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Παρουσιάζουμε την περίπτωση μιας ασθενούς η οποία υποβλήθηκε σε διαδερμική σύγκλειση ενός δευτε-
ρογενούς μεσοκολπικού ελλείμματος (atrial septal defect - ASD) με συσκευή Amplatzer, οι διαστάσεις της 
οποίας ήταν μικρότερες από αυτές που χρειαζόταν για το συγκεκριμένο έλλειμμα. Μια εβδομάδα και ένα 
μήνα αργότερα η ασθενής εμφάνισε δύο παροδικά ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ). Το τρισδιάστατο 
Διοισοφάγειο Υπερηχοκαρδιογράφημα (3D-TEE) αποκάλυψε την ύπαρξη ενός εναπομείναντος ανοικτού 
ωοειδούς τρήματος (patent foramen ovale - PFO) με θετική δοκιμασία μικροφυσαλλίδων (bubble test). Η 
ασθενής κατόπιν υποβλήθηκε σε νέα επιτυχή διαδερμική τοποθέτηση συσκευής-ομπρέλας Amplatzer για 
τη σύγκλειση του PFO υπό την καθοδήγηση ακτινοσκόπησης και ταυτόχρονης διενέργειας 3D-TEE. Ο ακρι-
βής καθορισμός του μεγέθους και της μορφολογίας των ASD και PFO καθώς και η κατάλληλη επιλογή του 
μεγέθους των συσκευών σύγκλεισης αποτελούν το κλειδί στην επιτυχή διαδερμική σύγκλειση. Το 3D-TEE 
είναι μια καινοτόμος σύγχρονη διαγνωστική τεχνική, η οποία προσφέρει τη δυνατότητα της τρισδιάστατης 
και λεπτομερούς περιγραφής του καρδιακού ελλείμματος καθώς επίσης και την ακριβή τοποθέτηση της 
συσκευής.

Η διαδερμική σύγκλειση των δευ-
τερογενών ASDs και των PFOs 
έχει πλέον εδραιωθεί ως κατάλ-

ληλη θεραπεία.1 Είναι μια ασφαλής και 
αποτελεσματική μέθοδος με εξαιρετικά 
ποσοστά βραχυπρόθεσμης και μακροπρό-
θεσμης επιτυχίας,2 με την προϋπόθεση 
όμως ότι το έλλειμμα είναι κατάλληλο για 
διαδερμική σύγκλειση και ότι η συσκευή 
τοποθετείται σωστά.

Είναι γνωστό ότι οι ασθενείς που υφί-
στανται ένα κρυπτογενές ΑΕΕ, το οποίο 
αποδόθηκε στην ύπαρξη PFO, βρίσκονται 
σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης δεύτερου 
ΑΕΕ παρά τη λήψη της κατάλληλης φαρ-
μακευτικής αγωγής.3-6 Η ετήσια επίπτωση 
ΑΕΕ στους ασθενείς αυτούς ποικίλει από 
0-15%.7-10 Ο κίνδυνος αυτός είναι μεγα-
λύτερος στην περίπτωση που το PFO συν-

δυάζεται με την ύπαρξη ανευρύσματος 
του μεσοκολπικού διαφράγματος.5,11,12 Ο 
πιθανότερος μηχανισμός του ΑΕΕ στους 
ασθενείς αυτούς είναι η παράδοξη εμ-
βολή διαμέσου του PFO.13 Η διαδερμική 
σύγκλειση του PFO είναι τουλάχιστον το 
ίδιο αποτελεσματική με τη φαρμακευτική 
θεραπεία στην πρόληψη νέου ΑΕΕ. Επι-
πλέον, η διαδερμική σύγκλειση είναι απο-
τελεσματικότερη συγκριτικά με τη φαρ-
μακευτική θεραπεία σε ασθενείς με πε-
ρισσότερα από ένα ΑΕΕ.14

