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Defekt septa komor (ventricular septal defect VSD) v dospélosti patii k malo ¢astym, nové diagnostikovanym zkratovym vadam. Vrozené
VSD jsou dlouhodobé feSeny jiz v détstvi chirurgicky nebo v posledni dobé katetrizacné. Ziskané VSD tvori vétSinou poinfarktové defekty,
jejichz pocet klesl zavedenim trombolytické Ié€by a akutni angioplastiky. Rozebirame zakladni anatomické, funkéni, diagnostické a terape-
utické postupy u dospélych pacientt s timto onemocnénim. Jsou popsany principy a postup pfi katetrizacnich uzavérech defektd.

Klicova slova: defekt septa komor, vrozeny, ziskany, katetrizaéni uzavér.

ISOLATED VENTRICULAR SEPTAL DEFECT IN ADULTS

Ventricular septal defect (VSD) in adults is seldom newly diagnosed shunt disorder. Inborn VSD are closed in childhood surgically or in
last year’s also via catheters. Acquired VSD are mainly post myocardial infarction events. Their amount decreased due to thrombolytic
treatment and direct angioplasty. We analyse basics of anatomy, function, diagnostics and therapy in such patients. We describe VSD

closure principles and procedure based on catheter approach.

Key words: ventricular septal defect, congenital, acquire, transcatheter closure.
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Uvod

V poslednich letech do$lo k vyrazné zméné diagnostiky a lécby vétSiny
kardiologickych onemocnéni. S prudkym rozvojem intervenénich metod se
pfechdzi v 16Cbé nékterych VSD k méné invazivnim katetrizacnim postupm.
Tento trend je viditelny hlavné u dospélych pacient, i kdyZ uzavéry vrozenych
defektl v détském véku celou metodu odstartovaly®™. Postupné se méni nazor
i na taktiku feSeni ziskanych VSD, hlavné poinfarktovych (postIMVSD), které
tvofi nejrizikovéjsi skupinu VSD®. V nasem ¢lanku se snazime shrnout zékladni
informace o VSD u dospélych pacientt s dirazem na katetrizani uzavéry téchto
vad. Vzhledem k rozsahlosti problematiky se nebudeme zabyvat problematikou
komplexnich vrozenych srdecnich vad s VSD.

Klasifikace VSD
1. Vtokové (Inflow) VSD
2. Membrandzni (Perimembraneous) VSD
a) Vtokovy (inflow)
b) Trabekulami (trabecular)
c) Vytokové (outflow)
3. Vytokovy (Infundibular, subarterial VSD)
4. Muskuldrni (Muscular)
a) Vtokovy (posterior)
b) Trabekular (mid)
c) Hrotovy (apical)
d) Marginélni (anterior)
€) MnohocCetny (multiple — Swiss cheese)
5. Gerbode defect®

1. Vtokové VSD se nachazi v oblasti spojeni mezi septalnim cipem trojcipé
chlopné a pfednim cipem mitréini chlopné. Je ohrani¢en shora papilarnim
svalem trikuspidalni chlopné. Kolem spodni ¢asti prochazi vlakna pfevodniho
systému. Defekt je kryty strukturami subvalvularniho aparatu trojcipé chlop-
né. Casto se jednd defekt typu A-V kandlu. Tvofi asi 5% véech defektd.

2. Membranoézni defekty jsou lokalizované v membrandzni ¢asti komorového
septa t&sné pod aortalnim anulem a pod cristou marginalis pravé komory.
Tvofi asi 80 % vSech defektu.

3. Vytokové komorové defekty jsou ohraniceny kranialné aortéini a pulmo-
nalni chlopni. Nej¢astéji do nich prolabuje pravy koronarni cip aortalni chlop-
né, ¢imz vznika aortalni insuficience. Tvofi asi 5% vSech defektu.

4. Muskularni defekty jsou lokalizované ve svalové ¢asti septa. Nékdy se
dale déli podle pfilehlé anatomické oblasti (viz vySe). Tvofi asi 10% vSech
defektd.

5. Gerbode defekt je lokalizovan v oblasti perimembrandzniho septa komuni-
kujiciho pfimo s pravou sini. Je velmi vzacny.

Typy VSD

Podle velikosti defektu, velikosti zkratového proudéni a poméru systémoveé-
ho a plicniho tlaku jde rozdélit defekty:

Restriktivni defekty jsou charakterizované nizkym tlakem v pravé komore
(right ventricle — RV) ve srovnani s levou komorou (left ventricle — LV)

Nonrestriktivni defekty maji srovnatelny tlak v RV a LV (s vyloucenim pfi-
padu s obstrukci vytokového traktu RV).

