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Defekt septa sini je nej¢astéjsi vrozend srde¢ni vada diagnostikovand az v dospélém véku s relativné dobrou dlouhodobou
prognoézou. Véasny uzavér hemodynamicky vyznamného defektu septa sini zlepsuje symptomy a pusobi preventivné
proti rozvoji dysfunkce pravé komory a trikuspidalni regurgitace. Z uzavéru profituji i asymptomaticti pacienti vsech
vékovych kategorii. RezidudIni nalezy v dospélosti nejsou cetné a jejich vyskyt souvisi s vékem v dobé operace, funk-
ci pravé komory a pfitomnosti plicni hypertenze. Metodou prvni volby v uzavéru defektl typu secundum s vhodnou
anatomii je katetriza¢ni implantace mezisinového okluderu, ktera predstavuje Setrnou variantu a je vhodnd i pro starsi
pacienty. U ostatnich typl defektl ma chirurgicky uzavér nezastupitelné misto. V poslednich letech je patrny narGstajici
trend miniinvazivnich pfistupl v chirurgickém uzavéru defektl sinového septa s kosmetickym profitem pro pacienta
a zkracenou dobou rekonvalescence.

Klicova slova: defekt septa sini, levopravy zkrat, trikuspidalni regurgitace, plicni hypertenze, mezisifiovy okluder.

Long-term results following atrial septal defect surgery

Atrial septal defect is the most common congenital heart disease of adults with a good outcome. Early repair of significant atrial
shunt leads to regression of symptoms and prevents right ventricular dysfunction and tricuspid regurgitation. Patients benefit
from closure at any age. Residual lesions are not frequent and depend on the age at closure. Device closure is the first option to
close an atrial septal defect if it is suitable for cathether intervention. Minimally invasive surgery has been an increasing trend of
closure in recent years in defects not to be managed with device closure.

Key words: atrial septal defect, left to right shunt, tricuspid regurgitation, pulmonary hypertension, device.

Uvod

Defekt septa sini (ASD — Atrial Septal Defect)
je nejcastéjsivrozend srde¢ni vada (VSV) dospé-
|ého véku. V détském veéku vzhledem k asymp-
tomati¢nosti zGstava ASD c¢asto nepoznan
a pfedstavuje 25-30% vrozenych srde¢nich vad
recetné diagnostikovanych az v dospélosti (1).
Udavana prevalence sifiovych defektl se po-
hybuje kolem 1,6 na 1000 zivé narozenych déti
5 97% pravdépodobnosti preZiti do dospélosti

(2, 3). Predominantné postihuje vice Zeny oproti
muzlm v pomeéru 2:1. Defekt septa sini byva
asociovan s dalsimi VSV, nejcastéji s anomalnim
ndvratem plicnich Zil, perzistenci levostranné
horni duté Zily ¢i pulmonalni stendzou. Taktéz
byva soucasti genetickych syndrom napf. Holt-
Oramova syndromu, Downova syndrom nebo
syndromu Noonanové. Familidrni formy defektd
secundum mohou byt sdruzeny s mutaci gend
GATA4 a NKX2-5 (4, 5).

Morfologie a klasifikace

B Defekt septa sini secundum je nejcastéj-
$im typem ASD. Pfedstavuje 80 % v3ech de-
fektd v oblasti siového septa (6, 7). Pricinou
vzniku je chybéni tenké chlopné fossae ova-
lis nebo perforace v oblasti sifiového septa,
jenz se prezentuje jako mnohocetny tzv.
kribriformni defekt.

B Defekt septum primum (tzv. parcialni
atrioventrikularni septélni defekt) tvoii 15 %
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Obr. 1. Morfologickd klasifikace ASD (zdroj www.
Medicos.Notes.com)
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Obr. 2. Vyklenuti levositiového disku pfi atypické
poloze okluderu (parasterndini dlouhd osa PLAX)

viech ASD. Je lokalizovén v dolnf ¢3sti sifo-
vého septa a byva spojen s malformacemi
atrioventrikuldrnich chlopni. Vzhledem k za-
sadni odlisnosti od ostatnich typ ASD, a to
jak na Urovni morfologie, hemodynamiky
i dlouhodobych vysledkd po chirurgickém
vykonu, nebude defektu typu primum jiz
v nasledujicim textu vénovana pozornost.