Οι συσκευές-ομπρέλες Amplatzer® 
(AD) Amplatzer (AGA, Medical Corpo-
ration, Golden Valley, MN, USA) έχουν 
πάρει την έγκριση του FDA για τη χρήση 
τους στη διαδερμική σύγκλειση των ASDs 
και των PFOs. Σήμερα οι συσκευές αυτές 
είναι η συχνότερα χρησιμοποιούμενες για 
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τη διαδερμική σύγκλειση των ASDs.15 Τα μακροπρό-
θεσμα αποτελέσματα της μεθόδου αυτής είναι πολύ 
ενθαρρυντικά.16,17 Παρουσιάζουμε την περίπτωση 
μιας 34 ετών ασθενούς η οποία εμφάνισε δύο επει-
σόδια παροδικών ισχαιμικών εγκεφαλικών επεισο-
δίων μια εβδομάδα και ένα μήνα μετά τη διαδερμική 
σύγκλειση ενός δευτερογενούς ASD, λόγω της παρα-
μονής ενός PFO.

Ενδιαφέρουσα Περίπτωση

Γυναίκα 34 ετών, με εικόνα υπερφόρτωσης όγκου 
στις δεξιές κοιλότητες, υποβλήθηκε σε ανεπίπλεκτη 
διαδερμική σύγκλειση ενός δευτερογενούς ASD με 
τη χρήση μιας συσκευής Amplatzer 18 mm. Η ασθε-
νής εξήλθε από το νοσοκομείο λαμβάνοντας ασπι-
ρίνη 100 mg ημερησίως. Μια εβδομάδα αργότερα 
η ασθενής εμφάνισε ένα παροδικό ΑΕΕ (στιγμιαία 
απώλεια όρασης- παροδική αμαύρωση- του δεξιού 
ματιού). Το 2D-TEE έθεσε την υπόνοια της πιθανής 
ύπαρξης θρόμβου στην επιφάνεια της συσκευής από 
την πλευρά του αριστερού κόλπου και για το λόγο 
αυτό η ασθενής τέθηκε άμεσα σε αγωγή με ασενο-
κουμαρόλη με τιμή-στόχο του INR 2-2,5. Ένα μήνα 
αργότερα και παρά το γεγονός ότι η ασθενής ήταν 
υπό πλήρη αντιπηκτική αγωγή (σε διαδοχικές μετρή-
σεις η τιμή του INR ήταν μεταξύ 2,5-3), η ασθενής 
υπέστη και δεύτερο παροδικό ΑΕΕ.

Η ασθενής υποβλήθηκε σε 2D (Εικόνα 1) και 
3D (Εικόνα 2) TEE το οποίο αποκάλυψε την παρου-
σία ενός εναπομείναντος PFO το οποίο παρέμεινε 
ακάλυπτο από τη συσκευή σύγκλεισης του ASD, με 
θετική δοκιμασία μικροφυσαλλίδων (Valsalva bub-
ble test) και χωρίς να απεικονίζεται θρόμβος εντός 
των καρδιακών κοιλοτήτων και πάνω στις δύο επι-
φάνειες της συσκευής. Η τρισδιάστατη εικόνα απο-
κάλυψε ότι οι δύο δίσκοι της συσκευής σύγκλεισης 
του ASD απέτυχαν να καλύψουν από την πρόσθια 
και πάνω πλευρά το δευτερογενές διάφραγμα, κα-
λύπτοντας μόνο το πρωτογενές διάφραγμα. Εξαιτίας 
του βάρους της συσκευής, το προηγουμένως αδιά-
γνωστο PFO, αυξήθηκε περαιτέρω σε μέγεθος επι-
τρέποντας την ευρεία διέλευση μικροφυσαλλίδων 
κατά τη διάρκεια χειρισμού Valsalva. Επομένως, το 
εναπομείναν PFO αποτέλεσε το υπόστρωμα για τη 
δημιουργία θρόμβου και την οδό επικοινωνίας του 
δεξιού με τον αριστερό κόλπο και κατά συνέπεια το 
λόγο των παροδικών ΑΕΕ.