Malé defekty — Tlak v pravé komofe je mensi nez 0,3 nasobku tlaku v levé ko-
mofe a soucasné pritok v plicich je mensi neZ 1,4 ndsobku systémového pratoku.
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Stredni defekty — Tlak v pravé komofe je mensi nez 0,3 nasobku tlaku
v levé komore a sou¢asné pritok v plicich je 1,4 az 2,2 ndsobku systémového
pratoku.

Velké defekty — Tlak v pravé komofe je vétsi nez 0,3 nasobku tlaku v levé
komore a sou€asné pritok v plicich je vétsi nez 2,2 nasobku systémového prd-
toku.

VSD s Eisenmengerovym syndromem — Tlak v pravé komofe je vétsi nez
0,9 tlaku v levé komore a soucasné pratok v plicich je mensi nez 1,5 nasobku
systémového pritoku®-9,

Cetnost paradoxnich embolizaci pres nerestriktivni defekty je mald.
Embolizace pfes restriktivni komorovy defekt je neobvykla.

Symptomy

Vétsina pacientd s vyznamnym VSD je odoperovana v détstvi. V dospélosti
jsou vétSinou diagnostikovany maximainé stfedné velké restriktivni VSD proje-
vujici se dusnosti NYHA I-Il. Raritné Ize v dospélosti diagnostikovat vyznamny
VSD vétsinou jiz ve fazi srde¢niho selhani s tézkou dusnosti. Sporadicky se VSD
mohou projevovat synkopami, coZ byva zndmka vysokych plicnich tlaku.

Velkou, zcela odliSnou skupinou jsou pacienti s postIMVSD. Jejich vznik
byva spojen s nahle vzniklou bolesti na hrudniku palivou, nereagujici na nitraty
a Casto ani na analgetika. Objevuje se dusnost az NYHA IV se zhorSenim cel-
znamky oboustranného srde¢niho selhani.

| malé defekty zvySuji riziko vzniku infekéni endokarditidy (IE). Vegetace
se vétSinou nachazi na trojcipé chlopni, na okrajich defektu nebo smérem po
proudu z komorového defektu. Projevuji se vysokymi teplotami, schvacenosti az
Sokovym stavem. VétSinou se objevuji znamky pravostranného selhani s moz-
nymi septickymi embolizacemi do plic.

Diagnéza
Klinicky u stfedné velkych a velkych defekti bez plicni hypertenze byva

holosystolicky Selest s maximem podél dolniho levého okraje sterna Casto

s hmatnym virem. ZvétSuje se pfi izometrické ndmaze (handgrip), snizuje ho va-

zodilatace (@mylnitrit), neni ovlivnén dychanim. Sporadicky, pfi velkych zkratech,

je slySet i diastolicky Selest. Mlize byt slySet souéasné decrescendo diastolicky

Selest z aortalni insuficience pfi poskozeni aortélni chlopné. Palpujeme zvedavy

Uder hrotu preto€eny laterdlné parasternalné vlevo. U malych svalovych VSD

byva slysitelny vysokofrekvenéni systolicky Selest konéici pfed koncem systoly

(hlavné u muskularnich defektd diky uzavéru pfi kontrakci svaloviny). V pfipadé

rozvoje plicni hypertenze se objevuje zdvihavy uder hrotu vpravo a pulzace nad

kmenem plicnice. Holosystolicky Selest a vir se zmenSuje a miize UpIné vymizet
pfi vyrovnani tlakd v RV a LV. Objevuije se Selest z plicni regurgitace. Postupné
se rozviji cyandza.

EKG u pacientd s malymi VSD byva zcela normélini. U vétSich defekti jsou
znamky hypertrofie RV, dilatace levé siné (LA) a eventudlné i LV. Pooperaéné
i po katetrizaénim uzavéru mize dochazet k AV blokadé Il. a Ill. stupné.

Rtg snimek plic miize pomoci odhadnout zavaznost VSD:

A. Malé defekty — normalni velikost a tvar srdce, plicnice a cévni kresby.

B. Stfedni defekty — lehce zvétSené srdce se zvétSenim levé siné (na rozdil
od siflovych defektd, u kterych dochdzi k odlehéeni levé siné pfes ASD),
plicnice lehce zvétsend a cévni kresba lehce zvySena.

C. Velké defekty - srdce je zvétSeno, plicnice zvétSena a cévni kresba vyrazné
zvysena.

V pfipadé rozvoje plicni hypertenze vymizi cévni kresba v plicich.

