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Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej
typu drugiego u dorostych w srednim wieku
— leczenie zachowawcze czy zabiegowe?
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Wstep

Zamieszczony przez Leonarda da Vinci w Qu-
aderni de Anatomia szkic z opisem ,,perforowanego
kanatu” w przegrodzie miedzyprzedsionkowej jest
pierwszym, pochodzacym z 1513 r., doniesieniem
o wrodzonej wadzie ludzkiego serca [1, 2]. Ubytek
przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal
defect) po raz pierwszy opisal Carl Rokitanski w 1875 r.
[1, 3]. Omawiane przez Assmana [4] w obrazie radio-
logicznym wielkie serce 1 tetnica plucna oraz pulso-
wanie tetnicy plucnej oraz ,taniec wnek” cytowane
przez Pezziego kolejni badacze — Bedford, Papa
1 Parkinson [3-6] — zinterpretowali w 1941 r. jako
objawy kliniczne ubytku przegrody miedzyprzedsion-
kowe;j. Kolejne publikacje Leathama 1 Graya [4], Bar-
bera i wsp. [5] oraz Wooda [7] z lat 50. pozwolily na
doktadne poznanie historii naturalnej wady oraz to-
warzyszacych jej zjawisk ostuchowych.

Wystepowanie

Ubytek przegrody przedsionkowej jest do§é
powszechnie spotykana wada. Stanowi 10% wrodzo-
nych wad serca w chwili urodzenia i okoto 12-15%
u dzieci [6]. W dziecinstwie jest rzadko rozpozna-
wana anomalig, sporadycznie wywolujaca objawy
wymagajace leczenia operacyjnego. Hunt i wsp. [8]
w ciagu 8-letniej obserwacji zanotowali, ze tylko
u 11 dzieci wystapily objawy niewydolnoSci serca
wspoOlistniejace z izolowanym ubytkiem, wymaga-
jace korekcji chirurgicznej (co stanowito 3% wszyst-
kich przypadkow ASD II w University of Minnesota
Hospitals od 1952 r.).
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Jest druga co do czesto$ci wada wrodzong
u dorosltych (po dwuplatkowej zastawce aortalnej),
spotykana u 22-25% pacjentow [3, 9] i najczestsza
wada przeciekowa, wystepujaca 2 razy czeSciej
u kobiet niz u mezczyzn [10]. Rzeczywiste wyste-
powanie wady moze by¢ czestsze, poniewaz jest ona
rozpoznawana nawet w poznych okresach zycia lub
dopiero podczas autopsji [11-13]. Jak zauwazytl
Wood [14] w przedmowie do publikacji o wadach
zastawkowych serca u os6b w wieku podesziym,
, W kazdej duzej serii badan poSmiertnych osob star-
szych zawsze jest reprezentowany ubytek przegro-
dy miedzyprzedsionkowej” [2].

O historii naturalnej
i objawach klinicznych wady

Pierwsze opisy naturalnego przebiegu wady
pochodza z opracowan Wooda, Campbella [15], Bed-
forda [16], Zavera, Craiga oraz Hamiltona 1 wsp., pu-
blikowanych kolejno od wczesnych lat 50. do poz-
nych lat 80. ubieglego wieku. W 1950 r. Wood [7]
przedstawil grupe 35 os6b (12 mezczyzn 1 23 ko-
biet) w wieku 5-61 lat, w tym 8 ponizej 14 rz., 6 na-
stolatkow i 21 dorostych, z czego u 30 wystepowat
izolowany ASD typu II. U 20 chorych nie stwier-
dzono zadnych objawow, 10 osob zglaszalo nie-
wielka duszno§é wysitkowa lub szybsze meczenie
sie, u pozostalych 5 chorych wspolistniata wada mi-
tralna (2 osoby), nadci$nienie tetnicze (1 pacjent)
1 choroba wieficowa (2 chorych). U zadnego z bada-
nych nie stwierdzono odwroconego przecieku przez
przegrode miedzyprzedsionkowa, natomiast u 2 os6b
zarejestrowano nadci$nienie piucne, u 1 osoby
znaczne (8 j. Wooda). Wedltug autora odwrocony
przeciek przez ASD typu II wystepowat rzadko.

