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Abstract

Background: Nowadays, most patients with congenital heart diseases reach adulthood. In
some cases increasing age predisposes to new complications such as supraventricular
arrhythmias. The aim of the study was estimation of supraventricular arvhythmias in adult
patients with congenital heart diseases.

Material and methods: Population of 1327 patients with congenital heart diseases was
analyzed, aged 18-72 years (mean 29.3 * 10.4 years), under supervision of Outpatients
Clinic for Adults with Congenital Heart Diseases at I' Cardiology Clinic of University of
Medical Sciences in Poznan, observed from 1990 up till April 2004. Cardiac arvhythmias were
defined as their presence n electrocardiographic examination performed during a visit in the
outpatient clinic, regional hospital, family doctor’s practice, or on Holter examination. Significant
arrhythmia included non—sustained supraventricular tachycardia (at least 5 QRS complexes with
the frequency above 100/min) and atrial flutter/fibrillation according to standard criteria.

Results and conclusions: Analysis of frequency of supraventricular arriythmia according to
different congenital anomalies, history of heart surgery, their anatomical complexity and mean
age of patients with arrhythmias allowed drawing these conclusions: supraventricular
arrhythmias are a common clinical complication in adult patients with congenital heart di-
seases; significant supraventricular arrhythmias are present more often in patients with com-
plex heart anomalies, older patients, and those with no history of cardiac surgery. (Folia
Cardiol. 2005; 12: 510-519)

supraventricular arrhythmias, adult patients with congenital heart disease

Wstep

Dzieki rozwojowi umiejetnos$ci diagnostycznych,
mozliwo$ci leczenia kardiochirurgicznego i technik
interwencyjnych wiekszoS¢ pacjentow z wrodzonymi
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wadami serca osiaga wiek dojrzaty [1-6]. W miare
uplywu lat u oséb tych czesto wystepuja powikia-
nia objawiajace sie rowniez jako zaburzenia rytmu
serca. Nadkomorowa forma tej arytmii moze by¢
wynikiem pierwotnie zmienionej anatomii serca
(np. powiekszenia przedsionkow) czy odmienno§ci
w przebiegu wibkien przewodzacych (co w konse-
kwencji powoduje niehomogenno$§é przewodzenia
bodZcow) oraz obecnosci blizn pooperacyjnych, be-
dacych podlozem zjawiska reentry. Nie bez znacze-
nia pozostaje wydolno§¢ serca [7-11]. O skali pro-
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blemu §wiadczy fakt, ze nadkomorowe zaburzenia
rytmu stwierdza sie u 20-30% obserwowanej popu-
lacji [4, 5, 12].

Celem pracy byla ocena wystepowania nadko-
morowych zaburzen rytmu serca u dorostych pa-
cjentow z wadami wrodzonymi serca.

Material i metody

Przeanalizowano dane 1327 dorostych osob
z wrodzong wada serca (729 kobiet 1 598 mezczyzn)
w wieku 18-72 lat (§rednio 29,3 =+ 10,4 roku), ktorzy
0d 1990 r. do kwietnia 2004 r. znajdowali sie pod kon-
trola Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych
przy I Klinice Kardiologii Akademii Medyczne;j
w Poznaniu. Wszystkich pacjentéw poddano badaniu
fizykalnemu, badaniu elektrokardiograficznemu, ra-
diologicznemu klatki piersiowej oraz echokardiogra-
ficznemu. Na ich podstawie weryfikowano posta-
wiong wcze$niej diagnoze kliniczng lub tez ustalono
nowa. Jesli u pacjenta stwierdzono wiecej niz jedng
anomalie sercowo-naczyniowa, zakwalifikowano go
do grupy z wadami dominujacymi hemodynamicz-
nie. Jako zaburzenia rytmu przyjmowano ich obec-
no$¢ w badaniu elektrokardiograficznym wykona-
nym w czasie wizyty w poradni, w szpitalu tereno-
wym badz w poradni lekarza pierwszego kontaktu
oraz w badaniu holterowskim. Za istotne nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu serca uznano (za Ross-Hes-
selinkiem 1 wsp. [13]) nieutrwalony czestoskurcz
nadkomorowy (salwy co najmniej 5 zespolow QRS
z czesto$cig wieksza niz 100/min) lub migotanie
(AF, atrial fibrillation)/trzepotanie przedsionkow
(AFL, atrial flutter) wedlug ogdlnie przyjetych kry-
teriow. Wyniki opracowano statystycznie za pomocg
testu #-Studenta dla zmiennych niepotaczonych, je-
§li rozklad danej cechy nie odbiegat istotnie od roz-
ktadu normalnego. W przeciwnym przypadku sto-
sowano test U Manna Whithneya — pakiet STATI-
STICA (licencja nr 6097048609D51).