¢ast defektd je mald a mize se Spatné hledat. Malé vtokové defekty Ize pre-
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Obrazek 1. TTE parasternélni dlouha osa muskulérniho VSD. Pacient se
ziskanym VSD po bodnuti nozem

M3 M4
+50.1

:: Dist 0.362 cm
0.698 cm
smfisat 1.51 cm 47bpm

Obrazek 3. 3D echo

hlédnout diky trikuspiddini regurgitaci nebo turbulenci pfi pritoku chlopni v dia-
stole. Membrandzni defekty jsou viditelné dobie. Malé svalové defekty hlavné
v apikélni ¢asti septa, nebo velké defekty s pomalym bidirekénim pritokem
Ize prehlédnout. K diagnostice vétSinou stadi transthorakalni echokardiografie
(TTE) (obrazek 1, 2). Jicnova echokardiografie (TEE) je schopna odhalit nékteré
detaily a je pouzivana pfi monitorovani katetrizaénich €i chirurgickych uzavérda.
Nové Ize provést diagnostiku pomoci 3D of line TTE a 3D of line i on line TEE
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Obrazek 4. 3D echokardiografické zobrazeni muskuldrniho defektu s jetem
v barevném doppleru

vySetienim (obrazek 3-5). Intrakardialni echokardiografii (ICE), ktera je spiSe
vhodnd k monitoringu uzévéru VSD.

Echokardiografie odhali typ defektu, jeho velikost, tvar a eventudlni kompli-
kace. Charakter pritoku pfes defekt odpovida typu VSD. Pacienti s restriktivnim
typem maji vysoky gradient s vysokymi prdtokovymi rychlostmi. Nerestriktivni
VSD maji nizsi gradient. MGZeme zméfit pomér plicniho a systémového pritoku
(Qp/Qs) zmétenim pritoku ve vytokovém traktu levé komory a v plicnici. Pokud je
soucasné zachytitelnd trikuspidalni regurgitace, Ize odhadnout zavaznost plicni
hypertenze". Je nutno také zhodnotit moznou obstrukci ve vytokovém traktu
pravé komory, aortalni regurgitaci a jiné abnormity. Musi se peclivé zméfit veli-
kosti a funkce obou komor. U pacientl s postIMVSD je nutné zhodnotit rozsah
akinetické zony, velikost a pocet VSD, silu stény v misté VSD. Je nutné odlisit
pseudoaneurysma.

Radionuklidova ventrikulografie je pouzivana ke zméfeni velikosti zkratu.
Soucasné Ize vySetfit velikost a funkei LV. Zméfeni velikosti a funkce RV je méné
presné®,

Pocitacova tomografie (computer tomography — CT) je schopna udélat 3D
anatomicky obraz VSD (obrazek 6). UkdZe staticky obraz VSD a umoznuje pla-
novat intervencni feSeni.
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Magneticka rezonance je nejlepsi metodou ke zhodnoceni objemu komor,
poskytuje souCasné informace o velikosti zkratu a regurgitacnim poméru. Velmi
dobfe zobrazuje srdecni struktury. Nevyhodou je horsi dostupnost kvalitniho
vySetieni.

Oboustranna srde¢ni katetrizace upfesriuje diagnézu pfed intervencnim
uzavérem. Invazivni méfeni je nezbytné k hodnoceni plicni cévni rezistence a jeji
reverzibility u pacientd s tézkou plicni hypertenzi. Vzhledem k velmi pfesnému
zméFeni zkratu je pouzivana i v pfipadé hrani¢nich defektd k definitivnimu rozhod-
nuti o dal$im postupu. Zkratovy pomér Ize méfit ze saturace O, v jednotlivych
oddilech.

AP - SVV «

%LP = 100

% LP levopravy zkrat v procentech plicniho pratoku, AP priimérnd saturace vzor-
ki z plicnice, SVV saturace vzorkd smiSené venoézni krve PZ saturace vzork
plicni Zily (eventudlné vzorek systémové tepny)

Qp:Qs=+1

Qp: Qs pomér plicniho a systémového pritoku
Presnéjsi méreni ziskdvame barvivovou diluci nebo termodilu¢né.

Angiograficky Ize znazormit velikost defektu a hodnotit vysledek katetri-
zacniho uzavéru (obrazek 7). K zobrazeni VSD se vétSinou pouziva levéa Sikma
projekce s kranialni anulaci (LAO 45-60 st, cran. 20 st.). V pfipadé biplanarniho
pfistroje ponechavame druhy zesilova¢ v pravé Sikmé pozici (RAO 30 st.).

Plicni biopsie se doporuCuje v pfipadé Eisenmengerova syndromu, kdy
z hemodynamickych vySetfeni neni jasna reverzibilita plicni hypertenze®.