Campbell 1 wsp. [15] opisali 100-osobowg gru-
pe pacjentéw z ubytkiem przegrody miedzyprzed-
sionkowej (72 plci zenskiej, 28 plci meskiej) w wie-
ku 0-40 lat i starszych. U 2/3 pacjentow z tej grupy
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diagnoze postawiono na podstawie cewnikowania
serca lub badania poSmiertnego. Autorzy oceniali
przebieg 1 rokowanie, korzystajac z wywiadu, wy-
niko6w wykonanych badan i objaw6w progresji wady
w ciagu kilkuletniej obserwacji. Wiekszo$¢ (95%)
chorych prowadzilo normalny tryb zycia do 20 rz.,
a 85% — do 30 rz. Rokowanie znacznie pogarszalo
sie w 415 dekadzie zycia — tylko u 1/2 osob w 40 rz.
stan zdrowia oceniono jako dobry, a u 0s6b w wie-
ku 50 lat — u 1/4. Istotne powiekszenie sylwetki
serca wigzalo sie ze zlym rokowaniem. Do dalsze-
go pogorszenia prowadzilo wystapienie migotania
przedsionkow (AF, atrial fibrillation). U niektorych
pacjentow, ale rzadko przed 30 rz., ciSnienie w tet-
nicy plucnej i naczyniowy opér plucny stopniowo ro-
sty, prowadzac do odwrdcenia przecieku. Pacjenci
ci charakteryzowali sie takze zwiekszonym ryzy-
kiem zatorowoSci plucnej. Prawie u wszystkich
chorych, u ktorych przeprowadzono zabieg cewni-
kowania do 25 rz. (a u niektorych do 50 rz.), wyste-
powal duzy przeciek lewo-prawy przez ubytek
z przeplywem ptucnym 10-16 1/min, przy prawidio-
wej objetoSci przeplywu systemowego. Jedynie
u 13 pacjentow stwierdzono objawy prawokomoro-
wej niewydolnoS$ci serca. U 11 oséb sposrod catej oma-
wianej grupy wystapila centralna sinica, a u 10 pacjen-
tow po zabiegu cewnikowania potwierdzono ci$nie-
nie w tetnicy plucnej na poziomie systemowego.
Pieciu pacjentow z tej grupy zmarlo, a u kazdego
z 4 zbadanych poSmiertnie stwierdzono skrzepliny
zamykajace cze$ciowo lub prawie catkowicie pien
tetnicy plucnej. Lacznie nastapito 14 zgondw, w tym
5 pooperacyjnych. Wsrod 100 pacjentow z ASD typu
II jedynie grupa dzieci byta w pelni reprezentatyw-
na dla populacji, za$ dorostych pacjentow badano
dopiero, gdy pojawily sie objawy. Jak podkreslano,
rzeczywista prognoza dotyczaca naturalnego prze-
biegu wady mogla by¢ zatem lepsza.

W kolejnym doniesieniu Campbell [6] ponow-
nie przeanalizowal dane przedstawione we wcze-
$niejszej publikacji [15]. Wyliczyl, ze roczna $mier-
telno§¢ wynosita 0,6% w pierwszej 1 drugiej deka-
dzie zycia, 2,8% w trzeciej, 6,3% w czwartej
1 piatej oraz 9,4% w szostej 1 kolejnych dekadach
zycia. Z wyliczen tych wynikalo, ze mniej niz 50%
obserwowanych pacjentow przezyje 50 rok zycia.
Dane z tej pracy byly czesto kwestionowane, m.in.
przez Perloffa [2], Warda [17] 1 Oakley [18].

Zaver 1 Nadas [19] objeli badaniem 298 os6b
w wieku 1-96 lat (wiekszo§¢ w wieku 1-20 lat),
wsrod ktorych u 214 (72%) pacjentéw wade rozpo-
znano na podstawie cewnikowania serca, u 72 oso6b
— W czasie operacji, a u 12 chorych — w badaniu
poSmiertnym. W grupie nieoperowanych tylko

w 4 przypadkach zgony maly zwiazek z ASD typu II.
U 17 os6b zmartych po operacji stwierdzono nadci-
$nienie plucne lub niewydolno$¢ serca. Jak podkre-
§lali autorzy, objawy podmiotowe nie zawsze ula-
twialy ustalenie stopnia zaawansowania choroby;
u 5 z 18 chorych z nadci$nieniem plucnym nie stwier-
dzono zadnych objawow. Cho¢ objawy elektrokardio-
graficzne 1 radiologiczne wady nie wigzaly sie $cisle
z wielkos$cig ubytku, to u wszystkich pacjentow
z istotnym hemodynamicznie przeciekiem zaobser-
wowano umiarkowane lub duze zmiany w zapisie
EKG. Wedlug autor6w niewiele zmieniony elektro-
kardiogram wykluczal istotny przeciek.