Wyniki

Rodzaje prezentowanych wad wrodzonych,
liczbe pacjentow oraz czesto$¢ wykonywanych za-
biegdw operacyjnych przedstawiono w tabeli 1.
Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca pod postacig
AF lub AFl 1 istotnej arytmii nadkomorowej (SVA,
supraventricular arrhythmia) obserwowano Iacznie
u 96 chorych, co stanowi 7,2% badanej populacji.
Migotanie lub trzepotanie przedsionkoéw stwierdzo-
no u 33 pacjentow (2,4%), a SVA u 63 osob (4,7%)
(ryc. 1). Nadkomorowe zaburzenia rytmu pojawia-
ty sie najczeSciej, bo az w 23 przypadkach, u pacjen-
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tow z ubytkiem przegrody miedzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect). Liczba ta stanowi okolo
25% wszystkich obserwowanych chorych z ta forma
arytmii. Analizujac wystepowanie nadkomorowych
zaburzen rytmu w warto§ciach bezwzglednych, cze-
sto obserwowano je u chorych z ubytkiem przegro-
dy miedzykomorowej (VSD, ventricular septal defect)
(18 osdb), tetralogia Fallota (ToF, tetralogy of Fal-
lot) (14 0s0b), koarktacja aorty (8 osob), u chorych
z zespolem Ebsteina (9 oséb). U pojedynczych cho-
rych te arytmie rozpoznawano wsrod pacjentow
z wadami o zlozonej anatomii (wspblna komora, ar-
teria trojdzielna, skorygowane przelozenie wielkich
pni tetniczych czy catkowity wspolny kanat przed-
sionkowo-komorowy) (ryc. 2). Istote problemu bar-
dziej przybliza interpretacja warto$ci procentowych
pojawiania sie omawianej arytmii w okre§lonych
wadach (ryc. 3). Okazuje sie bowiem, ze nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu wystepowaly u wiekszego
odsetka pacjentow ze zlozonymi wadami serca: az
u 45% chorych z zespolem Ebsteina, u 35,2% 0s6b
z przetozeniem wielkich pni tetniczych, u 30% cho-
rych z dwuujSciowa prawa komora, u 25% z skory-
gowanym przelozeniem wielkich naczyn oraz
u22,2% z artezja trojdzielna. Stosunkowo niewielkg
czesto$§¢ pojawienia sie omawianej arytmii obser-
wowano u chorych z sercem o fizjologii wspdlnej
komory (7,1%), jak i w licznej grupie pacjentow
z koarktacja aorty (7,5%). U pacjentéw z prostymi
wadami serca, poza niedomykalno$cia zastawki troj-
dzielnej, gdzie zaburzenia nadkomorowe rytmu
stwierdzono u 1 sposrod 2 obserwowanych chorych,
odsetek tej arytmii byt niewielki 1 wynosit 11,1%
u pacjentow z zespotem Marfana, 7,5% u 0osob z ASD,
7,1% u osob z czeSciowym nieprawidlowym sply-
wem zyt ptucnych 1 6,9% u chorych z VSD. Na ryci-
nie 4 przedstawiono wystepowanie AF/AFI u pa-
cjentow z poszczegdolnymi wadami, z podzialem na
operowanych i nieoperowanych. W najliczniejszej
podgrupie chorych z ASD odsetek operowanych
1 nieoperowanych, u ktorych stwierdzono AF/FIA,
byt niewielki (odpowiednio: 1,7% 1 9%), lecz roznit
sie istotnie miedzy podgrupami (p = 0,02). Nato-
miast migotanie lub trzepotanie przedsionkéw ob-
serwowano w znacznym odsetku, zazwyczaj u nie-
operowanych pacjentow z wadami o zlozonej ana-
tomii. W populacji nieoperowanych osob z atrezja
trojdzielng siegal on 33%, u chorych z ToF
— 12,7%, ze wspblna komora — 16,0%, ze skory-
gowanym przelozeniem wielkich naczyn — 12,9%
1z anomalia Ebsteina — 10%. Wyniki podobnej ana-
lizy dotyczacej SVA przedstawiono na rycinie 5.
Wady proste wystepowaly jedynie u pacjentow
z ASD 1 VSD, gdzie niewielki odsetek chorych
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Tabela 1. Wady wrodzone serca rozpoznawane u pacjentdw w analizowanej populacji