Vrozené VSD

Vrozené VSD patfi k nej¢astéj$im vrozenym srdecnim vadam. Pacienti s VSD
tvoii asi 40 % vSech nemocnych s vrozenou vadou srdce. Prevalence VSD u novo-
rozencl se udava mezi 1,5 az 3,5 promile. Je vys$si u pfedéasné narozenych déti
(4,5a2 7,0 promile). Prevalence VSD v Ceské republice je kolem 6 na 1000 naroze-
nych déti. Na podkladé prospektivnich studii dochézi v prvnim roce ke spontanni-
mu uzéaveéru VSD u 34 % déti s VSD, béhem prvnich 5 let se spontanné uzavie 67 %
véech VSD', 25% pacientl s membrandznimi VSD a 4% déti s muskularnim
defektem vyZaduije operaci do 5 let od narozeni®. Podobné poméry Ize najit i v ji-
nych studiich®. Defekt komorového septa v dospélosti je vSak relativné mélo ¢asta
zkratova vada a jedna se 0 malé, eventudlné stfedné tézké defekty s postupnou
progresi dysfunkce levé nebo pravé komory. Vznika poskozeni s prolapsem aortal-
nich cipd s rozvojem aortalni regurgitace™. Sporadicky i maly VSD m{ize zpdsobit
proliferaci vaziva na volné sténé RV se vznikem obstrukce a tzv. double chamber
right ventricle™. Vzhledem k riziku zavaznych komplikaci (25% béhem 13letého
sledovéni) nepovazuiji néktefi autofi i malé VSD za zcela benigni®,

Ziskané VSD
poinfarktové
iatrogenni
posttraumatické (nejcastéji bodnuti nozem)

PostIMVSD maji velmi Spatnou progndzu. Ruptura septa se obvykle objevuje
24 hodin az 2 tydny po vzniku IM, nej¢astéji mezi 3.-5. dnem po vzniku infarktu®.
Castéji je spojena s onemocnénim jedné tepny s minimalnim nebo zcela chybé-
jicim kolateralnim zasobenim daného povodi©™-2), Soucasné bylo potvrzeno, ze
postizeni vice tepen se Castéji vyskytuje pfi ruptufe septa pfi spodnim nez pfi
prednim infarktu®. Incidence je kolem 0,2% vSech infarkt( diky ¢asné a agre-
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sivni 1éCbé ischemie a lepSi kontrole hypertenze. V predirombolytické éfe byly
diagnostikovany az u 2% vSech infarktl. PostIMVSD tvoff vétsinu ziskanych VSD
(88%)®. Piblizné 60 % defekttl se objevi pfi IM piedni stény, 40% je spojeno s IM
stény spodni nebo zadni stény. PostIM VSD mohou byt komplikovany soucasnou
rupturou volné stény komory, nebo mohou byt spojeny s mitrani insuficienci (MR)
pfi dysfunkei €i ruptufe papilarmiho svalu®. Byvaji déleny na jednoduché nebo
komplexni. Jednoduché postIMVSD jsou Castéji spojeny s uzavérem RIA a jedna
se 0 VSD s pfimou komunikaci mezi obéma komorami. Komplexni postiIMVSD jsou
vétSinou spojeny s uzavérem RIP, jsou serpigindzni, i s nékolika kandly a vstupni
i vystupni misto postIMVSD nebyva ve stejné trovni®. Komplexni formy jsou spo-
jeny s hordi progndzou. Vzhledem k vyznamnému levopravému zkratu dochazi
k podstatnému zhorSeni stavu pacienta, ¢asto s rozvojem Soku pfi multiorganové
hypoperfuzi. Misty se mohou objeviti mnohocetné septaini defekty, bud’ souc¢asné,
jindy v priibéhu nékolika dni za sebou. VSD je velmi ¢asto spojeno s komorovym
aneurysmatem. Vyvoj postIMVSD je velmi dynamicky stav — u pacient(i s akutnim
defektem dochdzi béhem prvnich 3-5 dni k vyvoji koagulacni nekrézy, neutrofilni-
mi leukocyty jsou uvolfiovany lytické enzymy, které vedou k dezintegraci nekrotic-
kého myokardu. Komorovy defekt se obklopuje ze septaini strany kfehkou nekro-
tickou tkani, pokradujici nekréza s rezorpci a retrakci vede ke zvétSeni defektu
(obrazek 8). Zjevné znamky hojeni jsou patrné az po 3 tydnech®?. Béhem nékolika
tydnG od vzniku dochézi k pfechodu do faze chronické, septum fibrotizuje a vyviji
se jizva®. Stav je zhor§ovan $patnou funkci levé komory a poklesem srdeéniho
vydeje. V pfipadé hemodynamické nestability je nutno uzavfit VSD okamZité. Jinak
je vyhodné provést uzavér po stabilizaci jizvy a zpevnéni okrajd. Pfirozena mortali-
ta pacient(i s VSD je vysoka. Pfi konzervativni 16¢bé umird v prvnich 24 hodin 25 %
pacientd, v prvnim tydnu 50% pacient, v prvnich dvou tydnech 70% a pfiblizné
85% pacientd umird v prvnich 4 tydnech od vzniku VSD® 27, Proto je u vétsiny
pacientl nutné VSD uzavfit bud chirurgicky, nebo katetrizatné jiz v akutni fazi.