Rowniez Craig i Selzer [20] przeprowadzili ba-
danie, dotyczace naturalnej historii ubytku przegro-
dy miedzyprzedsionkowej, u 87 kobiet i 41 mez-
czyzn w wieku 18-67 lat. Wérod 33 osob nie odno-
towano objawow. U pozostalych 95 badanych
najczescie] zglaszana dolegliwos$cia byla duszno$c
— 79 (62%), a nastepnie meczliwoS¢ — 26 (20%)
1 kolatanie serca — 27 (21%). Chociaz 75% pacjen-
tow zglaszato dolegliwoSci, wiekszoS¢ z nich pro-
wadzila normalnie zycie, nie uwazajac siebie za nie-
sprawnych, pomimo nasilania sie objawéw. Stosu-
nek przeplywu ptucnego do systemowego wynosil:
ponad 3:1 u 50 0s6b, pomiedzy 3:1 a 2:1 — u 45 pa-
cjentow, mniej niz 2:1 — u 24 oraz dwukierunkowy
lub odwrécony przeciek — u 9 chorych. U 45 oséb
ci$nienie skurczowe w tetnicy plucnej wynosito poni-
z€j 25 mm Hg, u 55 — 25-50 mm Hg, u 12 pacjentow
— 51-75 mm Hg, a u 16 przekraczato 75 mm Hg.
Objawy niewydolnoSci serca wystapily u 10 osob,
z ktorych najmlodsza miata 43 lata. Utrwalone mi-
gotanie lub trzepotanie przedsionkow stwierdzono
u 10 0s6b po 40 rz., w tym u 4 z wspolistniejacy ste-
noza mitralng. Do leczenia operacyjnego zakwalifi-
kowano 116 chorych. Wéréd operowanych pacjen-
tow z nadci$nieniem plucnym wystapilo 5 zgonow.
Odnotowano réwniez jeden zgon u osoby nieope-
rowanej z wysokim ci$nieniem plucnym. Craig
1 Selzer podkreslali, ze mate przecieki sg klinicznie
nieme w odroznieniu do hemodynamicznie istot-
nych. W podsumowaniu autorzy ocenili ubytek
w przegrodzie miedzyprzedsionkowe]j jako wade
tagodng, majaca najlepsze rokowanie sposrod
wszystkich wrodzonych wad serca.

