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Evaluation of cardiac arrythmias and conduction abnormalities one year after
transcatheter closure of atrial septal defect and patent foramen ovale
Introduction: The aim of the study was to evaluate incidence of arrhythmia and conduction
abnormalities one year after transcatheter closure of atrial septal defect (ASD) or patent
foramen ovale (PFO) with Amplatzer septal occluder.
Material and methods: We analysed and compared 24 hour ECG monitoring early and one
year after the procedure in 34 patients (30 patients had ASD and 4 had PFO closure).
Results: Mean and minimal heart rate values did not differ significantly. Maximal heart
rates were significantly higher after one year. In two patients we found significant increase of
number of supraventricular ectopic beats up to 2 weeks after the procedure. One was treated
successfully with radiofrequency ablation and the other one with b-blocker. In 3 patients with
atrial fibrillation we registered pauses 2–3.9 s long in both recordings. One patient with sinus
rhythm had benign sinus pauses after ectopic beats. One episode of wandering pacemaker
occurred one year after the closure.
Conclusions: Transcatheter closure of ASD or PFO with Amplatzer septal occluder is con-
nected with low risk of early increase of supraventricular arrhythmia. They can be associated
with heeling processes on the edge of the device. During one-year follow-up there were neither
clinically significant new arrhythmia, changes in conducting rhythm, heart rate nor conduc-
tion disturbances. The further follow-up is necessary. (Folia Cardiol; 2002; 9: 553–558)
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Wstęp

Ubytek przegrody międzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect) jest najczęściej rozpozna-
waną u dorosłych wrodzoną niesiniczą wadą serca
[1]. Jest również pierwszą wadą wrodzoną opisaną
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już w 1513 roku przez Leonarda da Vinci [2]. Uzna-
nym i skutecznym sposobem korekcji tej wady,
obarczonym mniej niż 1-procentową śmiertelnością,
jest operacja kardiochirurgiczna. W ostatnich latach
zaproponowano nowe, alternatywne dla chirurgii,
przezskórne metody zamykania ASD. Stosowano kil-
ka typów urządzeń. Jednym z nich jest zapinka Am-
platza. Z dostępnych doniesień wynika, że wszcze-
pienie zapinki Amplatza jest bezpieczną metodą le-
czenia, dającą dobre wyniki w obserwacji krótko- [3,
4] i długoterminowej [5]. Zamykanie ASD lub droż-
nych otworów owalnych (PFO, patent foramen ova-
le) za pomocą zapinki Amplatza może w sporadycz-
nych przypadkach powodować zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego i nasilenie
nadkomorowych zaburzeń rytmu serca we wcze-
snym okresie po zabiegu [6, 7]. Brak istotnych aryt-
mii w rocznej obserwacji sygnalizowano przy sto-
sowaniu tzw. Clamshell Umbrella [8]. Klasyczna
metoda leczenia — chirurgiczna korekcja ASD
— może powodować nasilenie nadkomorowych za-
burzeń rytmu serca, zwłaszcza u pacjentów opero-
wanych po 40 rż. [9]. Zjawisko to wiązano z rozcią-
gnięciem jam prawego przedsionka w historii natu-
ralnej wady i z techniką operacyjną [4, 10].
W następstwie operacji serca mogą zaistnieć warun-
ki do krążenia pobudzenia w przedsionkach, ponie-
waż przed operacją istnieją już naturalne czynnościo-
wo-anatomiczne bariery dla jednorodnej aktywacji
(np. grzebień graniczny), a po zabiegu powstają nowe
— chirurgiczne (blizny po nacięciu i zszyciu, łaty,
konduit); może więc wystąpić nawrotny częstoskurcz
wokół blizny. W czasie operacji ASD wykonuje się
jedno długie cięcie prawego przedsionka przyśrod-
kowo i równolegle do grzebienia granicznego
— wzdłuż ściany przednio-bocznej — oraz dwa krót-
kie cięcia w górnej i dolnej jego części. Brzegi ubyt-
ku łączy się szwem lub wszywa łatę. Między blizną
w bocznej ścianie przedsionka a grzebieniem gra-
nicznym powstaje anatomiczno-czynnościowy „tu-
nel” dla przebiegu aktywacji, na przykład w kierun-
ku do zachyłka pod fałdem Eustachiusza i trójkąta
Kocha (między więzadłem Todara a pierścieniem
trójdzielnym), który jest krytycznym obszarem dla
krążenia pobudzenia. Rzadziej krążenie pobudzenia
odbywa się wokół łaty [11–15].

