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Streszczenie

Cel: Ocena wplywu przezskérnego zamknigecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej typu drugiego
za pomocg zapinki Amplatza na zaburzenia rytmu i przewodnictwa w obserwacji rocznej.

Metody: Badaniem objeto 35 dorostych chorych - 23 (65,7%) kobiety i 12 (34,3%) mezczyzn, u ktérych doko-
nano zamkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej metoda przezskdérng przy uzyciu zapinki Amplatza.
Srednia wieku chorych wynosita 42,7+12,7 (18-62) lat. U wszystkich chorych wykonano badanie elektrokardiogra-
ficzne oraz 24-godzinne monitorowanie EKG metoda Holtera do 7 dni przed zabiegiem oraz $rednio po: 1,6 i 12
miesigcach.

Wyniki: Zapinke Amplatza implantowano bez istotnych powiktan u wszystkich zakwalifikowanych chorych.
U 2 (5,7%) chorych w czasie zabiegu wystapit krotkotrwaty, przemijajacy czestoskurcz nadkomorowy, u 1 (2,9%)
chorego wystapita przemijajgca bradykardia do 30/minute, u 2 (5,7%) chorych obserwowano krwiaki woké6t miejsca
naktucia tetnicy udowej. Wymiar wszczepionych zapinek Amplatza wynosit od 13 do 40, $rednio 23,9+6,5 mm.
Czesto$¢ wystepowania napadowych nadkomorowych zaburzen rytmu zwigkszyla sie istotnie w 1. miesigcu po za-
biegu. Dodatkowe nadkomorowe zaburzenia rytmu zostaly zarejestrowane u 25 (71,4%) chorych. W dalszej obser-
wacji nastgpita redukcja nadkomorowych zaburzen rytmu, przy czym po 12 miesigcach nie byto istotnych réznic
w czestosci wystepowania nadkomorowych zaburzei w poréwnaniu z badaniem przed zabiegiem. Srednia liczba do-
datkowych pobudzen nadkomorowych na 24 godziny wyraznie wzrasta w 1. miesigcu po wszczepieniu zapinki.
W dalszej obserwacji stwierdzano spadek liczby dodatkowych pobudzern nadkomorowych, po roku od zabiegu licz-
ba ta nie réznita sie¢ od liczby pobudzen w badaniu przed zabiegiem (435+198 vs 534+187, NS).

Wnioski

1. Po przezskérnym zamknieciu ASD Il obserwuje sie przej$ciowy wzrost liczby nadkomorowych zaburzen rytmu, ko-

relujagcych ze stopniem trudnoéci zabiegu iwielko$cig zapinki, ktére ustepuja po po6trocznej obserwaciji.
2. Przezskérne zamykanie ASD Il nie powoduje ustepowania zaburzen rytmu serca wystepujacych przed zabiegiem.

Stowa kluczowe: ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, zaburzenia rytmu serca, zapinka Amplatza

Abstract

Isolated Atrial Septal Defects (ASD) constitute the second most common congenital heart lesion in both adult
and paediatric populations. Conduction abnormalities and arrhythmias may occur in patients following secundum
atrial septal defect (ASD) closure using the Amplatzer Septal Occluder (ASO). Therefore the aim of the study was to
prospectively perform ambulatory 24-hour ECG monitoring to assess the electrocardiographic effects of
transcatheter closure of ASD using the ASO.
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Methods: 35 consecutive adult subjects (23F, 12M; mean age: 42.7+12.7) were enrolled in the study, with
a view to performing ASD Il closure with the ASO device. Holter monitoring was performed on all patients before
the procedure and at 1, 6 and 12 months of follow-up. Holter analysis included heart rate (HR), ECG intervals,

supraventricular ectopy (SVE), ventricular ectopy (VE), and AV block.