Hamilton 1 wsp. [21] zbadali najwieksza grupe
— 412 pacjentow (w tym 65% kobiet) z ASD typu II
diagnozowanych lub leczonych w dwdch szpitalach
w Bostonie w okresie 30 poprzedzajacych lat.
W 1977 r. wiek pacjentéw mieScit sie w przedziale
16-73 lat. U prawie polowy z nich nie odnotowano
objawow w momencie badania, 1/3 zglaszata tagod-
ne dolegliwo$ci (duszno§é wysitkowa, meczliwos¢,
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kolatanie serca), u 1/5 wystepowaly objawy niewy-
dolno$ci serca lub sinica. Liczba pacjentow, u kto-
rych nie stwierdzono objaw6w, malala z wiekiem
badanych — z 71% w przedziale 1-10 lat do 34%
w grupie powyzej 40 lat w chwili wiaczenia do bada-
nia. Cewnikowanie serca przeprowadzono u 331 osob
(w wieku 1-72 lat), w tym 5% w latach 40., 45%
w latach 50., 39% w latach 60. 1 11% w latach 70. Ci-
Snienie skurczowe w tetnicy plucnej u 311 badanych
wynosilo Srednio 24 + 18 mm Hg. U 31% pacjen-
tow odnotowano ciS$nienie powyzej 20 mm Hg 1 stop-
niowy wzrost ci§nienia w tetnicy plucnej z wiekiem
badanych — od niskiego (u 14% chorych do 20 rz.)
do podwyzszonego (u 53% powyzej 30 rz.). Stosu-
nek przeptywu ptucnego do systemowego wynosit:
pomiedzy 1a 2 u 30%, miedzy 2 a 3 u 34% i1 powy-
zej 3 u 36% badanych. W powyzszej grupie 79%
pacjentow charakteryzowato sie prawidlowym opo-
rem plucnym, 11% — podwyzszonym, a jedynie
10% — wysokim. Autorzy zwrocili uwage, iz u 94%
0s0b, u ktorych przeprowadzono zabieg cewniko-
wania przed 20 rz., opor plucny byl prawidiowy
w poréwnaniu z 55% chorych, u ktoérych zabieg ten
wykonano w pozniejszym okresie zycia. Z grupy
412 chorych operowanych 294 (71%) os6b mialo
3-69 lat. Smiertelno$¢ okolooperacyjna wynosita
7% (21/294), w tym 19% (16/85) do 1960 r. (wiek-
szo$¢ operacji bez krazenia zewnatrzustrojowego)
1 tylko 2% (5/205) po 1960 r. (operacje w krazeniu
zewnatrzustrojowym). Pacjentow leczonych zacho-
wawczo dalej nie obserwowano. W grupie 225 ope-
rowanych za pomoca krazenia zewnatrzustrojowego
149 o0s6b kontrolowano przynajmniej rok po korek-
cji. U okolo 90% z nich nie odnotowano objawow,
a u 2/3 pacjentdw w badaniu radiologicznym sylwet-
ka serca byta w granicach normy. Zaburzenia prze-
wodzenia Srodkomorowego utrzymywatly sie po ope-
racji, chociaz elektrokardiograficzne cechy przero-
stu prawej komory wycofywaly sie. Na podstawie
obserwacji tej licznej grupy autorzy podkreslili ce-
lowos¢ korekcji wady w mtodym wieku w zapobie-
ganiu wystapieniu arytmii przedsionkowej w pozniej-
szych okresach naturalnego przebiegu wady.

Rozpoznanie ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej

Rozpoznanie ASD typu II z istotnym przecie-
kiem lewo-prawym nie stanowi zwykle problemu.
Potwierdzeniem sa typowe zjawiska ostuchowe
(szmer skurczowy nad pniem piucnym z rozdwoje-
niem II tonu), charakterystyczny obraz elektrogra-
ficzny (dekstrogram, zespdt rsr’ lub rsR’ w V1, cza-
sem pelny blok prawej odnogi peczka Hisa) oraz
poszerzony pien plucny i objawy zwiekszonego

przeplywu plucnego, czesto powiekszona sylwetka
serca w badaniu radiologicznym [22]. Duzo trudno-
§ci przysparzaja niewielkie ubytki z nieznacznie
tylko zwiekszonym przeplywem plucnym. W takich
przypadkach niezastapione jest echokardiograficz-
ne badanie przezklatkowe (TTE, transthoracic echo-
cardiography) uzupetione dopplerowska oceng sto-
sunku przeptywu plucnego do systemowego oraz
w wybranych przypadkach badaniem przezprzely-
kowym (TEE, transesophageal echocardiography).
Wprowadzenie echokardiografii plaszczyznowe;j
znacznie zwiekszylo mozliwoS$ci nieinwazyjnego
rozpoznawania ASD z doktadna ocena morfologiczng
ubytku 1 okre§leniem wielko$ci przecieku. Stoso-
wane wcze$niej jednowymiarowe badanie echogra-
ficzne (M-mode) bylo jedynie uzupelnieniem innych
nieinwazyjnych metod diagnostycznych. Niestety
czesto pojawiajg sie trudno$ci w uwidocznieniu
przegrody miedzyprzedsionkowej za pomoca TTE.

Jak podaje Hoffman [23], na podstawie badan
wlasnych, ta metoda wiarygodnie mozna uwidocz-
ni¢ ASD typu II tylko u 67-71% pacjentow. Przez-
przelykowe obrazowanie wieloplaszczyznowe
(TEE) pozwala oceni¢ wielko§¢ ubytku w plaszczy-
znach poprzecznej, podiuzne;j i poSrednich, rabkow
ubytku i relacje do sasiadujacych struktur oraz uwi-
doczni¢ dodatkowy ubytek czy anomalie sptywu zyt
plucnych, co decyduje o wyborze metody leczenia
interwencyjnego — chirurgicznej lub przezskornej.
Badanie przezprzelykowe umozliwia zatem prawi-
diowa kwalifikacje do dalszego leczenia pacjentow
z rozpoznaniem lub podejrzeniem ASD typu II [23].
Jednoczes$nie badanie to pozwala wyeliminowac
potrzebe rutynowego diagnostycznego cewnikowa-
nia serca. Jedynie oznaczenie oporu plucnego oraz
koronarografia u pacjentow po 40 rz. kierowanych
do korekcji chirurgicznej stanowig uzasadnienie
cewnikowania.