Zabieg przezskórnego zamknięcia ASD jest
mniej traumatyczny i pozwala na szybszy powrót do
zdrowia niż klasyczna korekcja chirurgiczna. Istot-
ne jest jednak monitorowanie potencjalnych powi-
kłań po zabiegu. Jak dotychczas nie oceniano czę-
stości zaburzeń rytmu serca i zaburzeń przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego w obserwacji
odległej po zamknięciu ubytku zapinką Amplatza.

Celem pracy jest ocena rytmu prowadzącego,
występowania nadkomorowych i komorowych za-
burzeń rytmu serca oraz zaburzeń przewodzenia
przedsionkowo-komorowego u pacjentów po sku-
tecznym zamknięciu ASD typu II lub PFO we wcze-
snym okresie i 12 miesięcy po zabiegu.

Materiał i metody

W grupie badanej znalazło się 34 pacjentów (21
kobiet, 13 mężczyzn), w wieku 5–76 lat (41,6 ± 19,5
lat). Większość grupy stanowili dorośli. U 30 pacjen-
tów zamknięto ASD, a u 4 — PFO. Leczenie far-
makologiczne w trakcie obserwacji nie uległo zmia-
nie.

Analizie poddano wyniki badań 24-godzinnego
monitorowania EKG metodą Holtera bezpośrednio
po zabiegu (do 3 doby) i 12 miesięcy po zabiegu.
Uwzględniono informacje kliniczne o zgłaszanych
dolegliwościach, które mogły być związane z zabu-
rzeniami rytmu — kołatania serca, zawroty głowy,
utraty przytomności; 24-godzinną rejestrację EKG
wykonano za pomocą aparatury firmy Del-Mar
Medical. Przeprowadzono prospektywną analizę
zapisów pod kątem występowania zaburzeń rytmu
serca. Oceniano rytm prowadzący, występowanie
zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go oraz arytmii komorowych i nadkomorowych we
wczesnym okresie i 12 miesięcy po zabiegu. W stan-
dardowych EKG, wykonywanych przed zabiegiem,
oceniano rytm prowadzący.

W analizie statystycznej wykorzystano metody
do porównywania prób powiązanych; w zależności od
typu rozkładu — test różnic oparty na rozkładzie
t-Studenta lub test Wilcoxona. W celu oceny nasile-
nia częstości zaburzeń rytmu stosowano kryteria roz-
poznania proarytmicznego skutku leczenia.

Wyniki

Rytm prowadzący
U 31 chorych bezpośrednio po zabiegu obser-

wowano rytm zatokowy, u 3 osób — migotanie
przedsionków (AF, atrial fibrillation). W stosunku
do okresu przed zabiegiem u żadnego pacjenta nie
doszło do zmiany rytmu prowadzącego. W trakcie
rocznej obserwacji od zabiegu u jednej 73-letniej
pacjentki nastąpiła zmiana rytmu z zatokowego na
AF. U 1 osoby rok po zabiegu wystąpiło wędrowa-
nie rozrusznika. Średnie i minimalne częstości ryt-
mu serca bezpośrednio i w rok po zabiegu nie różni-
ły się istotnie, częstości maksymalne 12 miesięcy po
zabiegu były istotnie wyższe (tab. 1). U 2 pacjentów
w czasie obserwacji wszczepiono układy stymulu-
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jące serce. U 1 osoby przyczyną implantacji rozrusz-
nika był zespół wazowagalny kardiodepresyjny,
u 1 pacjenta z AF występowały patologiczne zwol-
nienia rytmu komór, spowodowane częściowym
(nie chirurgicznym) uszkodzeniem węzła przed-
sionkowo-komorowego.