Traumatické a iatrogenni VSD jsou sporadické. Diagnostika traumatického
VSD (napfiklad po bodnuti nozem nebo stfelném poranéni) je velmi obtizna pro
soucasnou tamponadu s vyrovnanim tlak(i v levé a pravé komore. Pritok me-
zi komorami diky vysokym tlakim v RV a nizkym tlakim v LV je velmi maly
a echokardiograficky mize byt VSD prehlédnut. Ani peroperacné nemusi byt
VSD zjistén. Chirurg oSetfi ranu na volné sténé, ale penetraci v pfepazce zjisti
az peroperacni TEE. VétSinou vSak dochazi k diagnostice az pooperacné pfi
auskultaci s naslednym pooperacnich TTE. Traumatické VSD byvaji nejCastéji
v muskularni ¢asti septa.

latrogenni VSD vznikaji po operacich aortalni chlopné, resekci komorového
septa u hypertrofické obstrukéni KMP, mohou se objevit po infekénich endokar-
ditidéch. Vyskyt je sporadicky a vétSinou hemodynamicky malo zévazny. K VSD
dochazi bud pfehlédnutou perforaci, nebo vytrzenim stehl pooperacné. Dal$i
velkou skupinou jsou VSD pfi infekénich pooperacnich komplikacich, kdy dochézi
k vzniku abscesu v komorovém septu a jeho perforaci do obou komor. Vétsi de-
fekty jsou uzaviratelné katetrizaéné, ale je nutné velmi peclivé vysetfit anatomii®.
Komplikaci mdze napfiklad byt, pokud je VSD rozdélen stehem na dvé ¢asti.

Posttraumatické a iatrogenni tvofi jen menSi mnozstvi vzniklych VSD
(12%)),

Lééba

Malé defekty nevyzaduji medikamentdzni lé¢bu, pouze je nutné sledovat
vyvoj velikosti obou komor, eventualné komplikace (IE, insuficience aortaini nebo
trikuspidalni chlopné). U stfedné velkych je nutné zvazit indikaci k chirurgickému
nebo katetrizatnimu uzavéru. U velkych defektd je indikace k uzavéru (déleni viz
vySe). Pouze u pacientd s Eisenmengerovym syndromem je indikovana konzerva-
tivni 1é¢ba stejnd jako u jinych typl srdeéniho selhdvani. Pacienti s VSD vyZaduji
prevenci infekéni endokarditidy vétsinou ve stfednim stupni rizika.

PREHLEDOVE PRACE

Farmakologicka lécba se pouziva standardné od vzniku defektu — diuretika,
vazodilatatory. Nové Ize pouzit Iéky pro Ié¢bu plicni hypertenze. V pfipadé akutni-
ho srde¢niho selhani inotropni podpora, intraaortalni baldnovou kontrapulzace,
uméla plicni ventilace a zkousi se dlouhodoby mimotéini ob&h®?. Nejedna se
vSak o definitivni feSeni vzhledem k vysoké pfirozené mortalité pfi konzervativni
terapii. Je na zvazeni pouze u hemodynamicky nevyznamného defektu nebo
jako bridge pfed intervenénim feSenim.

V soucasnosti je ,zlatym standardem* intervenéniho feSeni chirurgicky uza-
vér. V posledni dobé vSak u nékterych typl Ize provést uzavér katetrizatné!.

Pacienti s chlopfiovymi vadami nebo jinymi anomaliemi se sou¢asnym posti-
Zenim korondrnich tepen nejsou vhodni ke katetriza¢nimu uzavéru.

Indikace k chirurgickému uzéavéru?® 3"

velky defekt se signifikatnim L-P zkratem (Qp/Qs>2:1)

symptomaticky VSD

reverzibilni plicni hypertenze se systolickym plicnim tlakem 50 a vice torr
zhorsujici se funkce LV diky objemovému pfetizeni

zhorSuijici se funkce RV diky tlakovému pretizeni

defekt se sou¢asnou obstrukei vytokového traktu RV (stfedni gradient 50
a vice torr)