Leczenie operacyjne ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej typu drugiego

Wskazaniem do leczenia operacyjnego ASD
typu Il jest istotny lewo-prawy przeciek przez uby-
tek. Jako kryterium kwalifikujace wielu autorow
przyjmuje stosunek objeto$ci przeptywu ptucnego
do systemowego = 1,5 [9, 22, 24] przy prawidio-
wym naczyniowym oporze plucnym. W razie jego
podwyzszonych warto$ci konieczna jest ocena re-
aktywno$ci tozyska ptucnego w probie z tlenem, to-
lazoling lub tlenkiem azotu [24].

W tabeli 1 przedstawiono wyniki leczenia ope-
racyjnego chorych powyzej 16 rz., uzyskane na pod-
stawie 13 publikacji z lat 1973-2001. Dane te po-
twierdzaja jednoznacznie, iz zdecydowana wiek-
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sz0§¢ chorych operowanych nawet po 60 rz. [27, 30,
31] odczuwa poprawe po operacji. Halber i wsp. [34]
dowiedli obiektywnej poprawy wydolno§ci oddecho-
wo-krazeniowej, oceniajac spoczynkowg spirome-
trie 1 wysitkowe zuzycie tlenu u 31 pacjentow (61%
powyzej 40 rz.). Po 4 miesigcach od zabiegu para-
metry oddechowe w spoczynku nie réznily sie
istotnie od wyjSciowych, w przeciwienstwie do wy-
raznej poprawy wskaznikow wysitkowych. Norma-
lizacje wysitkowego zuzycia tlenu potwierdzono do-
piero w badaniach przeprowadzonych 10 lat po ope-
racji, chociaz — jak podkres§laja autorzy — poprawa
ta nastepowala prawdopodobnie wcze$nie].

Majewska 1 wsp. [36] podkres$laja, iz czesto$é
wystepowania nadci$nienia plucnego i jego zaawan-
sowanie oraz objawy niewydolno§ci serca u pacjen-
tow z ASD typu Il wzrastaja w p6zniejszych deka-
dach zycia. W okresie odlegltym po leczeniu opera-
cyjnym (§rednio 7,5 roku) autorzy ci wykazali
istotng regresje skurczowego nadci$nienia plucne-
go 1 poprawe wydolnoS§ci uktadu krazenia.

U dorostych po chirurgicznym zamknieciu ASD
odnotowano zmniejszenie arytmii przedsionkowych,
szczegoOlnie napadowych, przed operacja [30] oraz
powrd6t rytmu zatokowego [35]. Ten sposob leczenia
nie zapobiega jednak wystapieniu napadu AF po ope-
racji [27], ani nie przywraca rytmu zatokowego u cho-
rych z utrwalonym wczeéniej AF [25-28, 35]. Wsrod
czynnik6w sprzyjajacych wystapieniu migotania lub
trzepotania przedsionkow po operacji wyroznia sie
nadci$nienie plucne, wiek pacjenta oraz arytmie
przedsionkowe przed operacja [31, 35]. U pacjentow
operowanych po 50-60 rz. na czesto$¢ AF wplywaja
takze choroby wspolistniejace: nadci$nienie tetnicze,
choroba wiencowa, wady zastawkowe [27].

Leczenia zachowawcze
czy chirurgiczne ubytkow przegrody
miedzyprzedsionkowej?

W ostatnim dziesiecioleciu pojawily sie cztery
doniesienia porownujace efekty leczenia zachowaw-
czego 1 operacyjnego doroslych pacjentow z ASD
typu II, ktérych wyniki zestawiono w tabeli 2.