Results: The ASO devices were successfully implanted in all subjects, the procedure causing no serious
complications. During the procedure in 2 (5.7%) cases transient supraventricular arrhythmia and in 1 (2.86%) case
bradycardia to 30/min occurred. In 2 (5.7%) cases haematoma was observed around the place of puncture of the
13 to 40 mm (mean 23.9%6.5 mm).

Additional

femoral artery. The diameter of the implanted devices ranged from

A significant increase of supraventricular ectopy (SVE) was noted 1 month after the procedure.

supraventricular arrhythmias were observed in 25 (71.4%) cases. There was a reduction of supraventricular
arrhythmias within the follow-up period, whereas at 12 months after the procedure the SVE value was similar to the
baseline data. A significant increase in the number of SVE premature beats/24 h was noted 1 month after the
procedure. There was a regression in the number of periprocedural supraventricular arrhythmias within the follow-
-up period, whereas after 12 months of ASD Il closure there were no significant differences with the baseline data

(435+198 vs 534+187; NS). There was no change in the mean number of ventricular arrhythmias/24h after the

procedure.

Conclusions

1. Transcatheter closure of secundum ASD is associated with a transient increase in supraventricular premature

beats and a small risk of AV conduction abnormalities and paroxysmal atrial fibrillation in the early follow-up.

There is a regression of periprocedural arrhythmias after 6 months of ASD closure.

2. Transcatheter closure of secundum ASD does not reduce arrhytmias, that are present prior ASD Il close.

Key words: atrial septal defect, arrhytmias, Amplatz device

Wstep

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej (atrial septal
defect, ASD), obok dwuptatkowej zastawki aorty oraz wy-
padania ptatka zastawki mitralnej, jest najczestszg wro-
[1-3].
ASD stanowi okoto 10% wszystkich wad serca rozpozna-

dzong anomalig serca stwierdzang u dorostych

wanych po urodzeniu i az 30-40% wrodzonych wad ser-

ca stwierdzanych powyzej 40. roku zycia [3]. Jednym
z gtébwnych objawéw tej wady u dorostych, zwlaszcza
po 40. roku zycia, sa zaburzenia rytmu serca [4].
Wykazano, ze chirurgiczne leczenie ASD, ktére przez
ponad 45 lat byto jedyna, rutynowa i skuteczng metoda
korekcji wady, jedynie w sposéb umiarkowany wplywa
na ustepowanie zaburzen rytmu serca, zwtaszcza migota-
nia przedsionkéw i czestoskurczé6w nadkomorowych [4].
W ostatnich latach przezskérne zamykanie ubytku prze-
grody miedzyprzedsionkowej typu drugiego (ASD II) stato
sie rownorzedng, a w niektdrych krajach najwazniejsza
metoda leczenia [5]. Ocenia sig, ze okotlo 70% chorych
z ASD II| moze by¢ leczonych metoda przezskérng [5-7].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena wptywu przezskérnego za-
mkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
typu drugiego za pomocag zapinki Amplatza na zaburze-

nia rytmu i przewodnictwa w obserwacji rocznej.

Metody

Badaniem objeto 35 kolejnych dorostych cho-

rych: 23 (65,7%) kobiety i 12 (34,3%) mezczyzn, u kt6-

rych dokonano zamknigecia ubytku w przegrodzie mie-
dzyprzedsionkowej metoda przezskérng przy uzyciu za-
pinki Amplatza w Zaktadzie Hemodynamiki i Angiokar-
diografii Instytutu Kardiologii Collegium Medicum Uni-
wersytetu Jagiellonskiego od grudnia 2001 r. do kwiet-
nia 2004 r. Srednia wieku chorych wynosita 42,7+12,7
(18-62) lat.