B Defekt sinus venosus superior tvoii asi
5% vsech sifovych defektl a byva sdru-
Zen s parcialnim anomalnim navratem pra-
vostrannych plicnich Zil. V tomto pfipadé
typicky pravéa horni plicni Zila Usti do pravé
siné nebo do hornf duté Zily.

B Defekt sinus venosus inferior, lokalizo-
vany pfi vyusténi dolnf duté Zily, je vzacny
a predstavuje maximalné 1% vsech sifo-
vych defektd. Nékdy byva sdruzen s ano-
malni drendzi pravostrannych plicnich zil.

B Defekt koronarniho sinu, ktery je zplso-
ben chybénim tkané mezi sténou koronarni-
ho sinu a levé sing, se vyskytuje velmi vzac-
né. Casto je spojen s perzistenci levostranné
hornf duté Zily, kterd do koronarniho sinu
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usti. Jednotlivé morfologické typu sifovych
defektd ilustruje obrazek 1.

Patofyziologie a symptomy

Velikost zkratového toku je zavisld na pod-
dajnosti komor, velikosti defektu a na tlaku v si-
nich. Sinovy defekt vede k levopravému zkratu
a objemové z&tézi pravostrannych srdec¢nich
oddild. V pfipadé snizeni poddajnosti levé
komory ¢i zvyseném tlaku v levé sini (hyper-
tenze, ischemicka choroba srdec¢ni, aortalni ¢i
mitralni vady) dochdzi k narlstu vyznamnosti
levopravého zkratu. Naopak snizend poddaj-
nost pravé komory (pulmondlni stendza, plicni
hypertenze ¢i trikuspidalni regurgitace) redukuje
vyznamnost levopravého zkratu event. mize
vést k obrdceni zkratu na pravolevy a cyandze.
Pacienti ¢asto zUstavaji asymptomati¢ni az do
dospélého véku. Vetsina symptomd nastupuje
az po Ctvrté dekadé v souvislosti se zménou
tlakovych pomeér( v srde¢nich oddilech a vy-
skytem vyse uvedenych pfidruzenych onemoc-
néni. U nékterych pacientl dochdazi v pribéhu
détstvi a adolescence k nardstu diametru de-
fektu v souvislosti se somatickym ristem (8).
Nejcastéjsimi symptomy jsou dusnost, snizend
funk¢ni kapacita, palpitace, recidivujici plicni
infekty ¢i pravostranné srde¢ni selhani. Zvyseny
plicni pritok vede k hyperkinetické plicni hyper-
tenzi, prevalence tézké plicnf vaskuldrni choroby
s Castejsim vyskytem u Zen je pod 5% (9).