Wedtug Shaha i wsp. [3] wieloletni tagodny
przebieg wady usprawiedliwia postepowanie zacho-
wawcze. Obserwujac w okresie do 25 lat przezycie
34 pacjentoéw leczonych zachowawczo 1 poroéwnujac
ich z 48 chorymi leczonymi operacyjnie, autorzy nie
znalezli istotnych réznic w wystepowaniu czesto-
§ci zaburzen rytmu serca, rozwoju naczyniowej cho-
roby pluc i niewydolnoS$ci serca.

Konstantinides i1 wsp. [38] wykazali przewage
leczenia operacyjnego nad zachowawczym u 0s6b

w Srednim 1 starszym wieku, natomiast Thilen
1 wsp. [39] podkreslili, ze osoby poczatkowo leczo-
ne zachowawczo z powodu narastania objawow
wady wymagaja leczenia operacyjnego w pozniej-
szym okresie zycia. Wobec ciggle wystepujacych
rozbiezno$ci dotyczacych leczenia zabiegowego do-
rostych, wazna role odegratla prospektywna, rando-
mizowana praca Attie i wsp. [40]. W badaniu, ktore
objelo 475 pacjentow obserwowanych przez 2-13 lat,
obiektywnie poréwnano wyniki leczenia chirurgicz-
nego i farmakologicznego. Wieloczynnikowa analiza
kryteriow oceny badania, takich jak: zgon sercowy,
niewydolno$§¢ serca, zatorowo$¢ piucna lub systemo-
wa, nawracajace zapalenia pluc, utrwalony czesto-
skurcz komorowy oraz nasilenie nadci$nienia ptuc-
nego, przedstawionych jako Iaczony wskaznik zda-
rzef sercowo-naczyniowych — u 50 oséb (20,7%)
spoérod leczonych zachowawczo 126 0s6b (11,1%)
wérod leczonych operacyjnie — udowodnila przewa-
ge leczenia zabiegowego, chociaz przezycie w obu gru-
pach nie roznilo sie istotnie.

Zamykanie ubytku przegrody
miedzyprzedsionkowej
— czy zawsze operacyjne?

Mimo dobrych wynikéw leczenia chirurgiczne-
go od wielu lat podejmowano préoby jego przezskor-
nego zamkniecia. Prawie 30 lat temu King 1 Mills
[41, 42] donie§li o pierwszych przezzylnych zabie-
gach zamkniecia ASD typu II za pomocg systemu
dwoch ,parasolek” wykonanych z nierdzewnego
drutu pokrytego dakronem. Od tego czasu znacz-
nie udoskonalono zar6wno urzadzenia stuzace do
zamykania ubytkow, jak i technike zabiegu, wpro-
wadzajac kilka rodzajow urzadzen [44]: clamshell
septal occluder, sideris prothesis (buttoned device),
atrial septal occlusion system (ASDOS), angel wings
czy Pevonic Monodisk Amplatzer Device. Prawdziwg
rewolucje spowodowalo skonstruowanie dwudysko-
wego przyrzadu z samorozprezalnej siatki nityno-
lowej nazwanej od nazwiska tworcy Kurta Amplat-
za [43] — Amplatzer septal occluder (okluder — za-
pinka Amplatza). Oba dyski polaczone sa talig, do
ktorej przyczepiony jest prowadnik umozliwiajacy
wprowadzenie urzadzenia przez zylte udowa do pra-
wego przedsionka. Do momentu uwolnienia zapin-
ki mozliwa jest jej repozycja lub nawet catkowite
usuniecie w wypadku niepowodzenia. System ten
u ludzi po raz pierwszy zastosowali w 1995 r. Ma-
sura i1 wsp. [45, 46]. Wielko§¢ obecnie stosowanych
zapinek Amplatza wynosi 4-38 mm [47, 50]. Wska-
zaniem do zamkniecia przezzylnego jest znaczenie
hemodynamiczne przecieku, podobnie jak przy
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kwalifikacji do leczenia operacyjnego (Qp:Qs = 1,5:1)
[47] lub przebyty incydent zatoru skrzyzowanego do
CUN u os6b z przetrwalym otworem owalnym (PFO,
persistent foramen ovale) [48]. Dodatkowym kryterium
koniecznym do zamKkniecie ubytku zapinka Amplatza
jest obecno$¢ co najmniej 5 mm rabka przegrody mie-
dzyprzedsionkowej. Jedynie brak rabka podaortalne-
go nie stanowi przeciwwskazania do zastosowania za-
pinki Amplatza [49]. Wszystkie inne typy ubytkow
przegrody miedzyprzedsionkowej oraz ASD typu II
wspolistniejace z nieprawidiowym sptywem zyt piuc-
nych lub mnogie ubytki typu drugiego mozna leczy¢
tylko operacyjnie.