Rozpoznanie ASD Il ustalano po badaniu klinicznym
i echokardiograficznym przezklatkowym,
ubytku

na podstawie przezprzelykowego badania echokardio-

a kwalifikacji

do przezskérnego zamkniecia dokonywano

graficznego (TEE). Rozpoznanie i kwalifikacje potwier-
dzano w czasie cewnikowania serca wykonywanego
bezposrednio przed wszczepieniem zapinki.
Zasadniczymi kryteriami kwalifikacji chorych do za-
mkniecia ta metoda byta obecno$¢ pojedynczego ubytku
typu Il, o wielko$ci nieprzekraczajagcej 30 mm w echokar-
diografii, zlokalizowanego w centralnej czesSci przegrody
z co najmniej 5-mm marginesem tkanki otaczajgcej uby-
tek od strony zastawki mitralnej i zyt ptucnych, z istotnym
hemodynamicznie przeciekiem lewo-prawym (stosunek
przeptywu ptucnego do systemowego Qp:Qs >1,5:1).
u 2

w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, jednak zlokalizowa-

chorych stwierdzono obecno$¢ dwoéch ubytkéw
nych na tyle blisko, ze mozliwe byto zamkniecie obu ubyt-
kéw jedng zapinka. Implantacje zapinek wykonano w opi-
sany uprzednio typowy sposo6b [8].

U wszystkich chorych wykonano badanie elektrokar-
diograficzne przed zabiegiem oraz po 1,6 i 12 miesig-
cach. Na badanie elektrokardiograficzne sktadat sie
standardowy zapis 12 odprowadzen EKG oraz 24-go-

dzinne monitorowanie EKG metodg Holtera. W analizie
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EKG uwzgledniono: wiodacy rytm serca, o$ elektryczng
serca oraz obecnos$¢ zaburzen rytmu serca i przewodnic-
twa. Analize 24-godzinnego monitorowania EKG meto-
da Holtera wykonano za pomoca tréjkanatowych reje-
stratorow DelMar 563. Zapis analizowano za pomoca
DelMar

Srednia, minimalng oraz maksymalng akcje serca oraz

systemu komputerowego Avionix, okreslajac

obecnos¢ ewentualnych zaburzehn rytmu (dodatkowe
skurcze nadkomorowe - SVA, dodatkowe skurcze komo-

rowe - VA) i przewodzenia.

Wyniki

Zapinke Amplatza zatozono bez istotnych powiktan
u wszystkich zakwalifikowanych chorych. U 2 (5,7%) cho-
rych w czasie zabiegu wystapit krétkotrwaty, przemijajacy
czestoskurcz nadkomorowy, u 1 (2,86%) chorego wysta-
pita przemijajaca bradykardia do 30/minute. U 2 (5,7%)
z 6 (17,1%) chorych, u ktérych wykonano koronarogra-
fie, obserwowano krwiaki wokét miejsca naktucia tetnicy
udowej, ktére zostaly samoistnie wchtoniete, bez koniecz-
nosci interwencji. Czas zabiegu, tacznie ze wstepnym cew-
nikowaniem prawostronnym, wynosit $rednio 41,3+7,5
(25-65) minut, a czas fluoroskopii $rednio 12,9+4,47
(5-26) minut. Wymiar wszczepionych zapinek Amplatza
wynosit od 13 do 40, Srednio 23,9+6,5 mm.
ubytku u 32 (91,4%)
stwierdzono rytm zatokowy. U 3 (8,6%) chorych wystepo-

Przed zamknieciem chorych

wato utrwalone migotanie przedsionkéw. Lewogram
stwierdzono u 3 (8,6%) chorych, prawogram u 10 (28,6%)
chorych, catkowity lub czeéciowy blok prawej odnogi
peczka Hisa u 8 (22,9%) chorych, a blok przedsionko-
wo-komorowy | stopnia u 6 (17,1%) chorych. Po zabie-
gu u 32 (91,6%) chorych nadal obserwowano rytm za-

tokowy. Utrwalone migotanie przedsionkéw, wystepuja-
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ce przed zabiegiem u 3 (8,6%) chorych, utrzymywato sie
nadal przez caly okres obserwaciji.