Prognéza pacientli s ASD
Neuzavfeny vyznamny sifiovy defekt zkracuje
Zivotni progndzu nemocnych. S postupem véku
vede k rozvoji dusnosti, snizené toleranci zitéze
a srde¢nimu selhani. Objektivnimi ddsledky pra-
vostranného objemového pretizeni jsou trikuspi-
déInfregurgitace a dysfunkce pravé komory. Vyskyt
sinovych arytmii (fibrilace sinf, intraatridIni reentry)
je 21% po 40. roce véku a jejich frekvence stoupd
azna 50% po 60. roce veku s pfevazuijicim zastou-
penim fibrilace sini. Riziko paradoxni embolizace
narUsta pfi Zilni trombdze, v téhotenstvi, pfi porodu
nebo v pfipadé trombdzy na elektrodovém systé-
mu transvendzni stimulace. Naopak dlouhodoby
osud pacient(, u kterych je ASD uzavien chirurgic-
ky v détstvi a adolescendi, je excelentni. Dochaz
k redukci incidence pozdnich arytmii, srdecniho
selhani, mozkovych pfihod, plicni hypertenze
a kardiovaskularniho umrti (11). Redukci morbidity
i mortality Ize ocekavat pfi uzaveru ASD do 25. roku
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(12). Uzavér defektu po 40. roce snizuje morbiditu
(13), protektivni ovlivnéni mortality je viak jen mir-
né (14). Recentn&jsimi pracemi byl jednoznacné
potvrzen benefit chirurgického i katetriza¢niho
uzavéru ASD i u pacientd starsich 60 let (15). Po
intervenci dochézi k regresi symptomd, zlepseni
funkeni tridy NYHA a narlistu zatézové tolerance
v&. VO, max objektivizované spiroergometrit. Vyse
uvedené pozitivni zmény lze ocekdvat u asympto-
matickych, oligosymptomatickych i starsich ne-
mocnych a to jak po chirurgickém (14, 16), tak i po
katetrizacnim uzavéru (17). Hemodynamicky efekt
uzéavéru ASD se projevuje regresi dilatace pravé ko-
mory, poklesem systolického tlaku v plicnici (sPAP)
a zlepsenim funkce levé komory mechanizmem
interventrikularni dependence. Neby! ale proka-
zan jednoznacny priznivy efekt na narlst ejekeni
frakce pravé komory (14). Vyhodou katetriza¢niho
uzavéru oproti chirurgickému je ¢asnejsi navozeni
reverzni remodelace pravé komory a zachovani
funkce pravé komory hodnocené tkarnovym dop-
plerovskym vysetfenim (TAPSE). Ke snizenf sPAP
dochézii u pacientt nad 60 let, ale absolutni hod-
noty zUstavajf vyssi nez u pacientl mladsich 60 let
(16), coz je ddno mensim stupném reverzniremo-
delace pravé komory pfi déletrvajicim objemovém
pretizeni. Uzavér ASD po 40. roce vsak nevede ke
snizeni incidence arytmif (16). Snizeni morbidity
bez rozdilu véku intervenovanych pacient’ opro-
ti konzervativné lécenym vyplynulo i z recentné
publikované metaanalyzy 11 nerandomizovanych
studif (14). Pokud se zaméfime na pfimé srovnani
katetriza¢ni a chirurgické metody, je pfi vhodné
morfologii defektu katetriza¢ni uzavér metodou
mortalitou. Pozitivni je i psychologicky efekt kate-
triza¢niho pfistupu, dominantné u starsich, ktery
je dan absencijizvy po sternotomii a krat$i dobou
hospitalizace (18). Vyhodou chirurgického pfistupu
je naopak nizsi pocet reintervenci po péti letech
oproti katetriza¢nimu pfistupu (0,3 % versus 79%)
(18).

Moznosti uzaveru ASD

Indikacnf kritéria k uzévéru ASD shrnuje ta-
bulka 1.

ASD mze byt uzavien chirurgickym pfistu-
pem nebo katetrizatni metodou.

Katetriza¢ni uzavér ASD byl poprvé prove-
den Kingem v roce 1974 a je v soucasné dobé me-
todou volby feSenf ASD. Tento pfistup je mozny
u defektd typu secundum s diametrem < 38 mm,
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Tab. 1.

Indikace k intervenci

Indikace k intervenci u defektu septa sinf

Uroven diikazti

Trida doporuceni

Pacienti s ASD a vyznamnym levopravym zkratem (se zndmkami
objemového pretizeni pravé komory) a PVR < 5 Wj by méli
podstoupit uzavér ASD i bez pfitomnosti symptom

Katetrizacni uzdvér ASD secundum je metodou volby
v piipadé technické schddnosti

V pfipadé podezieni na paradoxni embolizaci by mél byt
zvézen uzaver ASD bez ohledu na jeho velikost (po vyloucenf
jinych pficin embolizace)

Pacienti s plicnf hypertenzi s PVR = 5 WJ, ale < 2/3 SVR nebo PAPs
< 2/3 systémového tlaku (klidové ¢i po aplikaci vasodilatacnich
latek) s priikazem prevazuijiciho levopravého zkratu (Qp: Qs >
1,5:1) mohou byt zvazenf k intervenci s vyssim rizikem

Uzavér ASD je kontraindikovan u Eisenmengerova syndromu
(tézka plicni hypertenze s cyandzou, pfevazujicim pravolevym
zkratem, Qp:Qs < 1,5:1, vysoka PVR nad 8-10 Wj)

Upraveno podle Guidelines ESC, Baumgartner H. Eur Heart J 2010.

