¢ tetniakowatej przegrody miedzyprzed-
sionkowej wiaze sie¢ z mozliwoscig szerszego otwierania
si¢ otworu i wigkszego prawo-lewego przecieku (Homma
iwsp., 1994) (ryc. 3).

Nalezy podkresli¢, ze drozny otwo6r owalny oraz tet-
niak przegrody miedzyprzedsionkowej sa wariantem ana-

tomicznym zdrowego serca. Tetniak przegrody miedzy-
przedsionkowej i drozny otwér owalny nie sa uznawane
za czynnik ryzyka czegokolwiek i pierwotna prewencja
(czegokolwiek) z tego powodu nie jest wskazana.

Rozpoznanie droznego otworu
owalnego

Ultrasonografia przezczaszkowa z zastosowaniem bada-
nia Dopplera i kontrastu pecherzykowego jest uznanym
badaniem pozwalajgcym na rozpoznanie droznego ot-
woru owalnego i jednoczes$nie badaniem przesiewowym
dla pacjentéw z udarem mézgowym (Kwiecinski i wsp.,
1994). Badanie umozliwia rejestracje przechodzenia do
krazenia moézgowego pecherzykéw srodka kontrastowe-
go podanego do zyly obwodowej. Okoto 10 ml wstrzas-
nietej z powietrzem soli fizjologicznej podaje sie do zyty
odlokciowej, jednocze$nie rejestrujac sygnat dopplerow-
ski z tetnicy $rodkowej mézgu. Badanie wykonuje sie
w trakcie spokojnego oddychania oraz w trakcie préby
Valsalvy. W przypadku przecieku prawo-lewego analiza
spektrum sygnatu z badanej tetnicy pozwala na ocene
liczby mikropecherzykéw przedostajacych sie do kraze-
nia mdzgowego i ocene wielkosci przecieku. Propono-
wana klasyfikacja jest nastepujaca: maty przeciek (< 10
mikropecherzykéw), duzy przeciek (> 10 pecherzykéw).
W obrebie duzego przecieku wyréznia sie dodatkowo
przeciek typu ,,prysznic” (shower, > 25 mikropecherzy-
kéw) oraz przeciek typu ,kurtyna” (courtain), gdy sygna-
1y nie daja sie policzy¢ (Jauss, Zanette, 2000). Badanie
umozliwia rozpoznanie z wysoka czutoscia droznego ot-
woru owalnego i ocene wielkosci przecieku. Badanie to
nie pozwala jednak jednoznacznie rozstrzygnaé, czy do
przecieku dochodzi na poziomie przegrody, czy w innym
miejscu (np. przez przetoki tetniczo-zylne w ptucach).
Echokardiografia przezprzetykowa jest uznanym ba-
daniem z wyboru u pacjentéw z podejrzeniem zatorowo-
$ci skrzyzowanej (Albers i wsp., 2004). Podczas badania


https://core.ac.uk/display/344433735?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

298 Marcin Demkow, Hubert Kwieciriski

Ryc. 1. Badanie przezprzetykowe, projekcja srodkowa. Drozny
otwor owalny typu ,zastawki z klapka”, w trakcie préby Valsal-
vy zastawka otworu odchyla sig¢ w kierunku lewego przedsionka
(strzatka). PP — prawy przedsionek; LP — lewy przedsionek;
Ao — aorta; TP — tetnica ptucna

Ryc. 3. Przezprzetykowe badanie echograficzne z kontrastem
w czasie proby Valsalvy. Tetniakowata przegroda miedzyprzed-
sionkowa (mate strzatki) z bardzo duzym przeciekiem prawo-
-lewym przez drozny otwor owalny (duza strzatka). PP — prawy
przedsionek; LP — lewy przedsionek; ZGG — zyta gtéwna gérna

wskazane jest dozylne podanie wstrzasnietej soli fizjo-
logicznej w trakcie préby Valsalvy i ocena ewentualnego
przechodzenia pecherzykéw kontrastu na lewa strone
przegrody w fazie zaprzestania napiecia. Proponuje sie
ocene wielko$ci przecieku na podstawie liczby przecho-
dzacych z prawego do lewego przedsionka mikropeche-
rzykéow w czasie 3 skurczéw serca: maty przeciek 1-5