Wyniki
wszczepieniu zapinki przedstawiono w tabeli 1.

badania elektrokardiograficznego przed i po

Czesto$¢ wystepowania napadowych, nadkomorowych
zaburzen rytmu zwiekszyta sie istotnie w 1. miesigcu po za-
biegu. Dodatkowe nadkomorowe zaburzenia rytmu zosta-
ty zarejestrowane u 25 (71,4%) chorych. U 10 (28,6%)
chorych wystapity krétkotrwate napady czestoskurczow
nadkomorowych. U 4 (11,4%) chorych wystepowaly napa-
dowe migotania przedsionkéw, przy czym 3 (8,6%) cho-
rych miewato je juz przed zabiegiem; u 1 (2,86%) chore-
go napadowe migotanie przedsionkéw wystapito w 1. go-
dzinie po wszczepieniu zapinki i zostato skutecznie umiaro-
wione kardiowersja elektryczna. W dalszej obserwacji na-
stapita redukcja nadkomorowych zaburzen rytmu (tabe-
la 1.), przy czym po 12 miesigcach nie byto istotnych réz-
nic w czestoéci wystepowania czestoskurczé6w nadkomo-
rowych w poréwnaniu z badaniem przed zabiegiem.
U 10 chorych, co stanowi 28,6% catej grupy i 40% cho-
rych, u ktérych wystepowaty zaburzenia rytmu, zastosowa-
no werapamil z powodu nasilonych subiektywnych obja-
wow klinicznych zaburzen rytmu. U wszystkich chorych le-
czenie to odstawiono maksymalnie po uptywie 6 miesiecy
od zabiegu ($rednio 2,3+1,1 [0,5-6] miesigca).

Srednia czesto$¢ akcji serca w 24-godzinnym monito-
rowaniu EKG u chorych przed wszczepieniem zapinki wy-
nosita 67,4+8,8 (53-90)/minute, minimalna 56,4+16
(37-62)/minute, a 134,2 + 26,1
(110-1 77)/minute. Stwierdzono znamienny wzrost $Sred-

maksymalna

niej i maksymalnej akcji serca po miesigcu od zabiegu.
Zmiany $redniej, maksymalnej i minimalnej akcji serca,
w 24-godzinnym monitorowaniu EKG przed i po zabiegu
zamkniecia ASD Il przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 1. Wyniki spoczynkowego badania elektrokardiograficznego oraz 24-godzinnego monitorowania EKG u chorych przed i po zamknigciu ASD |l

Table 1 The results of electrocardiographic study before and after device implantation

Przed zabiegiem

liczba chorych (%)

rytm zatokowy 32 (91,4)
normogram 22 (62,9)
prawogram 10 (28,6)
lewogram 3 (8,6)
RBBB cze$ciowy 5 (14,3)
RBBB catkowity 3 (8.,6)
blok A-V lo 6 (17,1)
napadowe czestoskurcze nadkomorowe 2 (5,7)
napadowe migotanie / trzepotanie przedsionkéow 3 (8.,6)
utrwalone migotanie przedsionkéw 3 (8,6)

*p <005
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Po zamknieciu ASD Il

1 miesigc 6 miesiecy 12 miesiecy

liczba chorych (%) liczba chorych (%) liczba chorych (%)

32 (91,4) 32 (91,4) 32 (91,4)
24 (68,6) 24 (68,6) 24 (68,6)
8 (22,9) 8 (22,9) 8 (22,9)
3 (8.6) 3 (8,6) 3 (8,6)
5 (14,3) 5 (14,3) 5 (14,3)
3 (8.6) 3 (8,6) 3 (8,6)
5 (14,3) 5 (14,3) 5 (14,3)
10 (28,6)* 3 (8,6) 2 (5,7)
4 (11,4) 3 (8,6) 3 (8,6)
3 (8.6) 3 (8,6) 3 (8,6)
209
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Tabela 2. Zmiany $redniej, maksymalnej i minimalnej akcji serca w 24-godzinnym monitorowaniu EKG przed i po zabiegu zamknieciu ASD Il

