Chorzy trudni nietypowi/Case report

Zaawansowany, objawowy blok przedsionkowo-komorowy
jako powiklanie po zabiegu przezskérnego zamkniecia
ubytku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej u 40-letniej
chorej z wyjSciowym blokiem lewej odnogi peczka Hisa

Advanced symptomatic atrioventricular block as a complication after transcatheter occlusion
of secundum atrial septal defect in a 40-year-old woman with prior left bundle branch block
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Abstract

We report a case of a woman with a left bundle branch block and secundum atrial septal defect (ASD) who uderwent
transcatheter occlusion using Amplatzer device. The patient was treated with antyarrhythmic drugs because of paroxysmal atrial
flutter. One and a half month later the patient developed a second degree atrioventricular block. Temporary pacing was introduced,
followed by a dual-chamber pacemaker implantation due to recurrent symptomatic atrioventricular block. An association between
conduction disorders, the use of antyarrhythmic drugs and the complications after ASD closure is discussed.
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Wstep

W5sr6d opisywanych powiktan po zabiegu przezskérne-
go zamkniecia ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej
(ASD) czestod¢ wystepowania bloku przedsionkowo-komo-
rowego (p-k) waha sie od 0 do 6,2%, w zalezno3ci od liczeb-
nosci badanej grupy (34-162 chorych) [1, 2]. Powiktanie to
dotyczy zarbwno najczesciej obecnie stosowanej zapinki
Amplatza: Amplatzer Septal Occluder (ASO), jak i innych za-
pinek: Cardio-Seal, Star/Flex, ASCODS lub Angel-Wings [2].
Z dostepnych w pismiennictwie analiz i badah wynika, ze
opisywane do tej pory przypadki zaburzeh przewodzenia
p-k miaty charakter przejsciowy i nie powodowaty istotnej
niestabilnosci hemodynamicznej chorych ani nie wymagaty
wszczepienia na state uktadu stymulujacego [1-6]. Czynni-
kami predysponujacymi do wystapienia bloku p-k I1'i I11° s3
m.in. wielkos¢ ASO oraz stosunek przeptywu ptucnego
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do przeptywu systemowego (QP/QS) [2]. Graniczny rozmiar
zapinki, po przekroczeniu ktérego znaczaco wzrasta cze-
stos¢ opisywanego powiktania, to 24+5 mm (czestos¢ bloku
p-k II'i 1I° wynosi 12% przy rozmiarze zapinki 19 mm).
Mechanizm powstawania bloku polega na wywieraniu sta-
tego ucisku lub tarciu dysku o wezet p-k oraz przejsciowym
miejscowym obrzeku wokét implantowanego dysku [2].
Autorzy badan nad powiktaniami opisywanego zabiegu
zwracaja takZze uwage na wystepowanie zaburzeh przewo-
dzenia p-k (bloku 1°) przed zabiegiem. Graniczna wielkoscia
QP/QS, przy ktérej znaczaco wzrasta czestos¢ bloku p-k,
jest 2,8+0,9. Prezentowany przez nas przypadek sktania
do zastanowienia sie nad rozszerzeniem grupy chorych
wymagajacych Scistej kontroli i monitorowania o osoby
z zaburzeniami przewodzenia srédkomorowego i wymaga-
jace stosowania lekéw antyarytmicznych.
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Rycina 1. Badanie echokardiograficzne przezprze-
tykowe — obraz ubytku przegrody miedzyprzed-
sionkowej przed zabiegiem jego zamkniecia

Opis przypadku

Kobieta 40-letnia, bez natogéw, z wywiadem rodzin-
nym nieobcigzonym chorobami uktadu krazenia, niele-
czona do tej pory, zostata przyjeta na oddziat kardiologii
z powodu dusznosci i kotatania serca. W badaniu przed-
miotowym akcja serca miarowa o czestotliwosci 150/min,
szmer skurczowy w Il lewym miedzyzebrzu przy mostku,
bez cech jawnej niewydolnosci krazenia, cidnienie tetni-
cze 115/70 mmHg. W EKG trzepotanie przedsionkéw
(AFL) 300/min, ze stosunkiem przewodzenia p-k 2:1,
i blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB). W RTG klatki
piersiowej pola ptucne bez miazszowych zageszczen,
sylwetka serca niepowiekszona. W badaniach laborato-
ryjnych bez istotnych odchylef od normy. Rytm zatokowy
powrdcit samoistnie w pierwszej dobie hospitalizacji;
utrzymywat sie LBBB. Echokardiograficzne badanie
przezklatkowe (TTE) ujawnito ASD z wyraznym przecie-
kiem lewo-prawym i stosunkiem QP/QS 2,5, poszerzenie
jam prawej komory i prawego przedsionka, a takze mata
fale zwrotna tréjdzielng o gradiencie maksymalnym
20 mmHg. Obecnos¢ ASD o wymiarach 16 x 15 mm po-
twierdzono echokardiograficznym badaniem przezprzety-
kowym (TEE) (Rycina 1.). Chora zostata zakwalifikowana
do zabiegu przezskérnego zamkniecia ubytku. W pre-
wencji arytmii zastosowano bisoprolol 5 mg na dobe
oraz zalecono kwas acetylosalicylowy (ASA) 75 mg
na dobe. Przed planowanym zabiegiem wykonano ba-
danie metoda Holtera, w ktérym rytmem wiodgcym byt
rytm zatokowy, zarejestrowano nieliczng ekstrasystolie
pojedyncza przedsionkowa i jeden epizod czestoskur-
czu przedsionkowego, przez caty czas zapisu utrzymy-
wat sie LBBB, czas PQ nie przekraczat 0,2 s. Dwa miesia-
ce po postawieniu rozpoznania w sposéb typowy,
pod kontrolag TEE chorej implantowano ASO o rozmia-
rze 22 mm, uzyskujgc skuteczne zamkniecie ASD (Ryci-
na 2.). W kontrolnym TEE nie stwierdzono przecieku re-
zydualnego.
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Rycina 2. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe — obraz po wszczepieniu zapinki Amplatza

