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Arytmie nadkomorowe towarzyszace ubytkowi
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej typu 11

Supraventricular arrhythmias associated with
atrial septal defect type II
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Ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowe;]
typu II (ASD, atrial septal defect) jest najczestsza,
oprocz wypadania platka zastawki mitralnej 1 dwu-
platkowej zastawki aorty, wada wrodzona serca
wystepujaca u oséb dorostych (z czestoscia ok. 10%
wad wrodzonych rozpoznawanych w wieku dziecie-
cym i ok. 20-40% wad u dorostych) [1, 2]. U czesci
chorych z ASD typu II wada moze nie wywolywac
zadnych objawow do 3. lub nawet 4. dekady zycia.
Natomiast najczeSciej stwierdzanymi pierwszymi
objawami klinicznymi sg latwe meczenie sie, dusz-
no$¢ wysitkowa oraz kotatania serca, ktorych cze-
sto$¢ zwieksza sie wraz z wiekiem. Istotnym aspek-
tem w naturalnym przebiegu ASD typu II jest obec-
no$¢ nadkomorowych zaburzen rytmu, najczesciej
pod postacia migotania (AF, atrial fibrillation), rza-
dziej trzepotania przedsionkow (AF, atrial flluter)
lub czestoskurczu nadkomorowego (PAT, paroxy-
smal atrial tachycardia), ktore czesto wystepuja za-
rowno przed operacja, jak i po zamkniecia ubytku.
Wielu autor6w podaje, ze czestoS¢ wystepowania
arytmii wzrasta wraz z wiekiem, zaréwno u chorych
leczonych zachowawczo, jak i u pacjentéw po ope-
racji [3-6].

Migotanie przedsionkéow to wedlug definicji
zdezorganizowana depolaryzacja przedsionka bez
efektywnego jego skurczu [7]. Skionno$¢ do wyste-
powania AF w calej populacji oceniana jest na
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ok. 0-4%; czestoS¢ AF wzrasta z wiekiem 1 wynosi
ok. 1% u 0s6b powyzej 60 rz. 1 ok. 5% u 0s6b powy-
zej 69 rz. [8].

W przebiegu AF nastepuje catkowita utrata
czynno§ci skurczowej przedsionkow, co powoduje
zaburzenia hemodynamiki krazenia pod postacig
zmniejszenia rzutu serca o ok. 30%. Diugotrwale
utrwalone AF moze powodowac powiekszenie jam
serca i przyczyniac sie do rozwoju jego niewydol-
no$ci oraz zwiekszac ryzyko powiklan zatorowych
do naczyn obwodowych. Pojawienie sie AF moze
inicjowac rozwoj niewydolno$ci prawej komory ser-
ca 1 czynno$ciowa niedomykalno§¢ zastawki troj-
dzielnej [7].

W przypadku ASD typu II u dorostych liczba in-
cydentow AF takze wzrasta z wiekiem pacjentow,
jednakze ich czesto$¢ jest istotnie wieksza niz
w calej populacji i siega blisko 50% u 0s6b powyzej
40 rz. [7, 9]. U dzieci czesto$¢ wystepowania AF
przed operacja i po niej jest istotnie mniejsza. Me-
;jboom 1 wsp. [10], analizujac 24-godzinne badanie
Holtera w grupie 135 dzieci do 14 rz. 15 lat po ko-
rekcie ASD typu 11, stwierdzili u 45% dzieci obec-
nos¢ pojedynczej arytmii nadkomorowej, u 6% ba-
danych incydenty napadowych czestoskurczéw nad-
komorowych (PSVT, paroxysmal supraventricular
tachycardia); u zadnego z dzieci nie rejestrowano
wstawek AF/AFIL.