Tade2 The changes of mean, maximal and minimal heart action in 24-hours ECG monitoring before and after ASD I closure

Srednia akcja serca

przed zabiegiem 67,4+8,8 (53-90)

1 miesigc 73,1+11,7 (48-92)
6 miesiecy 70,2+15,9 (53-92)
12 miesiecy 65,8+14,9 (54-90)
p przed vs 1 miesigc p=0,012

p przed vs 6 miesigecy NS

p przed vs 12 miesiecy NS

Srednia liczba nadkomorowych pobudzeri dodatko-

wych w 24-godzinnej rejestracji EKG wyraznie wzrosta
w 1. miesigcu po wszczepieniu zapinki w poréwnaniu z ba-
(435+198 vs 6748+2098,

Po 6 miesigcach obserwowano spadek

daniem przed zabiegiem
p<0,0001).
liczby dodatkowych pobudzen nadkomorowych
do 2498+998, a po roku od zabiegu liczba nadkomo-
rowych pobudzen dodatkowych ulegta dalszej redukcji
i nie réznita sie od liczby pobudzen w badaniu przed za-
biegiem (435+198 vs 534+187, p= NS).

Zmiany w liczbie dodatkowych pobudzen nadkomo-
rowych przed i po zabiegu zamkniecia ASD Il przedsta-

wiono na rycinie 1.

Srednia liczba komorowych pobudzen dodatkowych
w 24-godzinnej rejestracji EKG nie zmienita sie istotnie
po zabiegu zamknigcia ASD |Il. Przed korekcja wady

Srednia ilos¢ dodatkowych skurczéw komorowych wyno-

p<0,001 p<0,001 p<0,001
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Ryc. 1. Zmiany liczby dodatkowych pobudzehd nadkomorowych w monitorowa-
niu Holtera przed i po zabiegu zamknigcia ASD |l

SVA - dodatkowe pobudzenia nadkomorowe

F g i. The changes in number of additional supraventricular arrhythmias in
24-hour monitoring before and after ASD |1 closure

SVA - superventricular arrhythmias

Maksymalna akcja serca Minimalna akcja serca

134,2+26,1 (110-177) 56,416 (37-62)
155,7+24,2 (103-181) 53,748,7 (42-72)
146,6+32,1 (110-180) 52,9+11,9 (47-70)

134,5+30 (112-175) 51+11,6 (47-75)

p <0,001 NS
NS NS
NS NS

sita 542+341
cu obserwacji 762+312 (3-802), po 6 miesigcach wy-
nosita 614+ 132 (1-780), a po
cji 534+102 (1-789).

(2-764) w ciggu 24 godzin, po miesig-

roku obserwa-

Zmiany w liczbie dodatkowych pobudzernh komoro-
wych przed i po zabiegu zamkniecia ASD Il przedstawio-
no na rycinie 2.

Poszukujgc czynnikbw mogacych wptywa¢ na zabu-
rzenia rytmu serca, przeanalizowano 29 wybranych pa-
rametrow klinicznych, hemodynamicznych i procedural-
nych. Stwierdzono znamienng korelacje pomiedzy liczba
nadkomorowych pobudzen dodatkowych w 24-godzin-
nym monitorowaniu EKG w 1. miesigcu po zabiegu
a czasem fluoroskopii w trakcie zabiegu zamknigcia
ASD II (r=0,81214; p <0,0001). Zalezno$¢ przedsta-

wiono na rycinie 3. Wykazano takze istnienie znamiennej

1200
1000
800
600
400
200
przeé 1 § 2
czas (miesiace)

Ryc. 2. Zmiany liczby dodatkowych pobudzed komorowych w monitorowaniu
Holtera przed i po zabiegu zamknigcia ASD I