Ryc. 2. Echokardiograficzne badanie przezklatkowe, projekcja
czterojamowa. Tetniak przegrody miedzyprzedsionkowe;j (strzatki)

pecherzykow, umiarkowany przeciek 6-25 pecherzykéw,
duzy przeciek > 25 pecherzykéw (Webster i wsp., 1988).
Jezeli istnieje duze podejrzenie zatorowosci skrzyzowa-
nej, a przecieku nie daje sie zarejestrowad, sol fizjolo-
giczna nalezy poda¢ do zyly udowej. Strumien krwi sply-
wajacej z zyly gtéwnej dolnej kierowany przez zastawke
Eustachiusza moze woéwczas utatwia¢ przechodzenie
kontrastu na drugg strone przegrody. Badanie echokar-
diograficzne pozwala na doktadng ocene anatomii prze-
grody miedzyprzedsionkowej i otworu owalnego (droz-
nos¢, dtugos¢ kanatu, szeroko$é¢ otwarcia, ewentualna
obecno$¢ tetniaka). Przezprzelykowa echokardiografia
jest réwniez najlepszym sposobem rozpoznania innych
potencjalnych zZrédet zatoréw w lewym sercu (skrzeplina
w uszku lewego przedsionka, wegetacje bakteryjne, $lu-
zak, zmiany miazdzycowe w aorcie).

Udar mézgu a otwoér owalny

Drozny otwér owalny moze w pewnych sytuacjach sta¢
sie wrotami przedostawania si¢ materialu zatorowego
z systemowego krazenia zylnego do duzego krazenia
tetniczego (zator skrzyzowany). Przejscie materiatu za-
torowego moze nastgpi¢, gdy ci$nienie po prawej stronie
przekroczy ci$nienie w lewym przedsionku. U pacjentéw
bez wspdlistniejacej choroby serca czy ptuc sytuacja taka
jest wynikiem wzmozonego powrotu zylnego po zwol-
nieniu napiecia w czasie proby Valsalvy (np. kaszel, de-
fekacja). U niektérych ludzi przeciek prawo-lewy moze
mie¢ réwniez miejsce w czasie normalnego wdechu.
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W niektorych przypadkach strumient krwi sptywajacej
z zyly gtéwnej dolnej kierowany przez zastawke Eusta-
chiusza moze w spoczynku otwieraé otwér owalny, jak
w krazeniu ptodowym (Meissner i wsp., 1999).

Zatorowosc¢ skrzyzowana jest praktycznie pewna, gdy
istnieje droga dla prawo-lewego przecieku oraz zidenty-
fikowano Zrédto zatoré6w w zylnym krazeniu systemo-
wym lub prawym przedsionku, przy braku takiego Zréd-
ta w lewym sercu. Przykladem moga by¢ nawracajace
mozgowe epizody niedokrwienne czy zatory systemowe
u chorych z zakrzepowym zapaleniem zyt lub stwier-
dzanymi skrzeplinami w systemowym krazeniu zylnym
i zatorowoscig ptucng (Meacham i wsp., 1998; Meister
iwsp., 1972).

U 35-40% pacjentéw mtlodszych niz 55 lat, ktérzy
przebyli udar niedokrwienny, nie udaje sie ustali¢ przy-
czyny tego epizodu (Meacham i wsp., 1998, Petty i wsp.,
1999). Udary te nazywane sg kryptogennymi. Rozpozna-
nie stawia sie po wykluczeniu innych ewentualnych nie-
dokrwiennych przyczyn udaru pochodzacych z lewego
serca (migotanie przedsionkéw, sztuczna zastawka, ste-
noza mitralna, zawat serca przebyty w ciggu ostatnich
4 miesiecy, akineza segmentu lewej komory, kardio-
miopatia rozstrzeniowa, skrzeplina, $luzak, infekcyjne
zapalenie wsierdzia), aorty i naczyn szyjnych czy moz-
gowych (miazdzyca, rozwarstwienie tetnic, anomalie na-
czyniowe, krwawienie $rédczaszkowe, zmiany zapalne,
dysplazja, kurcze naczyn), koagulopatii oraz zespotéw
nadmiernej lepkosci krwi.

Ostatnie dziesieciolecie jest okresem szczegdlnego
zainteresowania rola anomalii przegrody miedzyprzed-
sionkowej (gléwnie droznego otworu owalnego) jako
potencjalnego czynnika ryzyka udaréw niedokrwiennych
u dzieci i mtodych dorostych. Wykazano istotny zwigzek
pomiedzy wystepowaniem droznego otworu i udarem
u chorych ponizej 60. r.z., ktérzy przebyli udar moézgu
o nieustalonej etiologii. W 1988 r. Lechat i wsp. wyka-
zali przy uzyciu echokardiografii przezklatkowej istotnie
czestsze wystepowanie droznego otworu owalnego u ta-
kich pacjentéw (40%) w poréwnaniu z ogélna populacja
(10%). Obserwacje te znalazly potwierdzenie w wielu
pozniejszych badaniach innych autoréw, ktorzy w celu
wykrywania droznego otworu owalnego stosowali znacz-
nie czulszg metode, jaka jest echokardiografia przezprze-
tykowa (Lee i wsp., 1991). W polskich badaniach, w kto-
rych stosowano zaréwno badanie przezprzetykowe, jak
i przezczaszkowa ultrasonografie Dopplera, stwierdzo-
no, ze drozny otwér owalny jest obecny u 38% pacjen-
téw z udarem kryptogennym (Kwiecinski i wsp., 1994).
Wedtug danych duzego Rejestru Udarowego w Lozannie,
PFO (Patent Foramen Ovale — przetrwaly otwdr owalny)
obecny jest u 41% chorych, ktérzy doznali udaru niedo-
krwiennego przed 60. r.z. (Bogousslavsky i wsp., 1996).
W innych doniesieniach réwniez stwierdzano, ze drozny