Η ασθενής υποβλήθηκε σε δεύτερη επέμβαση 
και έγινε επιτυχής διαδερμική σύγκλειση PFO χρη-
σιμοποιώντας συσκευή σύγκλεισης Amplatzer των 

25 mm. H διαδικασία έγινε υπό την καθοδήγηση 
ακτινοσκόπησης και του 2D/3D TEE. Οι 2D και 3D 
(Εικόνα 3) TEE εικόνες επιβεβαίωσαν την πλήρη 
σύγκλεισή του (η δεύτερη συσκευή σύγκλεισης του 
PFO τοποθετήθηκε πάνω στην προϋπάρχουσα συ-
σκευή του ASD). Η ασθενής τέθηκε σε ασπιρίνη 325 
mg ημερησίως για 6 μήνες. Τρία χρόνια μετά την 
επέμβαση η ασθενής παραμένει ασυμπτωματική και 
ελεύθερη θρομβοεμβολικών επεισοδίων.
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Εικόνα 1. Επιμήκης μέσο-οισοφαγική τομή στις 900 που απει-
κονίζει την αριστερό-δεξιά γραμμική ροή διαμέσου του PFO. Η 
συσκευή Amplatzer απεικονίζεται κάτω από το έλλειμμα. (AD: 
Συσκευή Amplatzer, AO: Αορτή, LA: Αριστερός Κόλπος, RA: 
Δεξιός Κόλπος).

Εικόνα 2. 3D TEE εικόνα σε πραγματικό χρόνο που απεικονίζει 
την ύπαρξη ενός μεγάλου σε εύρος PFO το οποίο εκτείνεται προς 
τα πάνω και πίσω. Το PFO παραμένει ανοικτό λόγω του γεγονό-
τος ότι η συσκευή Amplatzer που τοποθετήθηκε για τη σύγκλειση 
του ASD είχε μικρότερο του αναγκαίου μέγεθος με αποτέλεσμα 
να μην καλύπτει ολόκληρο το δευτερογενές μεσοκολπικό διά-
φραγμα και να καλύπτει μερικώς μόνο το δευτερογενές έλλειμμα. 
(AD: Συσκευή Amplatzer, LA: Αριστερός Κόλπος, RA: Δεξιός 
Κόλπος, SVC: Άνω Κοίλη Φλέβα).
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Συζήτηση

Η διαδερμική σύγκλειση των ASDs έχει συγκρίσι-
μο ποσοστό επιτυχίας με τη χειρουργική θεραπεία 
και πλεονεκτεί έναντι της δεύτερης στο ότι έχει λι-
γότερες επιπλοκές.18,19 Με βάση τις τρέχουσες οδη-
γίες η διαδερμική σύγκλειση έχει ένδειξη για τη σύ-
γκλειση αιμοδυναμικά σημαντικών ASDs (με εικόνα 
υπερφόρτωσης όγκου των δεξιών κοιλοτήτων) με την 
προϋπόθεση ότι υπάρχει ικανοποιητικού μεγέθους 
απομένουσα περίμετρος του μεσοκολπικού διαφράγ-
ματος (rims) γύρω από το ASD έτσι ώστε η συσκευή 
σύγκλεισης να μην έρχεται σε επαφή με την άνω και 
κάτω κοίλη φλέβα καθώς επίσης και με την τριγλώχι-
να και τη μιτροειδή βαλβίδα.20

Οι συσκευές σύγκλεισης Amplatzer είναι ασφα-
λείς και αποτελεσματικές.21 Η περί-επεμβατικές επι-
πλοκές είναι σπάνιες και οι μακροχρόνιες ακόμη 
σπανιότερες.22-24 Κατά τη διάρκεια της περιόδου με-
τά την τοποθέτηση της συσκευής έχει αναφερθεί μια 
αυξημένη επίπτωση αρρυθμιών (συνήθως παροξυντι-
κή κολπική μαρμαρυγή) χωρίς όμως κλινικές συνέ-
πειες.24 Ο πρώιμος η απώτερος εμβολισμός της συ-
σκευής λόγω της κακής τοποθέτησής της, οφείλεται 
συνήθως στη χρήση μικρότερων συσκευών και στην 
έλλειψη επαρκούς περιμέτρου ιστού (rims) γύρω 
από το μεσοκολπικό έλλειμμα.25 Η συχνότητα δημι-
ουργίας θρόμβων πάνω στην επιφάνεια των συσκευ-
ών Amplatzer είναι πολύ μικρή.26 Οι επιπλοκές που 
χρήζουν άμεση χειρουργική αντιμετώπιση (αιμοπε-
ρικάρδιο, εμβολή της συσκευής και καρδιακός επι-
πωματισμός) είναι μόνο 0,9%.20 Η επίπτωση της ενα-
πομείναντος επικοινωνίας μεταξύ των δύο κόλπων 