perimembrand6zni VSD s nejméné stfedné zavaznou aortalni regurgitaci

8. opakované infekéni endokarditidy

o gk w o~

~

Kardiochirurgicky uzévér vrozenych VSD se provadi v mimotélnim obéhu.
Perimembrandzni, muskularni a vtokové VSD se uzaviraji ze sifového pfistupu.
Vytokové defekty nebo i jiné defekty, pokud sifiovy pfistup neni vyhodny, jsou
uzavirdny pfes pravou komoru nebo pfes dilatovanou plicnici. Dopliuji se
plastikou trojcipé &i aortaini chlopné v pfipadé jejich poskozeni. U pacientti se
soucasnou obstrukci RVOT je provedena myektomie. K uzavéru VSD se po-
uziva perikardialni nebo teflonova zéplata Sita jednotlivymi stehy (obrazek 9).
Obzvlasté u PMVSD je nutné se vyvarovat poskozeni pfevodniho systému, proto
je zéplata Sita v doIni ¢asti dale od okraje defektu. Peroperacné se provadi TEE
k Zjiténi reziduélnich defekt(™. Perioperaéni mortalita pfi uzavérech vrozenych
izolovanych VSD je u déti do 3 %, ale mortalita u dospélych pacienti neni pfesné
Zndma®?,

VSD jsou kompromitovani vétSinou tézkou dysfunkci levé komory. Skokové do-
chazi ke vzniku hemodynamické nestability vétSinou s rozvojem Soku. Pouze
u malé skupinky zcela stabilnich pacientli se zkratovym pomérem vétsinou pod
Qp/Qs 2:1 Ize vyckat na zhojeni IM a zpevnéni (vytvofeni jizvy) okrajd VSD.
U ostatnich je nutna chirurgickd lécba, jinak dochazi k postupnému zhorSeni
hemodynamiky, Soku, multiorgdnovému selhani a smrti. Pokud nejsou kontrain-
dikace, méla by byt pouzita balénkova kontrapulzace (IABP) a revaskularizace.
Pfistup je volen pies infarktové lozisko volnou sténou levé komory, vétSinou pa-
ralelné k RIA nebo RIP. K uzavéru vétsinou pouzijeme zaplatu, ktera je k septu
ukotvena jednotlivymi stehy pfes podlozky (obrazek 10, 11). Pokud je defekt bliz-
ko voIné stény, Ize tuto Cast pojmout do sutury volné stény. Provadime urgentni
operaci v t8zké hemodynamické nestabilité, obvykle v akutnim, pIné rozvinutém
IM a zéplatu je nutno v&it do nekrotické rozbfedlé svaloviny®®® %233, Nové inertni
materidly, ze kterych se vyrabi plstové podlozky, vSak umoziuji zvliadnout i tuto
situaci®, Lze pouzit i transatridlni piistup se vsitim zéplaty pfes mitraini Gsti.

béh a pohybuije se kolem 23% (10-60 %). Vyrazné vy$si stfednédoba chirurgicka
mortalita byla u pacientt, kde nebylo mozno provést revaskularizaci®® 333,
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Obrazek 6. 3D rekonstrukce CT vySetieni PMVSD v pohledu z levé komory

Komplikace kardiochirurgickych uzédvéra™

1. Rekanalizace defektu (dehiscence)

2. UmysIné jen &asteéné uzavreni vrozeného VSD, nebo nediagnostikovany
defekt béhem prvni operace

3. Vznik nového VSD pooperaéné

AV blok poskozenim pfevodniho systému, nebo embolizace vzduchu do

koronérni tepny

Akutni selhani pravé komory u pacientt s vysokou plicni rezistenci

latrogenni trikuspidaini regurgitace

Infekéni endokarditida v misté rezidualniho zkratu nebo na zaplaté

Obecné komplikace z kardiochirurgické operace

b

® N o o

U chirurgicky IéCenych pacientl se pfi peroperacnim TEE zjisti asi u tfetiny
pacientl rezidudini leak, ktery se dle kontrolniho vySetfeni pfed propusténim
uzavird u 2/3 pacientl. Revize pro vyznamny rezidudlni VSD je provedena jen
u malé ¢asti pacientt (3 %)©2.

Katetrizaéni uzavéry

V zacatcich katetriza¢nich uzavér(i vrozenych VSD se pouzivaly Rashkin-
dovy destniky nebo ocelové coily® %), V souéasnosti se nejcastéji pouziva Am-
platzerQv occluder, kterym Ize uzaviit membrandzni i muskularni defekty®-42,
Amplatzerovym occluderem Ize také uzaviit komplikované defekty“ i ve vy$8im
véku“. Indikace k uzavérlim jsou odvozené z chirurgickych.
stfedni nebo velky defekt s L-P zkratem (Qp/Qs>1,4:1)
symptomaticky VSD
reverzibilni plicni hypertenze se systolickym plicnim tlakem 50 a vice torr
zhorSujici se funkce LV diky objemovému pietizeni
zhorsujici se funkce RV diky tlakovému pretizeni

o~ w o~

Soucasnd endokarditida nebo aortalni insuficience jsou kontraindikaci
k uzavéru. Obstrukce RVOT sice Ize fesit radiofrekvenéni ablaci, ale jedna se
spiSe v souc¢asné dobé o kazuistiky a tato metoda neni dosud akceptovana jako
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Obrazek 7. Angiografie levé komory s pritokem pfes PMVSD do pravé

Obrézek 8. PostIMVSD - patologicko anatomicky specimen s viditelnymi
dvéma defekty usticimi do pravé komory

bézny standard. Izolované plicni stendzy vhodné k valvuloplastice v kombinaci
s VSD jsou vzacné.