Table 1. Congenital heart diseases diagnosed in analyzed population

Wada wrodzona serca Skrot Liczba Pacjenci Pacjenci
pacjentow  operowani nie-
operowani
Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej ASD 299 205 94
(nie zawiera ubytku typu pierwszego) (atrial septal defect)
Ubytek przegrody miedzykomorowej VSD (ventricular septal defect) 283 228 55
Przetrwaty przewéd tetniczy PDA (patent ductus arteriosus) 125 120 5
Koarktacja aorty CoAo (coarctation of the aorta) 106 103 3
Tetralogia Fallota ToF (tetralogy of Fallot) 102 96 6
Ztozona wada aortalna VAC (vitium aortalae compositum) 76 42 34
Stenoza ptucna PS (pulmonary stenosis) 71 49 22
Dwuptatkowa zastawka aortalna BMV (bicuspid aortic valve) 68 16 52
Ubytek przegrody miedzy- ASD | (atrial septal defect typel) 39 39 0
-przedsionkowej typu pierwszego
Catkowity wspodlny kanat CAVC (complete 33 18 15
przedsionkowo-komorowy atrioventricular canal)
Zespot Ebsteina ES (Ebstein syndrome) 20 0 20
Przetozenie wielkich pni tetniczych TGA (transposition 17 15 2
of the great arteries)
Czesciowy nieprawidtowy sptyw PAPVC (partial anomalous 14 10 4
zyt ptucnych pulmonary venous connection)
Wspodlna komora SV (single ventricle) 14 8 6
Zaspot Marfana MS (Marfan syndrome) 9 1 8
Skorygowane przetozenie CTGA (corrected transposition 9 1 8
wielkich naczyn of the great arteries)
Niedomykalnos$¢ zastawki mitralne;j (MR, mitral regurgitation) 9 4 5
Samoistne poszerzenie pnia ptucnego  PTD (pu/monary trunk dilatation) 8 0 8
Atrezja trojdzielna TVA (tricuspid valve atresia) 9 6 3
Dwuujsciowa prawa komora DORYV (double outlet right ventricle) 5 5 0
Atrezja zastawki ptucnej PVA (pulmonary valve atresia) 3 2 1
Niedomykalnos$¢ zastawki trojdzielnej TR (tricuspid stenosis) 2 1 1
Przetoka wiencowa CF (coronary fistula) 2 2 0
Dodatkowa zyta gtéwna goérna lewa ALVCS (accessory left vena 2 0 2
cava superior)
Zespot Blanda-White'a-Garlanda BWGS (Bland-White-Garland 1 1 0
syndrome)
Zespot Wiliama WS (William’s syndrome) 1 0 1
1327 972 355
707 63 (4,7%)
60 Rycina 1. Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca u 0go-
fu analizowanych dorostych pacjentéw z wadg wro-
= 501 dzong serca; AF/AFI — migotanie lub trzepotanie przed-
2 sionkow, SVA — istotna arytmia nadkomorowa; w na-
% 404 33 (2,4%) wiasach podano odsetek wszystkich analizowanych
; 30- dorostych pacjentéw z wada wrodzong serca
g 90- Figure 1. Supraventricular arrhythmias in all analyzed
adults with congenital heart diseases; AF/AFI — atrial
101 fibrillation/flutter, SVA — significant supraventricular ar-
0 rhythmia; percentage of all analyzed adult patients with
AF/AF| SVA congenital heart diseases in brackets
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Rycina 2. Nadkomorowe zaburzenia rytmu u dorostych pacjentéw z wadg wrodzong serca, stwierdzane w poszcze-
gélnych wadach serca