(residual shunt) είναι πολύ χαμηλή και συνδέεται με 
την παρουσία μεγάλων και πολλαπλών ελλειμμάτων 
και τη χρήση πολλαπλών συσκευών.27

Στη δική μας ασθενή η πρώτη συσκευή που χρη-
σιμοποιήθηκε για τη σύγκλειση του ASD ήταν μι-
κρότερου του αναγκαίου μεγέθους και δεν κάλυπτε 
το δευτερογενές μεσοκολπικό διάφραγμα από την 
πρόσθια και άνω πλευρά του, περιοριζόμενη μόνο 
στην πλήρη κάλυψη του πρωτογενούς διαφράγματος. 
Εξαιτίας του βάρους της συσκευής, το προηγουμέ-
νως αδιάγνωστο PFO, αυξήθηκε περαιτέρω σε μέ-
γεθος επιτρέποντας την ευρεία διέλευση μικροφυ-
σαλλίδων κατά τη διάρκεια του χειρισμού Valsalva. 
Το PFO ήταν τελικά αυτό που προκάλεσε τα δύο πα-
ροδικά ΑΕΕ λόγω δύο πιθανών μηχανισμών: (α) των 
μεταβολών στην ανατομία της περιοχής λόγω της το-
ποθέτησης της πρώτης συσκευής και (β) η ανατομική 
σχέση της πρώτης συσκευής με το PFO ίσως αποτέ-
λεσε το υπόβαθρο για το σχηματισμό θρόμβου.

Το PFO έχει συνδεθεί με την εμφάνιση κρυπτο-
γενών ΑΕΕ.28 Πράγματι υπάρχει μια αυξημένη επί-
πτωση του PFO στην ομάδα των ασθενών με κρυπτο-
γενή ΑΕΕ (44-66%) συγκριτικά με την ομάδα των 
υγιών (9-27%).28 Λόγω της μορφολογίας σαν τού-
νελ του PFO, θεωρείται ότι ο θρόμβος σχηματίζεται 
εντός του PFO (in-situ θρόμβωση).28 Τα υποτροπιά-
ζοντα ΑΕΕ έχουν συνδεθεί με την ύπαρξη PFO όπως 
επίσης και με την παρουσία ανευρύσματος του με-
σοκολπικού διαφράγματος.29 Οι θεραπευτικές επι-
λογές δευτερογενούς πρόληψης σε ασθενείς με PFO 
που υπέστησαν ΑΕΕ περιλαμβάνουν τη φαρμακευ-
τική αγωγή (αντιαιμοπεταλιακά ή από του στόματος 
αντιπηκτικά) και τη διαδερμική ή τη χειρουργική σύ-
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Εικόνα 3. 3D TEE εικόνα σε πραγματικό χρόνο που απεικονίζει τη σχετική θέση της συσκευής Amplatzer του PFO σε σχέση με την προ-
ϋπάρχουσα συσκευή σύγκλεισης του ASD. Οι δύο δίσκοι «αγκαλιάζουν» το δευτερογενές μεσοκολπικό διάφραγμα και τις επιφάνειες 
της πρώτης συσκευής σύγκλεισης (AD) και από τις δύο κολπικές πλευρές, κλείνοντας με τον τρόπο αυτό το PFO. (AD: Η πρώτη συσκευή 
Amplatzer, LA: Αριστερός Κόλπος, RA: Δεξιός Κόλπος, SVC: Άνω Κοίλη Φλέβα).
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γκλειση του ελλείμματος. Σύμφωνα με τις τρέχουσες 
οδηγίες η αντιμετώπιση των ασθενών με PFO που 
υπέστησαν ΑΕΕ είναι η χορήγηση αντιαιμοπεταλι-
ακή αγωγή (Class IIa, Level of Evidence C).30 Η σύ-
γκλειση του PFO ενδείκνυται σε ασθενείς με επανα-
λαμβανόμενα ΑΕΕ παρά τη βέλτιστη φαρμακευτική 
θεραπεία (Class IIb, Level of Evidence C).30 Η δική 
μας ασθενής παρά τη λήψη ασπιρίνης και αντιπηκτι-
κής αγωγής υπέστη δύο παροδικά ΑΕΕ. Για το λόγο 
αυτό επιλέχθηκε η σύγκλειση του PFO ως οριστική 
θεραπευτική λύση.