Postup implantace Amplatzerova occluderu
u perimembranézniho a muskuldrniho VSD

Implantace occluderu do komorového defektu se provadi zavedenim jed-
noho sheatu do a.femoralis (1. sin.) a zavedenim druhého sheatu do Zilniho sys-
tému dle typu defektu. U mid- a apikalniho muskularniho VSD se doporucuje
Zilni pfistup juguldrni. U vysokého muskularniho a perimembranézniho VSD
femorélni Zilni pfistup. Provedeme ventrikulografii levé komory se zaméfenim
na septum (projekce LAO 60 st., kranialné 20 st. nebo RAQO 40 st., lateral 90 st.)
a pigtail katétr vyménime za JR4 F4 katétr, pomoci kterého projdeme VSD do
pravé komory. Po proniknuti zavedeme Noodle vodi¢ nejlépe do plicni tepny
a zde jej snazime zachytit pomoci Snare kitu (lasso) zavedeného zilnim vstu-
pem. Lze pouzit JR4 F6 (Judkins Right) guiding katétr misto zavadéciho sheatu
Snare kitu pro lepsi ovladatelnost. Po zachyceni jej stshneme do Zilniho sheatu
a vytvofime si propojeni vodicem mezi arteridlni a Zilni stranou pacienta. Po
vodiCi zasuneme Zilnim vstupem zavadéci sheat s dilatatorem, kterym pronik-
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Obrazek 9. Perioperacni nalez pri uzavéru PMVSD. VSivani zaplaty jednot-
livymi stehy

Obrazek 10. Schéma postupu operaéniho uzavéru postIMVSD (
ventricularis anterior, PA pulmonarni tepna, Ao aorta)

neme pres VSD az do levé komory. Stahneme dilatator a zavedeme ,pusher”
s naSroubovanym occluderem do zavadéciho sheatu. OsvédCilo se nam vy-
ztuzit zavadéci sheat pigtailem nebo MPA F4 (Multipurpose) katétrem, ktery js-
me zavedli po vodici z arteridlni strany az do zavadéciho sheatu pfed occluder.
Pak pfi souasném stahovani pigtailu a zavadéni occluderu projdeme s celym
systémem do levé komory a roztdhneme levostranny disk. Za rtg kontroly jej
stahneme k septu a po fixaci ve VSD otevieme pravostranny disk a uzavieme
VSD. Béhem uzévéru nesmi byt v levé komofe pigtail katétr, aby nedoslo k jeho
zachyceni occluderem. Jinou moznosti, hlavné u pacientli po nahradé aortéini
a mitralni chlopné mechanickou protézou, je pouzit misto dilatatoru zavadéciho
sheatu fiditelnou elektrodu a pomoci ni projit VSD a nasledné po ni nasunout
zavadéci sheat do levé komory. V pfipadé, ze u PMVSD je Spatnd orientace
markeru na levostranném disku, je vhodné occluder stahnout zpét do zavadé-
ciho sheatu a rotovat jej pfi stahovani i pfi opétovném otevirani v levé komofe
tak, aby doslo k rotaci markeru do spravné polohy. Pfed uvolnénim occluderu
je nutné provést ventrikulografii a zjistit reziduéini zkrat a sou¢asné postaveni

PREHLEDOVE PRACE

Obrazek 11. Schéma operacniho uzavéru PostIMVSD

Obrazek 12. Kontrolni angiografie LV bez vidi-
telného residualniho zkratu po uzavéru PMVSD
pomoci Amplatzerova occluderu

Obrazek 13. Uvolnény
Amplatzeriv occluder
s uzavérem PMVSD

occluderu (obrazek 12). U PMVSD je nutné doplnit i aortografii na zhodnoceni
aortalni regurgitace. Celd procedura uvolnéni by méla byt soucasné sledovéna
TEE nebo ICE, ktera nas informuje hlavné o mozném zachyceni subvalvularni-
ho aparatu trikuspidalni chlopné (obrazek 13). Manipulace pfi uzavéru by méla
byt jemnd, aby nedoslo k poSkozeni pfevodniho systému. Je nutné se snazit
zabranit opakovanému priichodu katétru defektem.