Zabieg bez wczesnych powiktan. Chorej zalecono
ASA 325 mg na dobe oraz bisoprolol 5 mg na dobe.
Miesiac po zabiegu wykonano kontrolne TEE, w ktérym
uwidoczniono prawidtowy obraz i ruch zapinki, nie stwier-
dzono przecieku rezydualnego. Dwa miesigce po zabiegu
chora ponownie trafita na nasz oddziat z napadem
AFL 300/min i stosunkiem przewodzenia p-k 2:1, 4:1. Rytm
zatokowy powrécit po podaniu dozylnym 600 mg amio-
daronu. W prewencji arytmii zmieniono dotychczasowy
beta-bloker na sotalol. W kontrolnym badaniu holterow-
skim zarejestrowano 6-godzinny napad AFL, okresowo
wydtuzony czas PQ do 0,22 s i utrzymujacy sie LBBB.
Mimo préby zwiekszenia dawki sotalolu do 320 mg
na dobe nie udato sie wyeliminowaé napadéw AFL, wo-
bec czego zastosowano chlorowodorek propafenonu
600 mg na dobe z bisoprololem 2,5 mg na dobe z dobrym
efektem antyarytmicznym przy czasie PQ nieprzekracza-
jacym 0,2 s. Chorg w stanie dobrym wypisano do domu
z ww. zaleceniami oraz acenokumarolem w dawce uza-
leznionej od wartosci INR. W 20. dobie po wypisie chora
ponownie zostata przyjeta na oddziat po epizodzie utraty
przytomnosci, z objawami wstrzagsu spowodowanego
zaawansowanym blokiem p-k 1I° 5:1, z czynnoscia ko-
mor 30/min (Rycina 3.). W trybie pilnym wykonano we-
nesekcje i implantowano elektrode endokawitarng
do prawej komory, uzyskujac skutecznag stymulacje. Od-
stawiono acenokumarol, wtagczono heparyne drobnocza-
steczkowa. W 2. dobie hospitalizacji blok p-k ustapit. Ze
wzgledu na nawracajace epizody AFL wtaczono amioda-
ron 200 mg na dobe. W 7. dobie stosowania leku wysta-
pit blok p-k 1lI° z zastepczym rytmem 40/min. U chorej
implantowano na state uktad stymulujacy typu DDDR.
W prewencji arytmii zastosowano amiodaron 200 mg
na dobe i bisoprolol 2,5 mg na dobe, ponownie wtgczono
ASA 325 mg na dobe. W wykonanym przy wypisie EKG
utrzymywat sie rytm zatokowy o czestotliwosci 70/min
oraz LBBB.
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Rycina 3. Zapis EKG — zaawansowany blok przedsionkowo-komorowy I1°

W czasie 6-miesiecznej obserwacji stan chorej pozo-
staje stabilny, bez nawrotu arytmii.