Zaburzenia rytmu
Różnica w zakresie liczby komorowych i nadko-

morowych zaburzeń rytmu we wczesnym okresie
i 12 miesięcy po zabiegu nie była istotna (tab. 1).
Występowanie pobudzeń przedwczesnych i tachy-
arytmii przedsionkowych (częstoskurcze przed-
sionkowe lub AF) przedstawia rycina 1. Bezpośred-
nio po zabiegu tachyarytmie przedsionkowe obser-
wowano u 6 osób. Obserwowano 1–4 krótkotrwałych
salw częstoskurczu przedsionkowego, które skła-
dały się z 3–8 pobudzeń o częstości 107–160/min.
Po roku u 10 pacjentów wystąpiło 1–6 napadów
krótkotrwałego częstoskurczu przedsionkowego,
które składały się z 4–145 pobudzeń o częstości
100–191/min. Najdłuższy częstoskurcz po 12 mie-
siącach od zabiegu wystąpił u pacjenta, u którego
przed zabiegiem zamknięcia ubytku rozpoznawano
trzepotanie przedsionków. Odczuwanie kołatań ser-
ca w trakcie obserwacji zgłaszało 6 osób, u jednej
z nich w 3 miesiące po zabiegu zarejestrowano krót-
kotrwały napad AF; epizody migotania występowa-
ły przed zabiegiem. U jednej z osób z kołataniami
rejestrowano częstoskurcz przedsionkowy w bada-
niu holterowskim miesiąc po implantacji zapinki
i u jednego pacjenta 12 miesięcy po zabiegu. U 2
pacjentek, u jednej po zamknięciu PFO (46-letnia),
u drugiej po zamknięciu ASD (40-letnia), rejestro-
wano istotne, związane z objawami klinicznymi, na-

silenie przedsionkowych tachyarytmii do 2 tygodni
po zabiegu. U jednej z nich bezpośrednio po zabie-
gu rejestrowano liczne epizody częstoskurczu
przedsionkowego (najdłuższy miał 571 pobudzeń,
najszybszy — 207/min) oraz liczne przedwczesne
pobudzenia przedsionkowe, nieprzewiedzione do ko-
mór; wykonano u niej skuteczną ablację podłoża aryt-
mii. Drugą pacjentkę skutecznie leczono b-blokerem.
W badaniu przed rozpoczęciem leczenia rejestrowa-
no liczne pobudzenia przedwczesne i 5 epizodów ta-
chyarytmii przedsionkowych — do 4 pobudzeń,
o częstości maksymalnej do 134/min. Złożonych

Tabela 1. Parametry częstości rytmu serca oraz nadkomorowych i komorowych zaburzeń rytmu serca
bezpośrednio i 12 miesięcy po zabiegu implantacji zapinki Amplatza

Table 1. Parameters of heart rate and supraventricular and ventricular arrhythmias in the first days and
after 12 months after Amplatzer septal occluder implantation

Parametr Bezpośrednio 12 miesięcy p
po zabiegu po zabiegu

HRmean  [min–1] 70±12 73±9 NS
HRmin  [min–1] 53±10 52±8 NS
HRmax  [min–1] 111±22 131±21 < 0,001
Liczba pobudzeń przedsionkowych 40±8 221±1036 NS
Liczba pobudzeń komorowych 25±64 85±238 NS
Liczba QRS  w salwach AT/AF 3 – 8 4 – 145
Maksymalna częstość AT  [min–1] 160 191

HRmean (mean heart rate) — średnia dobowa częstości rytmu serca; HRmin (minimal heart rate) — minimalna częstość rytmu serca; HRmax (maximal
heart rate) — maksymalna częstość rytmu serca; AT (atrial tachycardia) — częstoskurcz przedsionkowy; AF (atrial fibrillation) — migotanie przed-
sionków

Rycina 1. Występowanie tachyarytmii przedsionkowych
we wczesnym okresie (górne piętro) i 12 miesięcy (dol-
ne piętro) po zabiegu implantacji zapinki Amplatza;
AT — częstoskurcz przedsionkowy, AF — migotanie
przedsionków

Figure 1. Atrial tachyarrhythmias in the first days and
12 months after Amplatzer septal occluder implantation
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arytmii komorowych bezpośrednio po zabiegu nie ob-
serwowano. U 70-letniego pacjenta przed zabiegiem
i rok po zabiegu sporadycznie występowały krótko-
trwałe napady częstoskurczu komorowego, składają-
ce się z 4 pobudzeń o częstości maksymalnej 174/min.