otw6r owalny wystepuje wyraznie czesciej u pacjentéw
z udarem kryptogennym (45-60%) niz u zdrowych (22—
-32%) (Canabes i wsp., 1993; Konstadt i wsp., 1991; Se-
rena i wsp., 1998; Windecker i wsp., 2000).

Zatorowos$¢ paradoksalna (skrzyzowana) jest suge-
rowanym mechanizmem odpowiedzialnym za udary
kryptogenne, pomimo ze zwykle nie ma bezposrednich
dowodéw potwierdzajacych. Przypuszczalnym mecha-
nizmem udaru jest u tych pacjentéw przejscie materiatu
zatorowego (skrzepliny lub rzadziej ttuszczu czy powie-
trza) z duzego krazenia zylnego czy prawego przedsion-
ka przez otwdr owalny na lewga strone serca (zator skrzy-
zowany). Material zatorowy moga stanowi¢ nawet mate,
kilkumilimetrowe skrzepliny. Zrédtem zatorowoéci moga
by¢ réwniez mate fragmenty materiatu wtéknikowo-ptyt-
kowego, ktore znajdujg sie we krwi zylnej i sa zbyt mate
do wykrycia. Gdyby przedostaty sie one do filtra kapi-
laréw ptucnych, nie wywotatyby zadnych konsekwencji
klinicznych i ulegty samoistnej lizie. Zator taki moze jed-
nak powodowaé burzliwe nastepstwa, jezeli dotyczy na-
czynia tak wrazliwego narzadu, jak mézg. U wiekszosci
pacjentéw po kryptogennym epizodzie neurologicznym
zmiany w o$rodkowym ukladzie nerwowym sa jednak
stosunkowo niewielkie, z odpowiednimi objawami neu-
rologicznymi (Lamy i wsp., 2002). Mechanizm tworze-
nia sie skrzeplin nie jest jasny. Za miejsce powstawania
skrzeplin uwaza si¢ uklad zyly gléwnej dolnej (zyly kon-
czyn dolnych i miednicy) (Cramer i wsp., 2004).

Uwaza sie, ze tetniak przegrody miedzyprzedsionko-
wej moze ,utatwia¢” zatorowos$¢ paradoksalng poprzez
nastepujace mechanizmy: 1) zwiekszona ruchomos$é
przegrody w przypadku obecnodci tetniaka powoduje
szersze i czestsze otwieranie sie kanatu otworu (Homma
i wsp., 1994) (ryc. 3); 2) tetniak przegrody moze ula-
twia¢ prawo-lewy przeciek poprzez skierowanie sptywu
z zylty gtéwnej dolnej na otwér (De Castro i wsp., 2000),
3) tetniak przegrody moze by¢ miejscem formowania
skrzepliny, skad jest ona uruchomiana do krazenia syste-
mowego (Silver, Dorsey, 1978).

Rozpoznanie zatorowosci skrzyzowanej u pacjentow
z udarem kryptogennym i droznym otworem owalnym
stawiane jest ,,przez wykluczenie” i zawiera rézny stopieni
prawdopodobienstwa, a nie pewnos¢. Udar kryptogenny
u pacjenta z droznym otworem owalnym nie musi by¢
zwigzany z zatorem skrzyzowanym. Gtéwna role moga
odgrywa¢ w tych przypadkach inne mechanizmy niz za-
tor skrzyzowany, jak np. ukryte zaburzenia krzepniecia
czy nierozpoznane arytmie przedsionkowe.

Prawdopodobienstwo zatoru skrzyzowanego i jedno-
czesnie ryzyko nawrotu epizodu niedokrwiennego u tych
pacjentéw wiaze sie z powszechnie uznanymi kliniczny-
mi i anatomicznymi czynnikami ryzyka: wiek ponizej 55
lat, nawracajace epizody mézgowe w réznych obszarach
unaczynienia, mnogie ogniska niedokrwienne moézgu
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w badaniach obrazowych, udar mézgu zwiazany z préba
Valsalvy, drozny otwér owalny z duzym prawo-lewym
przeciekiem kontrastu pecherzykowego w trakcie préb
czynnosciowych, drozny otwér owalny z tetniakiem prze-
grody miedzyprzedsionkowej, spoczynkowy prawo-lewy
przeciek przez otwér (Homma i wsp., 1994, Devuyst
iwsp., 1996). Sugeruje sie jednoczesnie, ze ryzyko udaru
moze zaleze¢ od pewnych cech anatomicznych i patofi-
zjologicznych, jak: szeroko$¢ otwarcia otworu, wielko$¢
przecieku, stopien naktadania sie przegrody pierwszej
i wtornej, obecnos¢ siatki Chiariego, préba Valsalvy po-
przedzajaca udar (De Castro i wsp., 2000).