Figure 2. Supraventricular arrhythmias in adult patients with congenital heart diseases found in each heart anomalies
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Rycina 3. Nadkomorowe zaburzenia rytmu u dorostych pacjentéw z wadg wrodzong serca w poszczegdlnych wa-
dach; liczebnos¢ poszczegolnych wad serca wyrazono w procentach

Figure 3. Supraventricular arrhythmia in adult patients with congenital heart diseases in each anomaly, shown as
a percentage of each heart anomaly
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Rycina 4. Czesto$¢ wystepowania trzepotania lub migotania przedsionkéw obserwowanych u pacjentéw operowa-
nych i nieoperowanych wyrazona w procentach liczby os6b w danej podgrupie; w nawiasie podano liczbe pacjentow

Figure 4. Atrial fibrillation/flutter incidence observed in operated and unoperated patients shown as percentage of
number of patients in each group; number of patients in brackets
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Rycina 5. Istotna arytmia nadkomorowa obserwowana u pacjentow operowanych i nieoperowanych wyrazona
w procentach liczby os6b w danej podgrupie; w nawiasie podano liczbe pacjentow

Figure 5. Significant supraventricular arrhythmia observed in operated and unoperated patients shown as percenta-
ge of number of patients in each group; number of patients in brackets
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z SVA obserwowano w podgrupie operowanych
1 nieoperowanych (odpowiednio: ASD — 3,4%
14,1%, VSD — 0,9% 1 7,5%). U chorych z VSD roz-
nica ta byta istotna statystycznie (p = 0,003). Spo-
§rod wad zlozonych czesto$é istotnej ekstrasystoli
nadkomorowej byla znacznie wieksza, szczeg6lnie
u operowanych pacjentow z przelozeniem wielkich
pni tetniczych (33,3%) 1 dwuujSciowa prawa komora
(40%). Az u 35% nieoperowanych chorych z zespo-
tem Ebsteina wystepowala ta forma zaburzen ryt-
mu. W wartoSciach bezwzglednych liczba ta byta
najwieksza u osob z operowang ToF — 12 chorych
(12,5%). Porownanie liczebnoS$ci grupy operowa-
nych i nieoperowanych pacjentéw z nadkomorowy-
mi zaburzeniami rytmu przedstawiono na rycinie 6.
Arytmia ta pojawiala sie znamiennie statystycznie
czeSciej wsrod chorych nieoperowanych (4,9% vs.
9,0%; p = 0,008). Sredni wiek pacjentéw, u ktorych
wystapila arytmia nadkomorowa, wynosit 32,3 =+
+ 12,0 lat; analize wieku w poszczegolnych podgru-
pach przedstawiono na rycinie 7. Grupa chorych,
u ktorych obserwowano arytmie nadkomorowa, byta
znamiennie statystycznie starsza w poroOwnaniu
z grupa, w ktorej tej arytmii nie badano; Sredni wiek
0s6b z AF lub AFl wynosit 46,7 + 15,3 roku vs. 29,2 +
+ 10,1 roku (p = 0,00001), a pacjentéw z istotng
arytmia nadkomorowa — 35,3 *+ 13,2 rokuvs. 29,0 +
+ 10,3 roku (p = 0,00001) (ryc. 8).