Obr. 3. Origindl operacniho protokolu a obrazové dokumentace k uzdvéru siriového defektu, ktery byl
proveden prof. MUDr. Navrdtilem v Brné v roce 1956. Defekt secundum velikosti 5x 4 cm byl uzavien pokra-
covacim stehem Inénym vidknem;, doba zdstavy obéhu byla 6 a ¥ minuty (zdroj archiv autora)
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s dostate¢nym okrajem > 5mm a fyziologickou
drendzi plicnich Zil. K okluderu Ize akceptovat
defekty secundum s absenci anterosuperiorniho

okraje, naopak chybéntiinferoposteriorniho okraje
je absolutnf kontraindikaci k interven¢nimu uzé-

véru (10). Okluderem nelze uzaviit defekty typu
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Obr. 4. Jizva u pacienta po uzdvéru ASD z pra-
vostranné minitorakotomie torakoskopickym pii-
stupem (MICS) (foto archiv autora)

primum, sinus venosus ani defekty koronarniho
sinu. Na zakladé transezofageélniho echokar-
diografického vysetieni s moznosti 3D analyzy
anatomie sifiového defektu Ize vytipovat vhod-
né kandidaty k uzavéru ASD okluderem. V tak-
to selektovaném souboru se periproceduralni
Uspésnost pohybuje kolem 97,59% (10). Intervencni
pristup je ve srovnani s chirurgickym pfistupem
stejné efektivni, méné invazivnia s vyhodou krat-
i délky hospitalizace. Lze jej bezpecné pouzit
i u starsich nemocnych (17).

Komplikace katetriza¢niho uzavéru se po-
hybuiji kolem 3,6 % (10). Obdvanou periprocedu-
ralnf komplikacf je perforace srdecni stény vedou-
cfk tamponadé (0,1-0,3 % pfipadd) a embolizace
okluderu (pod 1% pripad(). Embolizace okluderu
se nejcastéji projevi do 24 hodin po implantaci
(obrazek 5). Vétsinu okluderl Ize odstranit perku-
tdnné, v 0,1-0,3 % pripadd je k extrakci okluderu
nutny urgentni kardiochirurgicky vykon. Mezi
pozdnikomplikace po implantaci okluderu patff
supraventrikuldrmi arytmie (u 3-4 %), trombus na
okluderu (1,2%) a eroze stény siné, ktera muize byt
popsana i nékolik let po implantaci. Rizikovym
faktorem vzniku eroze je nadmérna velikost
okluderu, ktery byva nejcastéji implantovan pfi
absenci pfedniho okraje k dosazeni optimalniho
nasedani okluderu. Eroze mlze vést i k rozvoji AV
blokady. Atypické poloha okluderu byva nejcas-
t&ji zplsobena pouzitim vétsiho diametru oklu-
deru (obrézek 2). RezidudIni zkrat byva vzacnym
nalezem, nejcastéji v prvnich tfech mésicich po

implantaci okluderu s tendencf k postupnému
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Obr. 5. Malpozice okluderu; okluder (viz sipka) je
patrny v dutiné pravé komory pod septdinim cipem
trikuspiddlni chlopné (transezofagedini piistup); oklu-
der byl odstranén chirurgickym pfistupem (foto ar-
chiv autora)

IVS — mezikomorové septum; PK — pravd komora

Obr. 6. Zdplata uzavirgjici sifiovy defekt secundum;
pohled z pravé siné (foto archiv autora)

vymizeni po dosazenf endotelizace. Po dobu 3-6
mésicl, dle zvyklosti pracovisté, je indikovana
dudlniantiagregacnilécba kombinaci 100 mg ky-
seliny acetylsalicylové + 75m clopidogrelu denné.
Dodrzovéni profylaxe infekéni endokarditidy je
indikovano Sest mésicl po implantaci v pripadé,
Ze neni pfitomen rezidudlni zkrat.