W wieloosrodkowym badaniu The French PFO/ASA
Study (Mas i wsp., 2001) obserwowano 581 pacjenté6w
(wiek 18-55 lat) po przebytym udarze kryptogennym.
Wszyscy byli leczeni aspiryna w dawce 300 mg. Pacjen-
téw podzielono na 4 grupy: bez droznego otworu owal-
nego (PFO(-)), z droznym otworem owalnym (PFO(+)),
z tetniakiem przegrody (ASA(+)) oraz z droznym ot-
worem i tetniakiem (PFO(+)&ASA(+)). Przewidywa-
na czesto$¢ nawrotu udaru w ciggu 4 lat byla mniejsza
u pacjentéw z PFO niz u pacjentéw bez PFO i wynosita
w poszczegdlnych grupach: PFO(-) 4,2%, PFO(+) 2,3%,
ASA(+) 0%, PFO(+)&ASA(+) 15,2%. Jedynie pacjen-
ci, u ktérych stwierdzano jednoczesnie drozny otwdr
owalny i tetniak przegrody, mieli istotnie wieksze ryzy-
ko nawrotu udaru. Wniosek z badania byl nastepujacy:
»Pacjenci z droznym otworem owalnym i tetniakiem
przegrody, ktorzy przebyli udar, sa podgrupg znacznego
ryzyka nawrotu udaru i u nich powinny by¢ rozwazone
inne strategie postepowania niz leczenie aspiryna”.

W innym badaniu — Patent Foramen Ovale in Crypto-
genic Stroke Study (Homma i wsp., 2002) obserwowano
630 pacjentéw (wiek 30-85 lat, $rednia 59) po udarze
kryptogennym, ktérych randomizowano do leczenia
aspiryna lub warfaryna. Nie obserwowano istotnej réz-
nicy w czestosci zgonéw lub udaréw w czasie 2 lat u pa-
cjentéow z droznym otworem owalnym (14,3%) i bez
niego (12,7%), bez istotnej réznicy w przypadku pacjen-
téw leczonych aspiryng czy warfaryna. Epizody matych
krwawien spotykano czesciej wsrdéd pacjentéw leczonych
przeciwkrzepliwie. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze do badania
wlaczono réwniez pacjentéw w starszym wieku (do 85
lat), 60,1% miato nadci$nienie tetnicze, a 28,4% cuk-
rzyce (ryzyko udaru zalezne od powszechnie uznanych
przyczyn wzrasta z wiekiem, istnieje mniejsze prawdo-
podobienstwo, ze anomalie przegrody u oséb starszych
sg zwigzane z ryzykiem udaru).

Z powyzszych badan mozna wyciggnaé nieprawdziwe
whnioski, ze ryzyko udaru kryptogennego nie ma zwigzku
z droznym otworem owalnym. Ryzyko udaru zalezne od
droznego otworu owalnego, tetniaka przegrody czy obu
przyczyn jednoczesnie moze by¢ jednak zréwnowazone
przez ryzyko zwiazane z kryptogenna etiologia udaru

u pacjentéw bez otworu czy tetniaka, a takie poréwnanie
moze prowadzi¢ do nieprawdziwych wnioskéw, ze nie
ma ryzyka zwigzanego z droznym otworem owalnym.

Postepowanie

Historia naturalna nieleczonych pacjentéw z droznym
otworem owalnym po przebytym udarze niedokrwien-
nym nie jest znana, gdyz wszyscy tacy chorzy sa leczeni.
W celu zapobiegania nawrotom po udarze kryptogennym
powszechnie uznane sg 4 mozliwosci leczenia: przeciw-
plytkowe (aspiryna, klopidogrel lub dipirydamol), prze-
ciwkrzepliwe (acenokumarol) oraz operacyjne lub przez-
naczyniowe zamkniecie otworu. Wybdr sposobu terapii
zalezy od indywidualnej oceny ryzyka nawrotu udaru
w poréwnaniu z ryzykiem samej terapii. Nalezy podkre-
$li¢, ze zadna z metod nie jest udokumentowana kontro-
lowanymi badaniami klinicznymi i nie ma obecnie pelnej
zgodnosci co do optymalnej strategii postepowania.