Uwaza sie, ze wczesne zamkniecie ubytku
chroni przed pojawieniem sie arytmii i rozwojem
nadci$nienia plucnego, co jest zwigzane z wiekszym
odsetkiem przezywalnos$ci chorych [3, 4]. Cho¢
w obserwacji odleglej u pacjentow operowanych zaz-
nacza sie znamienna poprawa wydolnosci fizycznej,
parametrow echokardiograficznych 1 hemodyna-
micznych, wydaje sie, iz czesto§¢ wystepowania AF
nie ulega istotnemu zmniejszeniu po operacji. Po-
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wstaje wiele pytan, dotyczacych przyczyn wystepo-
wania AF u chorych operowanych, zar6wno w okre-
sie przed-, jak i pooperacyjnym, oraz czynnikow,
mogacych wplywac na utrwalenie sie arytmii po
operacji. Wedlug danych z pi$miennictwa do wyste-
powania AF przed operacja moze predysponowac
przede wszystkim wzmozony przeplyw plucny
1 podwyzszone ciSnienie w tetnicy plucnej [11] oraz
rozciagniecie przedsionkow [1, 5, 12, 13], natomiast
po operacji za arytmie odpowiadaja giownie obec-
no$¢ ektopowych ognisk arytmogennych w obsza-
rze blizn 1 obrzek po cieciach chirurgicznych tka-
nek prawego przedsionka, predysponujace do po-
wstania fali reentry [1, 5, 6, 13]. Istnieja doniesienia,
iz jedng z przyczyn nasilenia arytmii po operacji
moze by¢ sposob przeprowadzenia kaniulacji zyly
glownej gornej podczas zabiegu chirurgicznego [1].

Morton i wsp. [14] zwracaja uwage, iz przewle-
kle rozciagniecie prawego przedsionka, spowodo-
wane zwiekszonym przeplywem krwi w wyniku
przecieku lewo-prawego powoduje elektryczny re-
modeling przedsionka, prowadzac do zwolnienia
przewodzenia w grzebieniu granicznym (CT, crista
terminalis) oraz w trojkacie Kocha (anatomicznych
czeSciach prawego przedsionka), co moze powodo-
waé powstanie arytmii nadkomorowych oraz dys-
funkcje wezla zatokowego. Obecna przed operacja
dysfunkcja wezla zatokowego, zwigzana rowniez
z mozliwoS$cig uszkodzenia tetniczki zaopatrujace;j
wezel zatokowy w czasie operacji, moze nasilic sie
po zabiegu i staé sie w przyszloSci powodem implan-
tacji ukladu stymulujacego na state.

W wielu pracach autorzy zgodnie stwierdzaja,
ze wraz z wiekiem ro$nie czesto$¢ wystepowania
arytmii, a mtodszy wiek w momencie operacji jest
istotnym czynnikiem mogacym uchroni¢ pacjentow
przed pézniejszym rozwojem AF [6, 9, 11, 15-18].

Gatzoulis 1 wsp. [15] wykazali w grupie 218 pa-
cjentow, badanych retrospektywnie po chirurgicz-
nym zamknieciu ASD typu II w analizie wieloczyn-
nikowej, iz czynnikami silnie predysponujacymi do
napadoéw AF po operacji s3: wiek powyzej 40 lat
W momencie operacji, wystepowanie AF przed za-
biegiem oraz w okresie pierwszych 30 dni po ope-
racji, a takze obecno$§é rytmu wezlowego bezpo-
Srednio po zabiegu. Obecno$¢ arytmii nadkomoro-
wej autorzy stwierdzili u 40 badanych przed operacja
(19%), w tym najczeSciej byto to AF (u 29 z 40 cho-
rych; 72%). Po niespeina 4 latach u ok. 60% pacjen-
tow z obecnym przed operacja AF nadal obserwo-
wano jego obecno$c. Chorzy z arytmia w porownaniu
z pacjentami bez arytmii byli istotnie starsi (59 =+
+ 11 lat vs. 37 = 13 lat; p < 0,001). Wiek powyzej
40 lat w momencie operacji moze sie przyczynic¢ do

utrwalenia obecnego wcze$niej napadowego AF lub
pojawienia sie nowych epizodéow AF u chorych bez
stwierdzonych wczesniej zaburzen rytmu [9, 15,
18]. U wiekszoSci dorostych pacjentow z obecnym
utrwalonym AF/AF] przed operacja nie powraca
rytm zatokowy po operacji [12, 17, 18]. Wedlug
Oliviera [9] tendencje do pojawienia sie AF u os6b
powyzej 40 rz. ocenia sie na ok. 40%, a ponizej
40 rz. — na ponizej 6,5%. Shah 1 wsp. [18] porow-
nywali czestoS¢ AF w obserwacji odleglej w grupie
leczonej zachowawczo 1 operacyjnie i nie stwierdzili
istotnej réznicy w czestosci arytmii (56% vs. 53%).
W grupie po operacji u chorych w wieku ok. 40 lat
czesto$¢ AF wynosita 40%, natomiast u 0os6b w wie-
ku ok. 60 lat — 58%. W wielu badaniach zaobser-
wowano, iz Smiertelno§¢ w naturalnym przebiegu
wady wzrasta wraz z wiekiem pacjentow [19] oraz
pojawieniem sie AF [4, 9, 20, 21].