Chirurgicky uzavér sinového defektu pro-
ved| s pouzitim mimotélniho obéhu dr. Gibbon
ve Filadelfii v Pensylvanii v roce 1953. V Ceské
republice byl poprvé uzavér ASD na zastaveném
srdci proveden prof. MUDr. Navratilem v Brné
v 1. 1956 (obrazek 3). Chirurgicky pfistup z{stava
nadéle prioritni metodou v pfipadé defektl ne-
vhodnych ke katetriza¢nimu uzavéru, u defekt si-
nus venosus, pfi soucasném vyskytu anomalniho
navratu plicnich Zil, u defektl s aneuryzmatickym
¢&i kribriformnim septem a pfi nutnosti pridruze-
ného operac¢niho vykonu (ACB pfi ICHS, feSeni
chlopenni vady, chirurgickd ablace pfi fibrilaci
sinf atd.). Hospitaliza¢ni mortalita je v posled-
nich letech velmi nizkd a pohybuje se pod 1%
s nizkym vyskytem pooperacnich komplikaci.

www.iakardiologie.cz

Operacni riziko ale narlistd s vékem a tiZf plicnf
hypertenze az na 3-6% u pacientd nad 60 let
(12). Moznymi ¢asnymi komplikacemi jsou neu-
rologické pfihody, pravostranné srdecni selhanf
u nemocnych s vyssimi tlaky v malém obéhu
a poruchou funkce pravé komory. Standardnim
chirurgickym pristupem je uzavér defektu ze
sternotomie. V poslednich letech je patrny na-
rastajici trend miniinvazivnich vykond, kdy Ize
ASD uzavfit z pravostranné minitorakotomie 4.
mezizebfim nebo torakoskopicky (tzv. MICS —
Mimimally Invasive Cardiac Surgery). Pozitivnim
pfinosem miniinvazivnich technik je pro pacienta
kratsi doba rekonvalescence a lepsi kosmeticky
efekt pfi absenci jizvy po sternotomii (obrazek
4). Prima sutura je mozna u malych defekt(. Vétsi
defekty a defekty typu sinus venosus jsou uzavi-
rany zaplatou z perikardu (obrazek 6).

Nalezy, které lze ocekavat
v dlouhodobém sledovani
u pacientli po uzavéru ASD
Rezidualni zkrat po uzavéru sinového defek-
tu se vyskytuje velmi zfidka. Po implantaci okluderu
jsou rezidudini zkraty patrné vétsinou jen krétce po
vykonu s tendenci k vymizeni po 3-6 mésicich po
implantaci diky postupné endotelizaci povrchu
okluderu. S vétsim ¢asovym odstupem po inter-
venci je vyskyt rezidudlnich zkrat( udavéan do 2%.
Po chirurgickém uzavéru se s rezidudInimi zkraty
setkdvame zfidka a vétsinou u starsich pacientl
operovanych v pocétcich kardiochirurgie. Prevazné
se jedna o mélo vyznamné zkraty. Pricinou mlze
byt profezani stehd v pfipadech, kdy je sutura pod
velkym napétim napr. jsou-li vétsi defekty uzavreny
prostou suturou bez pouZitf zaplaty. Vyskyt rezidu-
alnich zkratd po chirurgickém vykonu se udava
pod 2% a jejich feseni je mozné chirurgickym

i intervencnim pfistupem (obrazek 7).

Progrese levosinové
hypertenze po uzavéru ASD
Elevaci enddiastolického tlaku v levé sini
a levé komore (LVEDP) nachdzime u hypertoni-
k{, pacientd s ischemickou chorobou srde¢ni
a u mitrélnich vad. Tito nemocni jsou ohrozeni
progresi symptomd az vznikem plicniho edému
na podkladé dalsiho narlstu LVEDP po odstra-
nénflevopravého zkratu. Této situaci lze predejit
peclivym hemodynamickym monitorovanim
zmén sifovych a systémovych tlakl pfi testo-
vaci okluzi defektu balonkem. Relativni kon-
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Obr. 7. 69letd pacientka absolvovala v 59 letech chi-
rurgicky ASD suturou a plastiku trikuspiddini chlopné
ringem. RezidudlIni zkrat na Grovni sifiového septa
(obrdzek 6a — TTE A4C) nebyl sice hemodynamicky
vyznamny, nicméné z divodu recidivujich cévnich
mozkovych pithod na podkladé paradoxniemboliza-
cebylindikovdn kuzdvéry, ktery byl tspésné proveden
okluderem katetrizacni cestou (obrdzek 6b —TTE A4C)