VA - dodatkowe pobudzenia komorowe

Fg.2 The changesin number of additional ventricular arrhythmias in 24-ho-
ur monitoring before and after ASD |1 closure

VA- ventricular arrhythmias
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Korelacja: r=0,81; p<0,0001

SVA 1 miesiec
nSVA
- praedzial ufnosci

Ryc. 3. Korelacja pomiedzy czasem fluoroskopii (w czasie zabiegu zamknigcia
ASD 11) a liczba nadkomorowych pobudzen dodatkowych w 1. miesiacu po zabiegu
Skrét: jak na rycinie 1.

Fg. 3 The correlation of fluoroscopy time and number of additional
supraventricular arrhythmias in 24-hour monitoring in one-month follow-up

Abbreviation: see fig.|

korelacji pomiedzy liczbg nadkomorowych pobudzen
dodatkowych w ciggu 24 godzin w 1. miesigcu po zabie-
(r=10,85;

p <0,0001). Zalezno$¢ przedstawiono na rycinie 4.

gu a wielkoécia wszczepionej zapinki

Nie stwierdzono istotnej zaleznos$ci miedzy innymi
pomiedzy wiekiem chorych, wielko$Scia prawego serca,
wielko$cia ubytku mierzonego w echokardiografii przez-
przetykowej, wielkoécig przecieku lewo-prawego a za-

burzeniami rytmu w okresie okotozabiegowym.
Omowienie

Przezskérne zamkniecie ubytku w przegrodzie mie-
dzyprzedsionkowej u chorych z przeciekiem istotnym he-
modynamicznie weszto w ostatnich latach do standar-
déw postepowania terapeutycznego. Korekcja wady za-
pobiega rozwojowi nadci$nienia plucnego, zaburzen
rytmu oraz niewydolnos$ci krgzenia.

Od lat 90. powszechnie stosowanym urzadzeniem za-
mykajacym ubytek jest Amplatzer Septal Occluder. Obec-
nie stosowanie innych zapinek jest ograniczone do wybra-
[9-13].
za pomoca obecnie stosowanych urzgdzen zamykajacych,

nych przypadkow Powszechnie uwaza sie, ze
przy odpowiedniej kwalifikacji chorych w oparciu o precy-
zyjne kryteria echokardiograficzne (wielko$¢ ubytku, obec-
ne rabki wokét ubytku, odlegto$¢ od zyt ptucnych), mozna
skutecznie zamkng¢ 96-100% ASD 1l [8, 10-21].

W przedstawionej pracy wykazano, ze implantacja
zapinki Amplatza nie powoduje istotnych zaburzen prze-
wodnictwa, natomiast powoduje przejSciowy wzrost
liczby nadkomorowych zaburzen rytmu.

Niewiele doniesien w pi$miennictwie dotyczy wptywu

zamkniecia ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej
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Korelacja: r=0,85; p<0,0001

SVA 1 miesiac
1 SVA
1 95% przedzial uiosci

Ryc. 4. Korelacja pomiedzy wielko$cig wszczepionej zapinki Amplatza a liczbg
nadkomorowych pobudzen dodatkowych w 1. miesiacu po zabiegu

Skrot: jak na rycinie 1.

Fg. 4 The correlation of size of device and number of additional
supraventricular arrhythmias in 24-hour monitoring in one-month follow-up
Abbreviation: see fig .|

za pomoca zapinki Amplatza na zaburzenia rytmu czy
przewodnictwa. Najczesciej opisywane sa nadkomoro-
we zaburzenia rytmu w trakcie zabiegu, nieco rzadziej
zdarzaja sie przejsciowe bloki przedsionkowo-komoro-
we i uniesienia odcinka ST, ktére wiaza sie z mikrozato-
rowos$cig powietrzng do tetnic wiencowych.