Zaburzenia przewodzenia
przedsionkowo-komorowego i pauzy

U 3 osób z AF rejestrowano pauzy trwające
2–3,9 s, zarówno bezpośrednio jak i 12 miesięcy po
zabiegu, w liczbie 1–1089 bezpośrednio po zabiegu
i 1–1298 — 12 miesięcy po zabiegu. U osoby  z ryt-
mem zatokowym bezpośrednio po zabiegu stwier-
dzono 2,2-sekundową pauzę po dodatkowym pobu-
dzeniu komorowym. U innego pacjenta w rok po za-
biegu rejestrowano zahamowanie zatokowe
trwające 2,1 s.

Dyskusja

Nadkomorowe zaburzenia rytmu stanowią po-
ważny problem kliniczny u dorosłych pacjentów
z ASD, niepoddanych korekcji chirurgicznej w dzie-
ciństwie. Istnieją rozbieżne doniesienia, czy zamy-
kanie chirurgiczne ASD u osób po 25 rż., w szcze-
gólności bezobjawowych, zmniejsza występowanie
tachyarytmii przedsionkowych [9, 16–19]. Problem
ten dotyczy w szczególności pacjentów po 50 rż.
Niektórzy autorzy skłaniają się do leczenia zacho-
wawczego tej grupy pacjentów [17]. Nowe metody
przezskórnego zamykania ubytków, mniej trauma-
tyczne dla pacjenta i dla mięśnia przedsionka niż
klasyczna korekcja chirurgiczna, mogą się okazać
korzystniejsze w zakresie zmniejszenia częstości
tachyarytmii przedsionkowych, przede wszystkim
u pacjentów po 30–40 rż. Z powyższych wątpliwo-
ści wynika konieczność wnikliwej oceny wpływu
nowej, mniej inwazyjnej metody zamykania ubyt-
ków na występowanie zaburzeń rytmu serca. Praw-
dopodobnie korekcja chirurgiczna nie poprawia ro-
kowania co do występowania arytmii przedsionko-
wych u pacjentów w podeszłym wieku. Przezskórne
zamykanie ubytków może przynieść potencjalnie
większą korzyść. Podczas zabiegu nie ma ryzyka
uszkodzenia węzła zatokowego lub tętniczki zaopa-
trującej węzeł, które istnieje w trakcie operacji kar-
diochirurgicznej i najprawdopodobniej odpowiada za
tzw. arytmie późne [9]. W niniejszej pracy przeana-
lizowano wyniki badań 24-godzinnego monitorowa-
nia EKG pacjentów we wczesnym okresie i w rok
po zabiegu. U 2 pacjentek we wczesnym okresie po
zabiegu obserwowano objawowe tachyarytmie

przedsionkowe, potwierdzone w 24-godzinnym
EKG. Pozostałe zaburzenia rytmu serca można
uznać za sporadyczne. Ich występowanie należy
raczej wiązać ze zmiennością dobową występowa-
nia zaburzeń rytmu w 24-godzinnym EKG, analo-
gicznie jak w wypadku małej liczby pobudzeń ko-
morowych, których dużą zmienność dobową wyka-
zano w dwóch badaniach [20, 21]. Do zmiany rytmu
prowadzącego po roku od zabiegu doszło u 73-let-
niej pacjentki z ASD, zamkniętym dość dużą zapinką
(28 mm), a także z innymi obciążeniami, takimi jak
nadciśnienie tętnicze i cukrzyca. Z wywiadów wia-
domo, że przed zamknięciem ubytku u tej chorej
występowały napady AF. Istotnie szybsze maksy-
malne częstości rytmu serca 12 miesięcy od implan-
tacji zapinki Amplatza należy tłumaczyć faktem wy-
konania tych badań w warunkach ambulatoryjnych
w przeciwieństwie do badań wykonanych w warun-
kach szpitalnych bezpośrednio po zabiegu. W pi-
śmiennictwie opisywano również nieliczne przej-
ściowe pojawienie się zmian odcinka ST, epizody
bloku przedsionkowo-komorowego w trakcie same-
go zabiegu [3, 22]. W materiale autorów takich zmian
nie obserwowano. Inne sporadycznie występujące za-
burzenia przewodzenia i automatyzmu, jak pojedyn-
czy przypadek nadkomorowego wędrowania rozrusz-
nika, nie miały znaczenia klinicznego. Ograniczeniem
niniejszej pracy jest brak badań EKG metodą Holte-
ra przed zabiegiem przezskórnego zamknięcia ubyt-
ku u wszystkich pacjentów. Nie wykonano ich, gdyż
dane kliniczne nie sugerowały bezwzględnej ko-
nieczności monitorowania holterowskiego. Nato-
miast wyniki niniejszego badania mogą sugerować
brak konieczności wykonywania rutynowych badań
po zabiegu u pacjentów bezobjawowych.