Obr. 8. 79letypacient podstoupil v 71 letech katetri-
zacni uzdver defektu secundum okluderem (Cervend
Sipka); pro pretrvdvajici dusnost NYHA il a dilataci
pravé komory bylo provedeno jicnové echokardio-
grafické vysetieni které odhalilo defekt sinus venosus
superior s levopravym zkratovym tokem (bild Sipka)

traindikaci k uzdveru ASD je perzistence LVEDP

>20mmHg ¢i nardst o 50% oproti vstupni
hodnoté, pokles systémového krevniho tlaku
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Obr. 9. Hemodynamicky vyznamnd trikuspiddin/
regurgitace a dilatace pravé komory u 66leté paci-
entky; defekt septa sini secundum byl uzavien chirur-
gickou cestou v'r. 1962, kdy bylo pacientce devét let

Obr. 10. Stendza horni duté Zily (obrdzek 10a)
u pacienta, ktery ve Ctyfech letech podstoupil opera-
¢i anomdini drendZe tii pravostrannych plicnich Zil;
tunel plicnich Zil je zcela uzavreny, drendz plicnich
Zil se déje cestou varikdznich kolaterdl do uzaviené
horni duté Zily a ddle pred v. azygos a v. hemiazygos
cestou perzistujici levostranné horni duté Zily do
korondrniho sinu (obrdzek 10b); pacient md 29 let
s katetrizacné potvrzenou tézkou plicni hypertenzi
aje ve funkcni tridé NYHA Il

0 >20% i klinickém rozvoji plicniho edému. Za

urcitych okolnosti mize byt fesenim implantace
okluderu s fenestraci.

Tab. 2. Doporuceni pro korekci vrozené srdecni vady pii previddajicich zkratech mezi systémovym

a plicnim obéhem

PVR Doporuceni » . .
5 - ” Trida | Uroven

(WU.m?) | PVR (WU) Korigovatelna

<4 <23 ANO lla

>8 > 4,6 NE lla

4-8 2,3-4,6 IndividudInf vySetfeni pacienta ve specializovaném centru lla

Upraveno podle ESC Guidelines pro lé¢bu plicni hypertenze 2016 (28).

Nepoznana pridruzena
vrozena srdecni vada

Nejcastéji se jedna o nepoznané defekty si-
nus venosus, kribriformni defekty secundum, ano-
malnf vyusténi plicnich Zil a pulmondalini stendza.
Nekompletni diagnostika souvisela s omezenymi
diagnostickymi moznostmi v dfivéjsich letech, ale
pii soucasné kvalité zobrazovacich metod (echo-
kardiografie, CT, MR) jsou tyto situace vzacné. S ne-
poznanymi vadami se tedy typicky setkdvame
u nemocnych operovanych v pfedchozich dese-
tiletich. Na moznost neodhalené zkratové vady
by nds mohla upozornit pretrvavajici symptoma-
tologie, dilatace a objemova zatéZ pravostrannych
srde¢nich oddild ¢ progreduijici trikuspidaini requ-
rgitace i po opera¢nim vykonu. Nepoznany defekt
sinus venosus superior u pacienta po implantaci
okluderu pro defekt secundum je na obrazku 8.

Stendza plicnich zil ¢i dutych Zil je vzac-
nym rezidudInim nalezem. S obstrukci vyusténi
horni ¢i doIni duté Zily do pravé siné se mizeme
setkat po uzavéru defektl sinus venosus pfi
pouziti malé zéplaty. Plicni Ziinf hypertenze byva
ddsledkem stendzy redirekénich tunel@ anomal-
né Usticich plicnich Zzil (obrazek 10). Diagnézu
upfesnime pomoci CT angiografie.