W badaniach z lat wcze$niejszych opisywano zmniej-
szenie nasilenia kotatan serca [22] po chirurgicznej ko-
rekcji wady. Obecnie przewaza poglad, ze u czesci cho-
rych zamkniecie ubytku moze zapobiec nawrotom napa-
dowego czestoskurczu nadkomorowego lub napadowe-
go trzepotania przedsionkéw [4, 23]. Na ogédt jednak
korekcja wady nie przywraca rytmu zatokowego u cho-
rych z utrwalonym migotaniem przedsionkéw, ani nie
zapobiega wystgpieniu $wiezego migotania przedsion-
kéw. Zaré6wno w przedstawionej pracy, jak i badaniach
innych autoréw uwage zwraca utrzymywanie sie zabu-
rzen rytmu u chorych, u ktérych wystepowaly one
przed zamknieciem ASD [24, 25].

W przedstawionym materiale napadowe tachyarytmie
nadkomorowe (napadowe migotanie/trzepotanie przed-
sionkéw i napadowe czestoskurcze nadkomorowe)
w okresie przed zabiegiem stwierdzono u 5 (14,3%) cho-
rych, a utrwalone migotanie przedsionkéw u 3 (8,6%)
chorych. Po roku od korekcji wady liczba chorych, u kto-
rych zarejestrowano napadowe tachyarytmie nadkomoro-
we oraz utrwalone migotanie przedsionkéw nie zmienita
sie istotnie.

Z przeprowadzonych licznych badan do$wiadczalnych
i klinicznych wynika, ze migotanie/trzepotanie przedsion-
kéw w wadach serca (wtym réwniez w wadach przecieko-
wych) powstaje na podtozu przebudowy $ciany przedsion-

kéw, rozumianej nie tylko jako zmiana ksztattu i wielkosci,
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ale réwniez zmiany struktury i proporcji tkanki miesniowej
i tacznej oraz zmiany metabolizmu i wtasciwosci elektrofi-
zjologicznych miocytéw. Utrzymywanie sie zaburzen rytmu,
pomimo zamkniecia ubytku, moze wynika¢ zatem z trwa-
tego remodelingu przedsionkéw na skutek wieloletniego
wzrostu cisnienia wewnatrzprzedsionkowego [26, 27].

W przedstawionym materiale stwierdzono przej$cio-
wy, znamienny wzrost Sredniej i maksymalnej czestosci
pracy serca po miesigcu od zabiegu, ktérego nie obser-
wowano 6 i 12 miesiecy po korekcji wady. Réwniez
Srednia liczba nadkomorowych pobudzen dodatkowych
w ciggu 24 godzin wyraznie wzrasta w 1. miesigcu
po wszczepieniu zapinki, w poréwnaniu do badania
przed zabiegiem, po 6 miesigcach nastepowat spadek
liczby dodatkowych pobudzen nadkomorowych,
a po roku od zabiegu liczba nadkomorowych pobudzen
dodatkowych ulegta dalszej redukcji i nie réznita sie
od liczby pobudzen w badaniu przed zabiegiem. Nie
stwierdzono natomiast istotnej zmiany w liczbie komoro-
wych zaburzen rytmu po korekcji wady. Podobne wyniki
[28],

po przezskérnej

uzyskali Hill i wsp. ktérzy w grupie 41 chorych

przed i korekcji ASD I wykonywali
24-godzinne monitorowanie EKG. W analizowanej gru-
pie chorych autorzy stwierdzili istotny statystycznie wzrost
liczby nadkomorowych zaburzen rytmu bez zmian
w liczbie dodatkowych pobudzehn komorowych.