Z zalecenn Amerykanskiej Akademii Neurologii (AAN)
(Messe i wsp., 2004), Siédmej Konferencji ACCP (Albers
i wsp., 2004) i rekomendacji EUSI (Leys i wsp., 2004)
wynika, ze:

e chorzy z kryptogennym udarem mézgu i droznym
otworem owalnym (bez tetniaka przegrody) powinni sto-
sowac aspiryne w dawce 81-320 mg/dobe;

e u tych pacjentéw z droznym otworem owalnym,
u ktérych wystapily réwniez objawy zakrzepicy zyt gle-
bokich lub zatorowosci plucnej, zaleca sie stosowanie
doustnej antykoagulacji (warfaryng, INR 2,0-3,0) co naj-
mniej przez 3 miesigce;

e trudno okresli¢ optymalng metode leczenia u pa-
cjentéw z droznym otworem owalnym i wspdlistnieja-
cym tetniakiem przegrody;

 przydatno$¢ antykoagulacji oraz zabiegéw zamy-
kania droznego otworu owalnego we wtérnej prewencji
udaréw powinno sie ustali¢ na podstawie kontrolowa-
nych badan klinicznych;

e przezskérne zabiegi zamkniecia droznego otworu
owalnego zaleca si¢ jedynie u pacjentéw z droznym ot-
worem i wspélistniejacym lub nie tetniakiem przegrody,
u ktérych wystapity nawrotowe udary kryptogenne mimo
stosowania leczenia przeciwkrzepliwego.

Mechaniczne zamkniecie droznego otworu owalnego
u pacjentéw po udarze mézgowym w mechanizmie za-
toru skrzyzowanego moze by¢ najbardziej skutecznym
sposobem zapobiegania nawrotom udaréw. Chirurgiczne
zamkniecie otworéw miedzyprzedsionkowych jest zwig-
zane z mata $miertelnoscia i matym ryzykiem powiktan
odleglych, wymaga jednak torakotomii, krazenia po-
zaustrojowego i wiaze sie z rehabilitacja pooperacyjna
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trwajaca tygodnie lub miesiace. Z tych wzgledéw ope-
racja byla stosowana jedynie w podgrupie pacjentéw
0 najwyzszym stopniu ryzyka nawrotu udaréw (jedno-
cze$nie o najwyzszym prawdopodobienstwie, ze udar
zaistniat w mechanizmie zatoru skrzyzowanego). Do
leczenia operacyjnego kwalifikowano chorych ponizej
60 r.z., przy obecno$ci dwoch lub wiecej warunkéw:
1) obok droznego otworu owalnego wspdtistnieje tetniak
przegrody miedzyprzedsionkowej; 2) duzy echograficz-
nie przeciek z prawa na lewo (przechodzenie ponad 50
pecherzykow kontrastu na lewa strone); 3) w wywiadzie
kilka incydentéw udarowych; 4) mnogie zawaly mézgu
w tomografii komputerowej; 5) udar mézgu zwigzany
z préba Valsalvy (Ruchat i wsp., 1997; Dearani i wsp.,
1999).

Leczenie chirurgiczne prowadzi do szczelnego za-
mkniecia przecieku u wszystkich chorych. Nawroty
mozgowych epizodéw niedokrwiennych opisywane sg
u 0-17% operowanych (Ruchat i wsp., 1997; Dearani
i wsp., 1999). Ponowne incydenty mézgowe u tych pa-
cjentéw nalezy tlumaczy¢ inng etiologia niz zatorowo$é
paradoksalna zwigzana z droznym otworem owalnym. Ze
wzgledu na rozlegloé¢ zabiegu oraz powszechna dostep-
no$¢ leczenia przeznaczyniowego operacyjne zamykanie
droznych otworéw owalnych nie jest obecnie stosowane.

Labiegi przeznaczyniowe

Zabiegi przeznaczyniowe zastapily obecnie operacyjne
zamykanie droznego otworu owalnego. Urzadzenia, kté-
rymi mozna skutecznie zamykaé otwory miedzyprzed-
sionkowe, znalazty szersze zastosowanie kliniczne w kon-
cu lat dziewieédziesiatych XX w. Dostepnych jest obecnie
kilka implantéw rézniacych sie konstrukcja i technika
wszczepiania. Najczedciej stosowane s3: Amplatzer PFO
(AGA Medical Corp.), CardioSEAL/STARFlex (Nitinol
Medical Technologies), Helex (W.L. Gore and Associa-
tes), CARDIA (Cardia) oraz Premium (St. Jude) (ryc.
XXVI kolor). Okludery te zbudowane sa zwykle na zasa-
dzie dwoch krazkéw lub ,,parasolek”, potaczonych z sobg
waska talig w czesci centralnej (Braun i wsp., 2004).

Zabiegi wykonywane sg pod kontrolg echokardiogra-
fii przezprzelykowej, w znieczuleniu ogélnym lub miej-
scowym (Demkow i wsp., 2004). Ostatnio do monitoro-
wania zabiegéw stosowana jest réwniez echokardiografia
wewnatrzsercowa (Mullen i wsp., 2003).