Trikuspidalni regurgitace (TR) je sekundar-
nim dlsledkem dilatace trikuspidéalniho anulu pfi
objemové zatéZi pravé komory, jeji dilataci a dys-
funkci. TR zvysuje mortalitu nemocnych, kterd je
pfimoumérna tizi regurgitace (19). TR je nejcastéjsi
indikacf k reoperaci po uzaveru ASD. S rezidudlnf
dilataci a dysfunkci pravé komory se setkdvame
prevazné u pacientl s pozdné diagnostikovanymi
a uzavienymi defekty, kdy ani odstranéni zkrato-
vé vady nevede k reverzni remodelaci a zlepseni
funkce pravé komory. Pfi¢inou je prolongovana
objemova zatéZ pravé komory. Takaya a spolu-
autofi (20), ktefi sledovali osud TR u 419 pacien-
td po implantaci okluderu, pozorovali zmenseni
vyznamnosti TR paralelné s reverzni remodelaci
pravé komory. U 309% nemocnych se stfedné vy-
znamnou nebo vyznamnou TR pfed intervencf

vsak TR pretrvavala i po katetrizacnim uzavéru
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(U5% vyznamnd TR a u 25% stfedné vyznamna
TR). Pfesto bylo u této skupiny nemocnych pro-
kdzano zlepseni funkeni tiidy NYHA a pokles hla-
din BNP a téméf 90% z téchto nemocnych bylo
v dlouhodobém horizontu bez kardiovaskuldrnich
piithod. Prevalence permanentnifibrilace sini a vék
byly prediktorem perzistence TR. K podobnym
zavérdm dospéli Chen a spoluautofi (21), kteff
jako prediktory perzistence TR po katetriza¢nim
uzavéru vyhodnotili kromé permanentni fibrilace
sinf také vék nad 65 let a systolicky tlak v plicnici
(SPAP) > 45 mmHg. Osud trikuspidalni regurgitace
po chirurgickém uzavéru byl pfedmétem prace
Toyona a spoluautort (22). Predoperacni hodnoty
SPAP predikovaly pretrvavani TR po opera¢nim
uzaveru se 100% a 63% specificitou. Autofi dopo-
rucuji pfi minimalné stfedné vyznamné TR a sPAP
> 60mmHg soucasné s uzaverem ASD provést
i vykon na trikuspidalni chlopni. Naopak nemocné
se soucasnou stfedné vyznamnou a vyznamnou
TR a sPAP < 50mmHg akceptuiji preferencné ke
katetrizacnimu uzavéru s naslednym peclivym
echokardiografickym monitorovanim dynamiky
vyvoje TR.

Arytmie

Fibrilace sini, flutter sini a intraartiaIni reentry
tachykardie jsou nejcastejsimi arytmiemi, se ktery-
mi se u pacientt s ASD miZeme setkat. Prevalence
pred intervenci se pohybuje kolem 19% a roste
s vékem, velikosti levé sing, tizf plicni hypertenze
a progresi regurgitace na mitralni ¢i trikuspidalnf
chlopni (23, 24). Arytmogenni substat je dan jed-
nak hemodynamicky objemovym pfetizenim sinf
a jednak strukturalné v pifpadé intraatridlnf reentry
tachykardie (IART), jenZ je podminéna jizvou po
atriotomii. Metaanalyza 26 studif zaméfujicich se
na vyskyt siovych arytmif po katetrizacnim a chi-
rurgickém uzavéru potvrdila redukci incidence
sinovych arytmif v kratkodobém horizontu, ale
v pétiletém sledovani tento trend nebyl pozorovan
(25). Naopak riziko pretrvavani stavajicich ainci-
dence nové vzniklych supraventrikuldrnich arytmif,

predominantné fibrilace sini, narlsta pfi uzavéru
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ve véku nad 40 let (23) a predstavuje pro pacienta
riziko systémové embolizace. U nemocnych, kteff
absolvuiji chirurgicky uzavér ASD, je v piftomnosti
fibrilace ¢iflutteru siniv souc¢asné dobé indikovéna
i chirurgicka ablace (levosifiova ¢i biatridlni MAZE
procedura). IART Ize fesit radiofrekvencni ablaci
s vysokym procentem Uspésnosti.