O. Trojnarska i wsp., Nadkomorowe zaburzenia rytmu
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Rycina 6. Poréwnanie liczebnosci pacjentéw z nadko-
morowymi zaburzeniami rytmu posréd chorych opero-
wanych i nieoperowanych

Figure 6. Number of patients presenting supraventricu-
lar arrhythmias in operated and unoperated groups

Dyskusja

Racjonalna opieka nad chorymi po zabiegach
korekcji wad wrodzonych serca wymaga nie tylko
doktadnej znajomoS$ci anatomii wady 1 sposobow
wykonania operacji, ale i umiejetno$ci przewidywa-
na ich konsekwencji hemodynamicznych, pojawia-
jacych sie w okreSlonym czasie [1, 6, 12]. Czesto
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Rycina 7. Wiek pacjentéw z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu w poszczegdélnych wadach serca
Figure 7. Age of patients with supraventricular arrhythmias in each heart anomaly
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Rycina 8. Poréwnanie wieku pacjentéw z nadkomoro-
wymi zaburzeniami rytmu i bez nich w podgrupach
z trzepotaniem/migotaniem przedsionkéw (AF/AFI)
i istotng arytmig nadkomorowa (SVA)

Figure 8. Age of patients with and without supraventri-
cular arrhythmias in atrial fibrillation/flutter (AF/AFI) and
significant supraventricular arrhythmia (SVA)

sa nimi nadkomorowe zaburzenia rytmu. W bada-
nej grupie migotanie lub trzepotanie przedsionkow
1 istotng arytmie nadkomorowa obserwowano
facznie u 7,1% osob: AF/AFlu 2,4%, a SVA u 4,7%
0go6lu badanych. Inni autorzy donosza o czestszym
wystepowaniu tej arytmii [4, 5, 12]. Zaburzenia ryt-
mu 1 przewodzenia byly powodem az 23% przyjec
na Oddziat Wad Wrodzonych Serca u Dorostych
w Royal Brompton Hospital w latach 1997-1999,
z czego AFl stanowito 55% przypadkow, AF — 12%,
arytmia nadkomorowa — 3%, komorowa — 4% [5].
Te znaczne rozbiezno$ci nie moga wynikac z mniej-
szej liczby pacjentow, u ktorych stwierdza sie aryt-
mie, lecz z faktu, ze mniej os6b zglasza sie do Po-
radni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych. To spra-
wia, ze ich sytuacja sie pogarsza. Leczenie zaburzen
rytmu u dorostych wymaga bowiem pewnej dodat-
kowej wiedzy. Pojawienie sie AF1 (czesto nieroz-
poznawanego) $wiadczy o istotnych zaburzeniach
hemodynamicznych, zwlaszcza u chorych po zabie-
gach Mustarda i Senninga, Fontana czy po korekc;ji
ToF oraz u osoéb z zespolem Ebstaina [14-17].
W tych sytuacjach klinicznych nalezy niezwiocznie
przywroci€ rytm zatokowy (kardiowersja elektryczna)
1 wykona¢ ocene stanu hemodynamicznego. Nale-
zy rowniez rozwazy¢ ewentualno$¢ ponownej ko-
rekcji wady [1, 5, 12]. Utrwalone migotanie przed-
sionk6w wymaga antykoagulacji, ktére u chorych

z sinicg nalezy uwaznie monitorowac [18]. Wresz-
cie trzeba unika¢ lek6w o dzialaniu inotropowym
ujemnym [5]. Obecnie pacjentom z tymi wadami
mozna zaleci¢ ablacje [8-19] oraz kardiochirurgicz-
ne leczenie arytmii [12, 20]. Wiedza na temat pato-
fizjologii zaburzen rytmu w tej populacji jest coraz

pelniejsza. Arytmia ta wynika z:

— pierwotnych zmian przebiegu wiokien przewo-
dzacych;

— powiekszenia jam przedsionkow, co powoduje
rozciagniecie, wioknienie i zwiekszenie napre-
zen ich Scian, a w konsekwencji — niehomo-
genno$¢ pobudzenia elektrycznego;

— obecnos$ci 1 wielko$ci blizn pooperacyjnych
sprzyjajacych zwolnieniu przewodzenia bodz-
cOW (inciossional reentry), co staje sie zrodtem
zjawiska reentry;

— pogorszenia sie funkcji komoér — AF/AFI, co
jest efektem zlego stanu hemodynamicznego
1 moze rownoczes$nie prowadzi¢ do dalszego na-
rastania niewydolnoSci;

— zaburzenia funkcji wezla zatokowego, co sprzy-
ja nawrotowej arytmii [8, 21].