Potencjalne powiklania metody przezzylnej
opisywane w piSmiennictwie [44, 48-55] obejmuja
znieksztalcenie lub ztamanie materiatu, skrzepliny
na implantowanym urzadzeniu, przebicie przedsion-
ka, uszkodzenie zastawki przedsionkowo-komoro-
wej, przemieszczenie zapinki, uszkodzenie zyly,
przez ktora wprowadzano urzadzenie, epizody za-
torowosci obwodowej. Wystepowaly one gtownie po
zastosowaniu wczesniejszych typow okluderow.
Doniesienia omawiajace efekty uzycia zapinki Am-
platza sa bardzo obiecujace [45-49, 51-53] i podkre-
§laja szybka normalizacje wymiaréw prawej komo-
ry po zabiegu oraz szybkie ustepowanie objawow
wady. Koszty zabiegu przezskornego i leczenia ope-
racyjnego przedstawione przez Thomsona i wsp.
[54] oraz Bakera i wsp. [55] sa podobne. Jednak
Baker 1 wsp. [55] w swoim doniesieniu wykazali
50-procentowg redukcje kosztow w porownaniu
z metoda chirurgiczna, pod warunkiem wylaczenia
z wyliczen ceny samej zapinki Amplatza, bedacej
najdrozsza sktadowg tej procedury. Nie bez znacze-
nia jest takze skrocenie czasu pobytu pacjentéw
w szpitalu oraz wyeliminowanie dolegliwo$ci bélo-
wych zwigzanych z leczeniem operacyjnym.

Stosunkowo krotki 5-letni okres stosowania
zapinki Amplatza uzasadnia konieczno$¢ dalszych
obserwacji w celu potwierdzenia wstepnych obiecu-
jacych efektow zamkniecia ASD typu II t3 metoda.

Podsumowanie

Dorostym pacjentom z ASD typu II z istotnym
przeciekiem lewo-prawym nalezy zawsze propono-
wac zamkniecie ubytku wkroétce po postawieniu dia-
gnozy. Decyzje o zabiegu nalezy podejmowac takze
w stosunku do pacjentéw bez objawéw lub z niewiel-
kimi objawami, poniewaz dolegliwo§ci narastaja pro-
porcjonalnie do stopnia zaawansowania wady.

Starszy wiek 1 wiekszy stopien zaawansowania
wady nie sg przeciwwskazaniem do leczenia zabie-
gowego, chociaz spodziewane efekty beda gorsze.

Udowodniono, iz leczenie operacyjne nie wydiuza
zycia, ale poprawia jego komfort, usuwajac lub
zmniejszajac objawy wady. Leczenie operacyjne nie
przywraca rytmu zatokowego u chorych z utrwalo-
nym wczesniej AF oraz nie zapobiega catkowicie
wystapieniu nowej arytmii po zabiegu. Obecnie
spora grupe pacjentow z ASD typu I, speiniajacych
Wwyzej wspomniane Kryteria anatomiczne, mozna
leczy¢ metoda przezzylna. Znakomite wyniki krot-
ko- 1 $rednioterminowych obserwacji zastosowania
tej metody czynig z niej atrakcyjng alternatywe dla
leczenia chirurgicznego [49, 51, 53, 57]. Ostatecz-
na, wiarygodna ocena bedzie mozliwa dopiero po
zgromadzeniu obserwacji odlegtych. Ciagle jednak
nalezy pamietacd, ze tylko kardiochirurg moze sko-
rygowaé ASD typu II kazdej wielko$ci i wspolist-
niejace z nim anomalie (nieprawidiowy splyw zyt
plucnych, istotna niedomykalno$¢ trojdzielna) oraz
inne typy ubytkow przegrody miedzyprzedsionko-
wej. Nie znaleziono uzasadnienia pogladu, iz ASD
typu II z istotnym przeciekiem lewo-prawym
(Qp:Qs > 1:1,5) u dorostych w Srednim wieku po-
winno sie leczy¢ zachowawczo.
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