Plicni hypertenze

Prevalence plicni hypertenze (PH) u pa-
cientl s ASD je 5-10%, nicméné k rozvoji
Eisenmengerova syndromu dochdzi vzacné jen
u 1-69% nemocnych (13). Viy3si vék, Zenské pohlavi,
vetsi diametr defektu a pokrocilejsi NYHA tfida
(I1-1V) jsou asociovany s vyssf pravdépodobnosti
PH. Nékteré prace poukazuiji na riziko rozvoje po-
zdni PH i u pacientd intervenovanych v mladém
véku, kde roli pfi vzniku PH sehrdvaiji i genetické
faktory. U viech pacientd po uzavéru je tudiz
vhodné pravidelné sledovéni v cca pétiletych in-
tervalech k odhalenf pozdniho rozvoje PH. Pokud
u nemocného s ASD pfed uzavérem diagnostiku-
jeme PH, je doporuceno podrobné vysetieni ve
specializovaném centru. Nedilnou soucastf vyset-
fovaciho algoritmu je hemodynamické testovani
reverzibility PH pomoci vazodilatancif (tabulka
2).V piitomnosti fixované PH je uzavér ASD kon-
traindikovan, nebot pacienti s perzistenci PH po

uzavéru maji nejnizsi dlouhodobé preziti ve srov-
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Zavér

Defekt septa sini je nejcastéjsi vrozena
srde¢nf vada diagnostikovana az v dospélém
véku. Osud pacientl po uzavér defektu je dén
vékem pfi operaci. Pacienti feSeni do 25. roku
maji dlouhodobou prognézu srovnatelnou
s ostatni populaci. Frekvence rezidualnich
ndlezl je u této skupiny nemocnych velmi
nizkd, nebot ¢asny uzavér sinového defektu
plsobi preventivné proti vzniku dysfunk-
ce pravé komory, trikuspidaini regurgitace,
rozvoji plicni hypertenze a sifovych arytmif.
Metodou prvni volby je katetriza¢ni uzavér
sinového defektu okluderem. Pfi soucasné
pfitomné stfedné vyznamné a vyznamné tri-
kuspidalni regurgitaci je indikovén chirurgicky
uzaver sinového defektu a soucasny operacni
zékrok na trikuspidalni chlopni zejména u pa-
cientl nad 65 let s plicni hypertenzi. Uzavér
defektu po 40. roce véku zlep3uje symptomy,
ale nevede ke snizenf prevalence sifovych
arytmii a dlouhodobé mortality. Spoluprace
regionalnich kardiologt se specializovanymi
centry pro vrozené srdecni vady v dospélosti
je vhodnd u pacientl po uzaveru sifiového de-
fektu s pfitomnymi rezidudlnimi zkraty, plicni
hypertenzi, dokumentovanymi arytmiemi i
trikuspidalni regurgitaci, obzvlasté u nemoc-
nych intervenovanych po 40. roce.

terv 2013; 6: 497-503.

19. Nath J, Foster E, Heidenreich PA, et al. Impact of Tricuspid
Regurgitation on Long-Term Survival. JACC 2004; 43: 405-409.
20. Takaya Y, Akagi T, Kijima Y, et al. Long-Term Outcome Af-
ter Transcatheter Closure of Atrial Septal Defect in Older pa-
tients. Impact of Age at Procedure. J Am Coll Cardiol Intv
2015; 8:600-606.

21. Chen L, Shen J, Shan X, et al. Improvement of tricuspid
regurgitation after transcatheter ASD closure in older pati-
ents. Herz 2018; 43: 529-534.

22. Toyono M, Krasuski RA, Pettersson GB, et al. Persistent
tricuspid regurgitation and its predictor in adults after per-
cutaneous and isolated surgical closure of secundum atrial
septal defect. Am J Cardiol 2009; 104: 856-861.

23. Gatzoulis MA, Freeman MA, Siu SC, et al. Atrial arrhytmia
and surgical closure of atrial septal defects in adults. N Engl
J Med. 1999; 340: 839-846.

24. Oliver JM Gallego P, Gonzéles A, et al. Predisposing Con-
ditions for Atrial Fibrillation in Atrial Septal Defect With and
Without Operative Closure. Am J Cardiol 2002; 89: 39-43.
25.Vecht JA, Saso S, Rao C, et al. Atrial septal defect closure is
associated with reduced prevalence of atrial tachyarrhytmia
in the short to medium term:a systematic review and meta-
-analysis. Heart 2010; 96: 1789-1797.

26. Manes A, Palazzini M, Leci E, et al. Current era survival of
patients with pulmonary arterial hypertension associated
with congenital heart disease: a comparison between clini-
cal subgroups. Eur Heart J 2014; 35: 716-724.