Attie 1 wsp. [22] porownywali czesto$¢ 1 wyste-
powanie AF w grupach chorych powyzej 40 rz. le-
czonych chirurgicznie i zachowawczo 1 stwierdzili,
ze po ok. 7-letniej obserwacji nowe incydenty aryt-
mii rozwinely sie z podobna czesto$cia w badanych
grupach (u 7,4% w grupie leczonej operacyjnie
18,7% w grupie leczonej zachowawczo). Zauwazo-
no, ze w grupie leczonej zachowawczo pierwszy in-
cydent wystapil §rednio po 7 latach obserwacji,
a u chorych po korekcie operacyjnej okres ten byt
krotszy 1 wynosil 2 lata. Badanie dowiodlo jednak,
1z mimo wcze$niejszego pojawienia sie epizodow
arytmii w grupie leczonej operacyjnie nastgpifa re-
dukcja ztozonych kryteriow oceny, obejmujacych
duze zdarzenia sercowo-naczyniowe oraz Smiertel-
no$¢ catkowita [22]. Istotng roznice w redukcji Smier-
telnoSci catkowitej w grupach chorych powyzej
40 rz. leczonych operacyjnie i zachowawczo zauwa-
zyl tez Konstantinides 1 wsp. [3]. Po blisko 9-letniej
obserwacji autorzy stwierdzili, ze przezywalno$¢
u chorych leczonych chirurgicznie wynosita 95% vs.
84% w grupie leczonej zachowawczo. Nalezy zazna-
czy¢, ze czesto$¢ wystepowania AF/AF]1 w obu gru-
pach byta rowniez podobna i wynosita 15% u chorych
po operacji i 17% w grupie leczonej zachowawczo.

Ciezkie nadci$nienie pilucne (PH, pulmonary
hypertension) jest rzadkim powiklaniem w przebie-
gu ASD typu II [6], jego czesto$¢ przewaznie wzra-
sta wraz z wiekiem pacjenta. Wedltug Warda [2]
u ok. 30% pacjentow w 5.1 6. dekadzie zycia ciSnie-
nie plucne wynosi powyzej 50 mm Hg. Badacze nie
moga sie zgodzi¢ w kwestii powigzania wielkosci HP
z wystepowaniem AF.

Gatzoulis 1 wsp. [15] wykazali, ze u chorych
operowanych, u ktorych stwierdzono podwyzszone
ci$nienie w tetnicy plucnej, charakteryzowali sie
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wieksza skfonno$ciag do wystepowania arytmii (AF/
/AF1) po operacji. Warto$¢ ciS$nienia ptucnego obok
wieku chorych wplywa na odlegte przezycie w ob-
serwacji odlegtej, co udowodnili Murphy i wsp. [4]
w wieloczynnikowej analizie Srednio 27-31 lat po
operacji. Natomiast Attie 1 wsp. [22] zauwazyli, ze
wyzsze wartosci Sredniego ci$nienia w tetnicy piuc-
nej (MPAP, mean pulmonary artery pressure) przed
operacja nie korelowaly ze zwiekszeniem czestoSci
AF w obserwacji odleglej. Autorzy nie stwierdzili tez
istotnych réznic w warto§ciach MPAP w grupie le-
czonej zachowawczo 1 operacyjnie.

W dostepnym pi§miennictwie nie znaleziono istot-
nych zalezno$ci miedzy wystepowaniem AF a rodza-
jem ubytku (typ fossa ovalis czy sinus venosus) [10, 23].