W obserwowanej przez autoré6w niniejszej pracy
populacji, podobnie jak w badaniach innych autorow,
czesto$§¢ pojawiania sie arytmii nadkomorowej
(w tym AF/AFI]) wrasta wraz wiekiem pacjentow;
sa one czeSciej obserwowane u chorych nieopero-
wanych 1 wérdd osob z wadami ztozonymi [21-23].

Pacjenci z ASD stanowili 23%, a wiec najlicz-
niejsza grupe sposrod osob z arytmig nadkomo-
rowa. Jednoczesnie chorzy z arytmiag nadkomorowsg
stanowili 7,5% wszystkich pacjentow z ta wada.
Attie 1 wsp. [23] donosza, ze u ok. 25% sposrod
operowanych przez nich pacjentéw po 40. rz.
z przeciekiem miedzyprzedsionkowym wystepo-
waly istotne zaburzenia rytmu (w 90% nadkomo-
rowe). W analizowanej populacji czesto§¢é AF/AFI
u chorych operowanych byla istotnie mniejsza niz
u 0s6b nieoperowanych, co jest zgodne z opinig cze-
$ci badaczy [21-23]. Inni autorzy podaja, ze zabieg
operacyjny nie zmniejsza czesto$ci wystepowania
arytmii nadkomorowych, moze natomiast czynic ja
bardziej podatng na leczenie farmakologiczne [23].

Nadkomorowe zaburzenia rytmu u pacjentow
z VSD wystepuja rzadko — w przedstawianej ana-
lizie u 6,9%, istotnie czeSciej u 0s6b niepoddanych
operacji. Wynika¢ moga one z pogorszenia funkcji
lewej komory, bedacego rezultatem diugotrwatego
przecieku lewo-prawego. Pojawiaja sie zazwyczaj
u 0s6b p6zno operowanych, a czesto§¢ tej arytmii
moze wzrastaé z wiekiem [24].