Ztozony okluder, potaczony z metalowym prowadni-
kiem, wsuwany jest przez dtuga koszulke wprowadzong
przez zyte udowa, prawy przedsionek i otwér owalny
do lewego przedsionka (ryc. 4A). Po otwarciu dalszego
dysku w lewym przedsionku cato$é zostaje podciggnieta

tak, aby zostal on przyparty do przegrody od lewej stro-
ny (ryc. 4B). Nastepnie zostaje uwolniony prawostronny
dysk urzadzenia (ryc. 4C). Po potwierdzeniu wtasciwej
lokalizacji okludera w przegrodzie w badaniu echokar-
diograficznym urzadzenie jest uwalniane poprzez jego
odczepienie od prowadnika (ryc. 4D, ryc. 5). Po zabiegu
pacjent pozostaje przez kilka godzin w t6zku, a w drugiej
dobie wypisywany jest do domu i wraca do pelnej ak-
tywnosci.

Przez 3 miesiace po zabiegu zalecane jest pelne le-
czenie przeciwplytkowe (aspiryna w dawce 75-100 mg
z klopidogrelem 1 x 75 mg lub z tiklopidyng 2 x 250 mg).
Po tym okresie przez co najmniej 3 nastepne miesiace za-
lecane jest przyjmowanie samej aspiryny w dawce 100—
-150 mg. Nie ma zgodnosci na temat stosowania aspi-
ryny w pozniejszym okresie. Po wszczepieniu okludera,
przez okres 12 miesiecy (czas pokrywania si¢ implantu
tkanka Iaczng i srédblonkiem) zalecane jest stosowanie
zasad profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia.

Duzy postep technologiczny w ostatnich latach spo-
wodowat, ze skuteczne wszczepienie okludera mozliwe
jest u wszystkich pacjentéw (Braun i wsp., 2004). Bez-
posrednio po zabiegu szczelne zamkniecie otworu osig-
ga sie u ok. potowy przypadkéw. Z czasem dochodzi do
uszczelnienia przecieku u pozostatych pacjentéw i po
roku 81-99% ma szczelng przegrode. U pojedynczych
pacjentéw przeciek pozostaje duzy w ocenie echokardio-
graficznej z kontrastem pecherzykowym w czasie proby
Valsalvy (Braun i wsp., 2004).

Zabieg uznawany jest za bezpieczny. Ryzyko oko-
fozabiegowych powaznych powiktan wynosi 1-1,5%.
Opisywane sa: przemieszczenie implantu w trakcie jego
wszczepiania lub po uwolnieniu (okluder usuwany jest
najczesciej metoda przeznaczyniowa, rzadziej operacyj-
nie), krwotok, tamponada serca, przejsciowe epizody nie-
dokrwienne, masywna zatorowo$¢ ptucna (Braun i wsp.,
2004; Wahl i wsp., 2001; Onorato i wsp., 2003). Smier-
telno$¢ okotozabiegowa jest bliska zeru, a zgony okoto-
zabiegowe opisywane sa w pojedynczych doniesieniach
(Sievert i wsp., 2001). Mate powiktania, jak przejsciowe
uniesienie odcinka ST zwigzane z zatorem powietrznym
tetnicy wiencowej, przetoka tetniczo-zylna, uszkodzenie
naczynia, przejsciowe zaburzenia przewodzenia i rytmu
serca zdarzaja sie u 5-8% pacjentéw (Braun i wsp., 2004;
Bruch i wsp., 2002; Demkow i wsp., 2004; Krumsdorf
i wsp. 2004; Schrader, 2003). W pojedynczych przy-
padkach w czasie obserwacji opisywane sa skrzepliny
powstate na implancie, co moze wymagaé operacyjnego
usuniecia okludera (Krumsdorf i wsp., 2004).

Nie przeprowadzano badan randomizowanych, po-
réwnujacych leczenie farmakologiczne z ,historig natu-
ralng” pacjentéw z droznym otworem owalnym, ktérzy
przebyli udar niedokrwienny o nieustalonej przyczynie.
Stad tez nie ma przekonujacych danych, ze leczenie prze-
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Ryc. 4. A-D: Kolejne etapy implantacji okludera Amplatzer PFO widziane w obrazie radiologicznym (opis w tekscie)

ciwpltytkowe czy przeciwkrzepliwe jest lepsze niz brak
takiego leczenia. W badaniu WARSS, w podgrupie pacjen-
téw z udarem kryptogennym, leczonych aspiryna lub war-
faryna, czesto$¢ nawrotu udaréw lub zgonéw w 2-letniej
obserwacji byta zaskakujaco duza (17% dla aspiryny, 15%
dla warfaryny) (Mohr i wsp., 2001). W innych doniesie-
niach czesto$¢ nawrotéow epizodéw moézgowych (udar
lub TIA) w ciggu roku wynosita 3,4-16% (Bogousslavsky

i wsp., 1996; Comess, 1994; De Castro i wsp., 2000; Han-
na, 1995; Homma i wsp., 2002; Mas i wsp., 2001).