Wraz z wiekiem, oprocz zwiekszenia czestos$ci
incydentow AF, narasta réwniez tendencja do
utrwalenia sie arytmii, co moze sie wiazac z czest-
szym wystepowaniem zatorow do oSrodkowego
ukladu nerwowego, szczegoélnie u chorych powyzej
60 rz. — zaréwno w okresie przed-, §rod-, jak 1 po-
operacyjnym. Weditug Murphego [4] w dlugoletniej
obserwacji po chirurgicznym zamknieciu ASD typu I
powodem 22% odleglych zgonéw byl udar moézgu;
u wszystkich chorych wystepowaty AF/AFIL. Wielu
autor6w zauwaza rowniez wieksza chorobowo$é
[15, 23] 1 $miertelno$¢ [4, 23] u pacjentow z ASD
typu II i wspélistnieniem AF w poréwnaniu z cho-
rymi bez tej arytmii zaréwno w okresie przed-, jak
1 pooperacyjnym.

Shah i wsp. [18] po poréwnaniu czestoSci wy-
stepowania zatorow obwodowych u pacjentow z AF
w grupie leczonej zachowawczo 1 w grupie po ope-
racji, stwierdzili podobna liczbe incydentow zatoro-
wych w obu grupach. Wedlug nich u chorych po
operacji z obecnym utrwalonym AF nalezy rozwa-
zy¢ stale leczenie przeciwzakrzepowe, szczegdlnie
u pacjentow powyzej 50 rz. Pooperacyjne incyden-
ty zatorowosci do o§rodkowego ukladu nerwowe-
g0 sa istotnym powikianiem po zamknieciu ubytku,
poniewaz powoduja diuzsza hospitalizacje oraz wy-
dtuzaja okres niesprawnosci. Liczba incydentow
udarowych zalezy od wieku chorego w momencie
operacji oraz od obecnos$ci AF [6, 24]. Wedlug nie-
ktorych autoré6w u chorych powyzej 40 rz. z obec-
nym AF bezpoSrednio po operacji ASD nalezy wia-
czy¢ leczenie przeciwzakrzepowe warfaryna, nieza-
leznie od rodzaju zamkniecia chirurgicznego.
Leczenie powinno by¢ kontynuowane przez co naj-
mniej kilka pierwszych miesiecy [6]. Trzymiesiecz-
ne leczenie warfaryna, szczeg6lnie u chorych z wsz-
czepiong lata z osierdzia, zalecajg rowniez Jemility
1 wsp. [1], zaznaczajac jednoczesnie, iz zamkniecie
ubytku za pomoca laty dakronowej zwieksza ryzy-

ko zatorowo$ci obwodowej. Pacjenci z utrwalonym
AF oraz wywiadem przebytych incydent6w udaro-
wych wymagaja terapii przeciwzakrzepowej na sta-
te, zar6wno przed operacja, jak 1 po operacji zam-
kniecia ubytku.

W ciagu ostatnich lat wobec niepelnej skutecz-
no$ci farmakoterapii arytmii wystepujacych w prze-
biegu wad serca nastgpila istotna ewolucja w ich le-
czeniu. Na podstawie obserwacji zachecajagcymi me-
todami redukcji arytmii wydaja sie chirurgiczne
sposoby eliminacji ich Zrédta. Podczas operacji za-
mkniecia ubytku jednocze$nie mozna wykonywac:
ablacje arytmii przy uzyciu pradu o wysokiej cze-
stotliwo$ci lub krioablacje mie$niowki przedsionka
oraz zabiegi chirurgiczne — zabiegi typu maze wraz
z ich modyfikacjami oraz ,korytarzowanie” (metoda
z wytworzeniem korytarza, Iaczacego wezet zatoko-
wy z wezlem przedsionkowo-komorowym) [7, 13].
U chorych powyzej 40 rz. trzeba rozwazy¢ laczne
zastosowanie zamkniecia ubytku wraz z chirur-
giczng metoda usuniecia arytmii [5, 15]. Nalezy pod-
kresli¢, iz wczesne zamkniecie ubytku metoda chi-
rurgiczng pozwala zachowa¢ rytm zatokowy i jest
zabezpieczeniem przed rozwojem p6znych incyden-
tow AF, dlatego decyzje o zabiegu nalezy podjac jak
najwczesniej, bez wzgledu na wystepowanie obja-
woOw Kklinicznych.
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