Vzhledem K riziku vzniku kompletni A-V blok&dy se snazime neimplantovat
nadmérné veliké occludery, a proto je doporu¢eno zméfeni dlouhé a kratké osy
PMVSD a jejich ndsobek odmocnit, tj. vypocet podle vzorce.

D=v(axb)

kde D je velikost occluderu, \lje druha odmocnina, a, b jsou dlouhd a kratka osa
elipsy defektu.

Implantujeme nasledné PMVSD Amplatzer(v occluder maximalné o 1mm
vétsi nez vypocitany vysledek.

Pfi uzavérech muskulamich VSD se doporucuje pouzit velikost occluderu
odpovidajici zméfenému rozméru, maximainé o 1 mm vétsi.

Pfi uzavérech postIMVSD je nutné peclivé provést diagnostiku vzhledem
k mnohocetnym defektim a trabekuldm, které ¢astecné obtuluji postIMVSD.
VétSinou se k uzavéru pouziva pfistup z pravé jugululdrni zily. Postup je stejny
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jako pfi uzavérech PMVSD. Je nutno postupovat rychle tak, abychom co nejmé-
né zatézovali pacienta. V souc¢asné dobé je mozné uzavfit postiIMVSD specialné
designovanym Amplatzer occluderem, nebo VSD ¢i ASD occluderem, coz mu-
sime rozhodnout jiz pfed katetrizaci. Rozdily jsou v Sifce disku v levé a pravé
komore. Rizikem uzavéru je Castéji technicky netspéch pro nepevné okraje
a orientaci defektu®. Casto se vyskytujici aneurysmatické vyklenuti septa stavi
defekt téméF do sagitalni roviny.

Katetrizacni uzavér se vSemi pfipravami trva v optimalnim pfipadé kolem
60-90 minut. Provadi se v pIné heparinizaci, ale doporucuje se ji udrzovat na
dolni hranici doporu¢enych hodnot (ACT 250 az 3005s). Medikamentdzné je pa-
cient vétSinou pfipraven antiagregaéni medikaci — Anopyrinem 100 mg/den 7 dn(i
pfed vykonem, kterou ponechdvame dalSich 6 mésicd.

Komplikace katetrizaénich uzavérua
Dislokace occluderu

Embolizace (vzduchova, malé srazeniny)

Bolesti hlavy (migréna)

Alergické reakce

Hematologické komplikace (hemolytickd anemie)
Rezidualni defekty

A-V blokady

Obecné komplikace srde¢ni katetrizace

©® N o ok~ WD

Komplikace jsou vzécné, ale stéle je implantovano na celém svété malé
mnozstvi occluderd (Fadové nékolik tisic). Vétsina komplikaci je podobna uza-
vérlm sifiovych defektd“s.
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Hybridni uzavéry

Postupné pfi ziskdvani zkuSenosti s katetrizaénimi uzavéry pomoci
Amplatzerova occluderu se objevily pfipady, které zvyhodiovaly kombinovany
kardiochirurgicky a katetrizaéni pfistup s uzavérem VSD®6-49),

Nejdfive byly provadény u malych déti s uzkym Zilnim a tepennym pfistu-
pem, kdy nejde zavést dostate¢né silné katétry. DalSi skupinou jsou pacienti,
u kterych tento postup vyrazné zrychli chirurgicky vykon pfi vhodné anatomii
VSD. Posledni skupinou jsou pacienti s postIMVSD, kdy je mozné zkratit proce-
duru a soucasné se vyhnout mimotéinimu obéhu.

Viykon se provadi v celkové anestezii pfi standardni sternotomii. Po palpaci
volné stény RV Ize najit vir nad VSD. Pod vizudlni, ultrazvukovou a eventudiné
angiokontrolou se provede punkce volné stény RV jehlou nad VSD a zavede se
vodi¢ pfes VSD kandl do LV. Po vodici se zavede krétky sheat pfes VSD do LV
a nasledné se implantuje Amplatzeriiv occluder stejnym stylem jako pfi katetri-
zaénich uzéavérech. Vytahne se sheat a volna sténa RV se za$ije pfipravenym
tabakovym stehem.

Tato metoda u dospélych je spiSe experimentalni a pouZiva se jen v jednot-
livych vhodnych pfipadech.

Zavér

VSD tvofi rliznorodou skupinu, jejichz zkratovy kanal tvofi komorové sep-
tum. Jsou FeSitelné intervenéné — jak chirurgicky, tak v poslednich letech i katetri-
zagné. Uzavéry VSD nepatfi k rutinnim vykondm v dospélé kardiochirurgii, ani
katetrizaéné, ale vysledky u obou metod jsou velmi dobré. Obé metody se vza-
jemné doplfiuji. Do budoucnosti je pfedpoklad rozvoje spiSe méné invazivnich
katetrizaCnich metod.
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