Nie ma do tej pory wynikéw prospektywnych badan
z randomizacja, poréwnujacych leczenie zachowawcze
z mechanicznym zamknieciem droznego otworu owalne-
go. Dostepne sg jednak wyniki wielu badan prospektyw-
nych, w ktérych oceniano skuteczno$é¢ i bezpieczenstwo
zabiegéw zamykania otworu.
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Ryc. 5. Przezprzetykowe badanie echograficzne z kontrastem
w czasie préby Valsalvy po wszczepieniu okludera Amplatzer
PFO — brak przecieku przez przegrode (kontrast pecherzykowy
tylko w prawym przedsionku — mata strzatka), okluder w przegro-
dzie migdzyprzedsionkowej (duza strzatka). PP — prawy przed-
sionek; LP — lewy przedsionek

Wyniki zabiegéw przeznaczyniowych sa wyraz-
nie lepsze w poréwnaniu z leczeniem zachowawczym
(Khairy i wsp., 2003; Windecker i wsp., 2004). Nawro-
ty epizodéw zakrzepowo-zatorowych (mézgowych czy
obwodowych) po wszczepieniu urzadzenia sg opisywa-
ne u 0-4,9% pacjentéw rocznie. (Demkow i wsp., 2004;
Windecker i wsp., 2000; Wahl i wsp., 2001; Bruch i wsp.,
2002; Khairy i wsp. 2003; Braun i wsp., 2004).

Wiekszo$¢ tych epizodéw zdarza sie w ciagu pierw-
szego roku po zabiegu (Braun, 2004; Windecker i wsp.,
2000). Ta sytuacja moze byé¢ wynikiem niecatkowitego
zamkniecia otworu czy powstawania niewielkich skrzep-
lin po lewej stronie urzadzenia. Przyczyna nawrotu epi-
zodu moézgowego, pomimo szczelnego zamkniecia otwo-
ru owalnego u pacjenta po udarze kryptogennym, moze
by¢ réwniez to, ze epizody te nie sa spowodowane zato-
rowoscig skrzyzowana.

Ryzyko nawrotu epizodéw niedokrwiennych po za-
mknieciu otworu owalnego nie jest zwigzane z obecnos-
cia tetniaka przegrody, a zabieg u pacjentéw z otworem
i wspolistniejacym tetniakiem daje podobne wyniki jak
w grupie z droznym otworem bez tetniaka (Braun i wsp.,
2004; Wahl i wsp., 2005).

Przedmiotem dyskusji jest zagadnienie, czy przeciek
rezydualny po wszczepieniu okludera wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem nawrotu moézgowych epizodéw nie-
dokrwiennych (Bruch i wsp., 2002; Wahl i wsp., 2001;
Windecker i wsp., 2000). W zwigzku z r6zna morfologig

przecieku mozliwe jest, ze matly rezydualny przeciek
u pacjenta po zabiegu wszczepienia okludera w poréw-
naniu z droznym otworem owalnym u objawowego pa-
cjenta jest zwigzany z zupelnie réznym ryzykiem nawro-
tu epizodéw niedokrwiennych. Rezydualne przecieki sg
z reguly wyraznie mniejsze niz wielko$¢ droznego otwo-
ru przed zabiegiem (Braun i wsp., 2004).

Jedynym uznanym obecnie wskazaniem do przez-
naczyniowego uszczelnienia przegrody sa nawracajg-
ce epizody mézgowe u pacjentéw z droznym otworem
owalnym z towarzyszacym tetniakiem przegrody (Wu
i wsp., 2004), ale tylko zalecenia AAN precyzuja wska-
zania do zabiegéw przeznaczyniowych zamkniecia otwo-
ru owalnego (Messe i wsp., 2004). Zabiegi te powinny
by¢ wykonywane u oséb z droznym otworem owalnym
(z tetniakiem lub bez), u ktérych wystapity nawrotowe
udary kryptogenne mimo stosowanego leczenia przeciw-
krzepliwego. Bardziej rozlegte wskazania sa przedmio-
tem dyskusji i zostana wyjasnione po uzyskaniu wynikéw
badan wieloosrodkowych z randomizacja do leczenia
zachowawczego i zabiegowego. Wieloo$rodkowe bada-
nia powinny dotyczy¢ stosunkowo mtodych pacjentéw
(< 55 lat) po przebytym niedawno udarze kryptogennym
z duzym prawdopodobienstwem w mechanizmie zatoru
skrzyzowanego, ktérzy maja zwiekszone ryzyko nawrotu
(wlaczajac tych z duzym droznym otworem owalnym czy
droznym otworem owalnym z tetniakiem przegrody). Ta-
kie badania sg obecnie planowane lub juz sie rozpoczety
(Landzberg, Khairy, 2004).