Wzrost liczby dodatkowych pobudzen nadkomoro-
wych w 1. miesigcu po zabiegu moze mie¢ zwigzek z za-
biegiem (urazem zabiegu) i instrumentalizacjg w czasie
cewnikowania, inwazyjnego pomiaru ubytku oraz préb
przejScia cewnikiem przez ubytek. W przedstawionym
materiale stwierdzili§my istotng korelacje pomiedzy cza-
sem fluoroskopii i liczbg dodatkowych zaburzen nadko-
morowych w 1. miesigcu po zabiegu. Czas fluoroskopii
jest wyktadnikiem trudno$ci zabiegu, a zatem
ubytku

na sztywnym prowadniku oraz liczby préb wtasciwego

liczby

prob sforsowania przez cewnik umieszczony

zalozenia i umocowania zapinki. Im wiecej czasu po-
trzeba na prawidiowe ulozenie zapinki, tym wieksza
mozliwo$¢ urazu $ciany przedsionkéw i przegrody mie-
dzyprzedsionkowej, co moze wyzwala¢ tachyarytmie
nadkomorowe. Stwierdzono takze istotng korelacje po-
miedzy wielko$cig zapinki Amplatza a liczbg dodatko-
wych pobudzen nadkomorowych po zabiegu zamknie-
cia ASD Il. Wielko$¢ zapinki wydaje sie by¢, podobnie
jak czas fluoroskopii, wyktadnikiem trudnos$ci zabiegu

i liczby instrumentalizacji, liczby potrzebnych préb
do uwolnienia zapinki i ewentualnych liczb repozycji im-
plantu. Kazda podobna instrumentalizacja moze pocia-
gac¢ za sobg uszkodzenie $ciany przedsionka i wyzwole-
nie nadkomorowych zaburzen rytmu.

PrzejSciowe nadkomorowe zaburzenia rytmu sg opisy-
wane takze po chirurgicznej korekcji ASD [29, 30]. W pra-
cy Karwota i wsp. [30] poréwnano grupe 91 chorych

po chirurgicznej oraz przezskérnej korekcji ASD w obser-

wacji trwajacej 2,5-5,5 roku, u ktérych wykonano okreso-
we 24-godzinne monitorowanie EKG przed zabiegiem
i po nim. Autorzy stwierdzili, ze arytmie nadkomorowe wy-
stepuja czesciej po chirurgicznej korekcji wady w porow-
naniu z zabiegiem przezskérnym (35% vs 2,1%, p <0,05).

W przedstawionej pracy nadkomorowe zaburzenia
rytmu, ktére pojawiaja sie de novo po zabiegu, sg przej-
Sciowe i majg tendencje do ustepowania do roku po ko-
rekcji wady. Nasze obserwacje sa zbiezne z wynikami
uzyskanymi przez innych autoréw [30, 31]. Ws$r6d na-
szych chorych obserwowane zaburzenia rytmu nie miaty
wplywu na przebieg choroby - nie byly przyczyng dodat-
kowych hospitalizacji, ani innych incydentéw klinicz-
nych. Wystapienie zaburzen rytmu w 1. miesigcu po za-
biegu u 10 (28,6%) chorych wymagato wtgczenia lecze-
nia przeciwarytmicznego (antagonistéw kanalu wapnio-
wego), ktére odstawiano po wycofaniu sie arytmii, Sred-
nio po2,3+1,1 (0,5-6) miesigca.

Z klinicznego punktu widzenia kluczowa jest zatem
uwazna obserwacja chorych po zamknigciu ASD I,
szczegblnie we wczesnym okresie po zabiegu, okreso-
EKG i

okresowe witgczenie leczenia przeciwarytmicznego.

we 24-godzinne monitorowanie ewentualne

Whioski

1. Po przezskérnym zamknieciu ASD Il obserwuje sie przej-
Sciowy wzrost liczby nadkomorowych zaburzend rytmu
korelujgcych ze stopniem trudnos$ci zabiegu iwielko$cia
zapinki, ktére ustepuja po poétrocznej obserwaciji.

2. Przezskérne zamykanie ASD Il nie powoduje ustepo-
wania zaburzeh rytmu serca wystepujacych przed za-
biegiem.
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