Wnioski

1. We wczesnym okresie po zabiegu przezskór-
nego zamknięcia ubytku przegrody między-
przedsionkowej lub drożnego otworu owalne-
go u niektórych pacjentów może dochodzić do
nasilenia nadkomorowych zaburzeń rytmu ser-
ca. Ich występowanie można tłumaczyć proce-
sami gojenia na obrzeżach zapinki.

2. W obserwacji rocznej nie dochodzi do zmian
częstości rytmu zatokowego, wystąpienia istot-
nych klinicznie nowych zaburzeń rytmu serca
ani zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego.

3. Wyniki wymagają potwierdzenia na większej
liczbie pacjentów.
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Streszczenie

Ocena zaburzeń rytmu i przewodzenia po przezskórnym zamknięciu ASD lub PFO
Wstęp: Celem pracy jest ocena zaburzeń rytmu serca i zaburzeń przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego u pacjentów po roku od zamknięcia zapinką Amplatza ubytku przegrody
międzyprzedsionkowej (ASD) lub drożnego otworu owalnego (PFO).
Materiał i metody: Przeanalizowano i porównano 24-godzinne badania EKG metodą Hol-
tera wykonane u 34 pacjentów (30 po zamknięciu ASD i 4 po zamknięciu PFO), wykonane
bezpośrednio i 12 miesięcy po zabiegu.
Wyniki: Średnie i minimalne częstości rytmu serca nie różniły się istotnie, częstości maksy-
malne zaś były istotnie wyższe. U 1 osoby w trakcie obserwacji wystąpiła zmiana rytmu
prowadzącego z zatokowego na migotanie przedsionków. Liczba komorowych i nadkomoro-
wych zaburzeń rytmu serca nie różniła się istotnie. U 2 pacjentek rejestrowano nasilenie
nadkomorowych zaburzeń rytmu w okresie do 2 tygodni po zabiegu. U jednej z nich wykonano
skuteczną ablację podłoża arytmii, drugą leczono b-blokerem. U 3 osób z migotaniem przed-
sionków rejestrowano pauzy 2–3,9 s podczas obu rejestracji. U 1 osoby z rytmem zatokowym
wystąpiły pojedyncze pauzy, spowodowane przerwą wyrównawczą i zahamowaniem zatoko-
wym. Rok po zabiegu u jednego pacjenta wystąpił również epizod nadkomorowego wędrowa-
nia rozrusznika.
Wnioski: We wczesnym okresie po zabiegu przezskórnego zamknięcia ASD lub PFO u nie-
których pacjentów może dochodzić do nasilenia nadkomorowych zaburzeń rytmu serca. Ich
występowanie można tłumaczyć procesami gojenia na obrzeżach zapinki. W obserwacji rocz-
nej nie dochodzi do zmian częstości rytmu zatokowego, wystąpienia istotnych klinicznie no-
wych zaburzeń rytmu serca ani zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego. Wyniki
wymagają potwierdzenia na większej liczbie pacjentów. (Folia Cardiol. 2002; 9: 553–558)
ubytek przegrody międzyprzedsionkowej, zaburzenia rytmu serca, zapinka Amplatza
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