Dyskusja

Przedstawiony przypadek kobiety z LBBB i napadowym
AFL, u ktérej po zabiegu przezskdrnego zamkniecia ASD
zapinka Amlplatza pojawit sie catkowity blok p-k, nalezy
rozpatrywac w kilku aspektach. Wadzie wrodzonej, jaka
jest ASD typu II, czesto towarzyszy w EKG obraz bloku pra-
wej odnogi peczka Hisa (RBBB) [7]. U naszej chorej obser-
wowalismy staty LBBB, bez wyjsciowych zaburzen przewo-
dzenia p-k. Napadowe AFL i migotania przedsionkéw sa
czestymi zaburzeniami rytmu w przebiegu tej wady, nasila-
jacymi sie we wczesnym okresie po zabiegu przezskornej
korekcji ASD [1, 7, 8]. O ile wiec nie zaskakiwat nas nawrét
epizodéw AFL po implantacji ASO u naszej chorej, o tyle
pojawienie sie bloku p-k 11° ze wstrzasem byto dramatycz-
nym powiktaniem leczenia i by¢ moze skutkiem jego
skojarzenia z wyjsciowymi zaburzeniami przewodzenia
w postaci LBBB. Analizujac kolejne etapy terapii, trudno nie
potwierdzi¢ koniecznosci leczenia antyarytmicznego
u chorej, u ktérej wystepowato objawowe AFL z szybka
czynnoscia komér. Takim leczeniem byto zastosowanie
bisoprololu 5 mg na dobe. Przed zabiegiem przezskérnego
zamkniecia ASD wykonano badanie metoda Holtera, ktore
nie wykazato innych, w tym przedsionkowo-komorowych,
zaburzeh przewodnictwa, poza utrwalonym LBBB. Kolej-
nym etapem byta implantacja ASO; wskazania do niej
(wielkos¢ ubytku, jego usytuowanie, warunki anatomiczne
rabkéw, stosunek QP/QS, objawy) [9] i wielkos¢ zastoso-
wanej zapinki nie budza watpliwosci. Brak powiktan
w postaci zaburzeh przewodzenia p-k spotykanych najcze-
Sciej podczas zabiegu lub bezposSrednio po nim utwierdzit
lekarzy w przekonaniu o pomyslnym dalszym rokowaniu.

Ze wzgledu na QP/QS réwne 2,5 chora znalazta sie
w grupie podwyzszonego ryzyka wystapienia bloku p-k.
W opisywanych w pismiennictwie badaniach w razie
pojawienia sie bloku p-k 11I° w trakcie zabiegu w jednym
przypadku usunieto zapinke 18 mm (blok ustgpit samoist-
nie po kilku godzinach, a rok pézniej implantowano ASO
o0 rozmiarze 14 mm bez powiktan) [3], w pozostatych przy-
padkach blok byt przejsciowy i nie powodowat zaburzen
hemodynamicznych [1, 2, 8, 10, 11]. U naszej chorej wiel-
kos¢ zapinki 22 mm byta optymalna i nie obserwowano
na etapie wszczepienia zaburzen przewodnictwa p-k, tym
niemniej sam rozmiar zapinki byt kolejnym czynnikiem
zwiekszonego ryzyka zaburzeh przewodzenia p-k. Tymcza-
sem fakt, ze w 2 mies. po zabiegu w trakcie AFL u chorej
obserwowano stosunek przewodzenia 4:1 oraz ze w wyko-
nanym podczas stosowania sotalolu badaniu metoda
Holtera wykazano wydtuzenie czasu PQ, powinien by¢ mo-
Ze sktoni¢ nas do wiekszej czujnosci, mimo ze po zmianie
sotalolu na chlorowodorek propafenonu z beta-blokerem
czas PQ powrécit do normy. Wkrotce po tym wystapit
bowiem blok p-k 11° 5:1, wymagajacy zastosowania elektro-
dy do czasowej stymulacji komorowej. W sytuacji utrwalo-
nego LBBB oraz dalszego napadowego bloku p-k III°
z napadowym AFL wymagajacym stosowania lekéw anty-
arytmicznych stuszna wydaje sie decyzja o wszczepieniu
uktadu stymulujacego DDDR na state.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze w prezentowanym
przypadku na pojawienie sie bloku p-k II, a nastepnie III°
miato wptyw kilka czynnikéw. Wyjsciowe zaburzenia prze-
wodzenia w postaci LBBB same byé moze nie spowodowa-
tyby opisanych konsekwencji (chociaz istnieja dowody
nato, ze LBBB jest czynnikiem ryzyka zgonu sercowo-naczy-
niowego, niezaleznie od innych wspoétistniejacych choréb
[12-14]), ale w sytuacji kumulacji kolejnych czynnikéw,
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tj. wartosci QP/QS réwnej 2,5, wielkosci zastosowanej za-
pinki Amlpatza 22 mm oraz koniecznosci stosowania lekéw
antyarytmicznych, przyczynity sie do powstania bloku p-k.
By¢ moze zatem wsrdéd oséb po zabiegu przezskérnego
zamkniecia ASD wymagajacych szczegblnej kontroli, oprocz
tych ze stosunkiem QP/QS réwnym 2,8+0,9 oraz wielkoscia
zastosowanej zapinki 24+5 mm, powinni sie znalez¢ chorzy
z réznymi formami zaburzeh przewodzenia (nie tylko p-k)
oraz wymagajacy przewlektego leczenia antyarytmicznego.
Z uwagi na dobro chorych i ich ochrone przed dodatkowym
narazeniem na utrate zdrowia, zycia czy zastosowaniem
dodatkowych urzadzen, jak kardiostymulator, stuszny wy-
daje sie pomyst opracowania dodatkowych schematéw
kwalifikacji do zabiegu i dalszej kontroli takich chorych.
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