Wsrod pacjentdéw ze zlozonymi wadami serca
arytmie nadkomorowa obserwowano najczesciej
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(13 pacjenté6w) u os6b z ToF — 12,8% wszystkich
przypadkow. Nadkomorowe zaburzenia rytmu ob-
serwuje sie u 0-34% operowanych dorostych
z ToF [13, 25]. Tak duza rozbiezno$¢ wynika m.in.
z faktu, iz u wiekszo$ci tych chorych stwierdza sie
blok prawej odnogi peczka Hisa, co sprawia, ze roz-
nicowanie arytmii nadkomorowej i komorowej cza-
sami jest trudne [26]. W swojej pracy z 1995 r.
Gatzoulis 1 wsp. [27] donosza o wystepowaniu trze-
potania przedsionkéw u 6,2% badanych. Opubliko-
wane w 2002 r. wyniki 27-letniej obserwacji prze-
prowadzonej w jednym z japoniskich oS§rodkow wy-
kazaly natomiast, ze arytmia nadkomorowa pojawia
sie u 2% operowanych z powodu ToF [28]. Podobna
czesto$¢ wystepowania AF u pacjentow, u ktérych
dokonano korekcji catkowitej omawianej wady juz
w wieku dorostym, opisali Presbitero i wsp. [29].
W przedstawionym opracowaniu nadkomorowe
zaburzenia rytmu wystepowaly najczeSciej (45%
0s0b) u pacjentow z zespolem Ebsteina. Podlozem
powstania arytmii w tej wadzie jest zmieniony ana-
tomicznie prawy przedsionek, powiekszony o zatria-
lizowana cze$¢ prawej komory — obecne plodowe
polaczenia przedsionkowo-komorowe, bedace do-
datkowymi drogami przewodzenia u 5-25% pacjen-
tow [30]. Arytmie nadkomorowa obserwuje sie
w tej grupie chorych u 25-40% badanych [30, 31].
Autorzy z Instytutu Kardiologii w Meksyku obser-
wujacy przez ponad 25 lat 72 pacjentow z zespotem
Ebsteina stwierdzili obecno$¢ nadkomorowych za-
burzen rytmu u ponad 50% z badanych oso6b, w tym
AF 1 AF1 u 23%. Ponadto udowadniaja, iz pojawie-
nie sie zaawansowanej arytmii nadkomorowe;j
w istotny sposob pogarsza wydolno§¢ serca [32].
Arytmie nadkomorowa obserwowano az u 25%
pacjentdéw z atrezja trojdzielna. Byly to jednak za-
ledwie dwie pacjentki: jednej nie poddano w prze-
szloSci operacji, a druga przeszla zabieg metoda
Fontana. Nadkomorowe zaburzenia rytmu pojawia-
jace sie u chorych po zabiegu sg wynikiem istotne-
go pogorszenia stanu hemodynamicznego, wyste-
puja u ok. 5% pacjentow rocznie i sa obserwowane
u 11-57% populacji, czesto we wczesnym okresie
pooperacyjnym [16, 33]. Czynnikami ryzyka pojawie-
nia sie pdznej arytmii nadkomorowej jest diugi czas
obserwacji od zabiegu oraz obecno$¢ tych zaburzen
przed operacja. Nadkomorowe zaburzenia rytmu cze-
Sciej stwierdza sie u pacjentow starszych [34]. Ich
wystepowanie zwigzane jest rowniez z typem wy-
konanego zabiegu, najrzadziej spotykane sa w po-
faczeniu kawopulmonalnym (TCPC, total cavopul-
monary connection). Sa prawdopodobnie rezultatem

O. Trojnarska i wsp., Nadkomorowe zaburzenia rytmu

zwiekszonego ci$nienia 1 rozciggniecia prawego
przedsionka, blizn pooreracyjnych, bedacych Zro-
diem incsional tachycardia. Poza leczeniem farma-
kologicznym mozna stosowac zabieg ablacji. Jednym
z rozwiagzan jest konwersja operacji Fontana do
TCPC z rownoczesnym wykonaniem zabiegu kory-
tarzowania [16].

Arytmia nadkomorowa u pacjenta ze wspdlng
komora, u ktorego nie udalo sie wykonac zabiegu
Fontana i zastosowano jedynie banding tetnicy pluc-
nej, prawdopodobnie ma zwijzek z pogarszaniem
sie wydolnoSci serca [33].

Az u 35,2% populacji z przetozeniem wielkich
pni tetniczych (6 pacjentéw) rozpoznano nadkomoro-
we zaburzenia rytmu. Piecioro z nich operowano
metoda Senninga (u 1 pacjentki stwierdzono nadci$nie-
nie plucne), 1 chory nie byt operowany. Arytmia nad-
komorowa wynikajaca ze zwiekszonego ciSnienia w
przedsionku oraz obecno$ci blizn pooperacyjnych w
jego Scianie wystepuja po tym zabiegu w okolo 50%
przypadkow [36]. Rytm zatokowy zachowuje 95-98%
chorych 10 lat po zabiegu operacyjnym [37]. Obecnie
dostepna metoda leczenia jest ablacja [19].

Nadkomorowe zaburzenia rytmu obserwowano
u 2 pacjentow ze skorygowanym przelozeniem wiel-
kich pni tetniczych (25% grupy). Arytmia ta wigzala
sie z obserwowana u 2-4% chorych obecnoScia do-
datkowych drog przewodzenia [38]. Jej czestoSé wzra-
sta z wiekiem, istotne znaczenie ma powiekszenie
przedsionka, czemu moze zapobiec wcze$nie wyko-
nany zabieg plastyki zastawki trojdzielnej [38, 39].