Στις μέρες μας η εκτίμηση ενός μεσοκολπικού 
ελλείμματος πριν τη σύγκλειση (μέγεθος ελλείμμα-
τος, κατεύθυνση ροής διαμέσου της επικοινωνίας, 
σχέση του ελλείμματος με τις παρακείμενες ανατο-
μικές δομές) αλλά και η παρακολούθηση μετά την 
εμφύτευση της συσκευής (θέση συσκευής, παρουσία 
θρόμβου, ύπαρξη εναπομείναντος επικοινωνίας) γί-
νεται με τη 2D TEE.31 Παρόλο αυτά, τα ASDs συχνά 
έχουν πολύπλοκη γεωμετρία η οποία μπορεί να είναι 
ελλειπτική ή επιμήκης, ενώ μπορεί να υπάρχουν και 
πολλαπλά ελλείμματα32 καθιστώντας τη λεπτομερή 
απεικόνιση τους με το 2D TEE δύσκολη και ανακρι-
βή. Το 2D TEE υποεκτιμά της διαστάσεις του ASD 
στον επιμήκη άξονα και τις υπερεκτιμά στο βραχύ.33 
Το 3D TEE ξεπερνά αυτούς τους περιορισμούς επι-
τρέποντας την ακριβή και λεπτομερή απεικόνιση των 
ASDs. Στη δική μας περίπτωση το 3D TEE σε πραγ-
ματικό χρόνο διευκόλυνε τη διάγνωση του PFO και 
την ακριβή τοποθέτηση της δεύτερης συσκευής.

Συζήτηση

Στο περιστατικό που παρουσιάζουμε η μικρότερη 
μεγέθους, συγκριτικά με το μέγεθος του ASD, συ-
σκευή που χρησιμοποιήθηκε ήταν η αιτία της αναπο-
τελεσματικής σύγκλεισης του δευτερογενούς ASD. Η 
αναγνώριση του εναπομείναντος PFO ήταν δυσχε-
ρής και έγινε ευκολότερη με τη χρήση του 3D TEE. 
Το PFO ήταν κλινικά σιωπηρό πριν τη σύγκλειση του 
ASD, αλλά οδήγησε σε δύο εμβολικά ΑΕΕ μετά την 
τοποθέτηση της συσκευής Amplatzer. Για το λόγο 
αυτό προχωρήσαμε σε επιτυχή διαδερμική σύγκλει-
ση του PFO χρησιμοποιώντας μια δεύτερη συσκευή, 
υπό τη συνεχή καθοδήγηση του 3D TEE. Η ακριβής 
εκτίμηση και απεικόνιση της μορφολογίας του ASD 
και η κατάλληλη επιλογή της συσκευής σύγκλεισης 
αποτελούν απαραίτητες προϋποθέσεις για την επι-
τυχή διαδερμική σύγκλειση. Το 3D TEE σε πραγμα-
τικό χρόνο είναι συμπληρωματική μέθοδος του 2D 
TEE για την εκτίμηση της μορφολογίας και την κα-

θοδήγηση τοποθέτησης της συσκευής σύγκλεισης του 
ASD αυξάνοντας την επιτυχία και μειώνοντας τις 
επιπλοκές της διαδερμικής σύγκλεισης των ASDs και 
των PFOs.
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