W sytuacjach, kiedy mézgowa zatorowos¢ skrzyzo-
wana jest praktycznie pewna (np. nawracajace mézgowe
epizody niedokrwienne czy zatory systemowe u chorych
z zakrzepowym zapaleniem zy! czy zatorowoscia pluc-
na), nie ma watpliwosci, ze uszczelnienie przegrody za-
bezpiecza przed nawrotami epizodéw zatorowych.

Podsumowanie

Istnieje udowodniony zwigzek pomiedzy droznym otwo-
rem owalnym a niedokrwiennymi udarami mé6zgu o nie-
ustalonej etiologii (kryptogennymi). U niektérych pa-
cjentéw, ktdérzy przebyli taki epizod i majg drozny otwoér
owalny, mechanizmem udaru moze by¢ zator skrzyzowa-
ny przez przegrode do naczynia mézgowego. Rozpozna-
nie zatorowo$ci skrzyzowanej w tej grupie zawiera rézny
stopienn prawdopodobienstwa, a nie pewno$¢, poniewaz
udar kryptogenny u pacjenta z droznym otworem owal-
nym nie musi by¢ zwiazany z zatorem skrzyzowanym.
Prawdopodobienstwo to i jednocze$nie ryzyko nawro-
tu epizodu niedokrwiennego wigza sie z powszechnie
uznanymi klinicznymi i anatomicznymi czynnikami ry-
zyka: wiek ponizej 55 lat, nawracajace epizody mozgo-
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we w réznych obszarach unaczynienia, mnogie ogniska
niedokrwienne mézgu w badaniach obrazowych, udar
mozgu zwigzany z proba Valsalvy, drozny otwér owalny
z duzym prawo-lewym przeciekiem kontrastu pecherzy-
kowego w trakcie prob czynno$ciowych, drozny otwor
owalny z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej,
spoczynkowy prawo-lewy przeciek przez otwor.

Pierwotna prewencja udaru u oséb z droznym otwo-
rem owalnym nie jest uzasadniona. W celu zapobiega-
nia nawrotom po udarze kryptogennym powszechnie
uznane s3 4 mozliwodci leczenia: przeciwptytkowe (aspi-
ryna, klopidogrel lub dipirydamol), przeciwkrzepliwe
(acenokumarol) oraz operacyjne lub przeznaczyniowe
zamkniecie otworu. Zadna z metod nie jest udokumen-
towana kontrolowanymi badaniami klinicznymi i nie ma
obecnie pelnej zgodnosci co do optymalnej strategii po-
stepowania.

Aspiryna i warfaryna sa dwoma réwnorzednymi le-
kami stosowanymi alternatywnie w celu zapobiegania
nawrotom udaréw. Nie obserwowano istotnych réznic
w czestosci nawrotéw udaru lub zgonéw przy leczeniu
przeciwzakrzepowym w poréwnaniu z leczeniem aspiry-
na u pacjentéw z udarem kryptogennym. Epizody matych
krwawien spotykano cze$ciej wsrdd pacjentéw leczonych
przeciwkrzepliwie.

Zabiegi przeznaczyniowe zastapily obecnie opera-
cyjne zamykanie droznego otworu owalnego. Metoda
ta zwigzana jest z niskim ryzykiem duzych powikian
(< 1,5%) i wysoka skutecznoscia (ponad 90% szczel-
nych zamknie¢). Zabieg jest mato obciazajacy i zwigzany
z krotka, 2-, 3-dniowq hospitalizacja. Jedynym uznanym
obecnie wskazaniem do przeznaczyniowego uszczelnie-
nia przegrody s3 nawracajace epizody mézgowe u pa-
cjentow z droznym otworem owalnym i towarzyszacym
tetniakiem przegrody lub bez tetniaka. Bardziej rozle-
gle wskazania sg przedmiotem dyskusji. Planowane czy
prowadzone obecnie badania wieloo$rodkowe z rando-
mizacja do leczenia zachowawczego powinny poméc
zidentyfikowaé grupe pacjentéw po kryptogennym
udarze mozgu, ktérzy odniosg korzysé¢ z uszczelnienia
przegrody. W sytuacjach, kiedy mézgowa zatorowosé
skrzyzowana jest praktycznie pewna (np. nawracajgce
moézgowe epizody niedokrwienne czy zatory systemo-
we u chorych z zakrzepowym zapaleniem zyt czy zato-
rowoscig ptucna), nie ma watpliwosci, ze uszczelnienie
przegrody zabezpiecza przed nawrotami systemowych
epizodéw zatorowych.
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