Omawiang arytmie stwierdzono u 5 pacjentow
po operacji ubytku przegrody miedzykomorowej
typu pierwszego (13,1% grupy osob z tag wada). Poza
przyczynami przedstawionymi powyzej jej wyste-
powanie wigze sie z nasilaniem sie niedomykalno-
$ci mitralnej [40].

Nadkomorowe zaburzenia rytmu obserwowa-
no u chorego z catkowitym wspélnym kanatem
przedsionkowo-komorowym, cechujacego sie ze-
spolem Eisenmengera. Daliento i wsp. [41], ktorzy
obserwowali arytmie nadkomorowa u 42% os6b
z tym zespolem, sadza, iz byly one wynikiem po-
gorszenia wydolno§ci serca, na co wplywata rowniez
zwiekszona warto$¢ ciSnienia w kragzeniu plucnym.

Sposrod osodb z wadami o zlozonej anatomii
nadkomorowe zaburzenia rytmu pojawialy sie naj-
rzadziej (7,5%) u chorych z koarktacjg aorty. W tej
sytuacji klinicznej sa one prawdopodobnie wyni-
kiem pogarszania wydolno$ci serca, wynikajacego
z nadci$nienia tetniczego i choroby niedokrwien-
nej [42, 43].
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Nadkomorowe zaburzenia rytmu stanowia cze-
ste powiktania kliniczne u dorostych pacjentow
z wrodzonymi wadami serca.

Istotna arytmia nadkomorowa wystepuje
z wieksza czestotliwo$cig u pacjentow z wada-
mi serca o bardziej zlozonej anatomii, u cho-
rych starszych i niepoddanych w przeszio$ci za-
biegowi operacyjnemu.

Streszczenie

Wstep: Wigkszosc pacjentow z wrodzonymi wadami serca osigga wiek dojrzaly. U czesci z nich
w miare uplywu lat pojawiajq si¢ powiklania w postaci nadkomorowych zaburzen rytmu serca.
Celem pracy byla ocena ich wystepowania u dovostych pacjentow z wadami wrodzonymi serca.

Material i metody: Przeanalizowano dane 1327 dorostych pacjentow z wrodzong wadg
serca w wieku 18-72 lat (srednio 29,3 + 10,4 roku), znajdujgcych sie od 1990 r. do kwietnia
2004 r. pod kontrolg Poradni Wad Wrodzonych Serca u Dorostych przy I Klinice Kardiologii
AM w Poznaniu. Jako zaburzenia rytmu przyjmowano ich obecnosc w badaniu elektrokardio-
graficznym wykonanym w czasie wizyty w poradni, w szpitalu terenowym, w poradni lekarza
pierwszego kontaktu bgdz w badaniu holterowskim. Za istotne nadkomorowe zaburzenia
rytmu serca uznawano nieutrwalony czestoskurcz nadkomorowy (co najmniej 5 zespolow
QRS z czestoscig wiekszq niz 100/min) lub migotanie/trzepotanie przedsionkow wedlug ogolnie
przyjetych kryteriow.

Wyniki 1 wnioski: Na podstawie analizy: czestosci wystepowania istotnej arytmii nadkomo-
rowej w poszczegolnych wadach wrodzonych serca, z uwzglednieniem stopnia jej zlozonosci
anatomicznej, porownania pojawiania si¢ omawianych zaburzen rytmu u chorych operowa-
nych 1 nieoperowanych, a takze sredniego wieku 0sob z tq arytmiq, stwierdzono, ze nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu stanowiq czeste powiklanie kliniczne dorvostych pacjentow z wadami
wrodzonymi serca oraz ze istotna arytmia nadkomorowa wystepuje z wiekszq czestosciq
u chorych z wadami serca o bardziej zlozonej anatomii, u 0sob starszych i niepoddanych
w przeszlosci zabiegowi kardiochirurgicznemu. (Folia Cardiol. 2005; 12: 510-519)

nadkomorowe zaburzenia rytmu, dorosli pacjenci z wadami wrodzonymi serca
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