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Summary Keywords

Foramen ovale is a very important part of fetal circulation. In postnatal life the closure patent foramen ovale, secundum atrial
occurs usually during the first 3 months. If is still present after the age of 3 months, septal defect
the diagnosis of persistent foramen ovale (PFO) is established. Persistent foramen

ovale is present in 25-30% of general population. It causes transient shunt between

atrias due to insufficiency of foramen ovale valve. Children with uncomplicated PFO

do not require any treatment nor pediatric cardiologist supervision.

Secundum atrial septal defect (ASD II) is one of the most common congenital heart

defects. It is a communication between the atrias. Hemodynamically significant ASD

leads to right atrial and right ventricular enlargement, dilatation of the pulmonary

trunk and the increase of pulmonary to systemic flow ratio. In typical clinical course

of isolated defects symptoms begin in adulthood and include fatigue, right ventricu-

lar failure, arrhythmia, and risk of pulmonary hypertension. Children usually are

asymptomatic and even the defect with significant shunt may be diagnosed late.

ASD II with hemodynamically significant shunt does not require urgent closure. Small

defects are used to close spontaneously, bigger ones are rather prone to enlarge. The

treatment of choice is percutaneous procedure. Surgical treatment can be indicated

in infants and in patients with defects too big in size or with localization not suitable

for interventional treatment.

WSTEP micznej. Wystepuje bardzo powszechnie, szacuje sie, ze

Drozny otwor owalny jest pozostatoscig z zycia pto- nawet u okoto 1/3 dorostej populacji. Nie jest wada serca
dowego. Komunikacja na poziomie przedsionkdw wynika i nie wymaga leczenia. Wspdtistnienie innych patologii
z niedomykalnosci zastawki otworu owalnego. Przeciek z droznym otworem owalnym, jak na przyktad tendencja
krwi jest zazwyczaj sladowy, bez istotnosci hemodyna- do nadkrzepliwosci czy choroba kesonowa, sporadycznie
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mog3a by¢ jednak przyczyna powiktan i wskazaniem do
rozwazenia zamkniecia.

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej typu otworu
wtdrnego (ang. secundum atrial septal defect — ASD Il) to jed-
na z najczestszych wrodzonych wad serca. Jest to niesinicza
wada serca nalezaca do grupy tak zwanych wad przecieko-
wych, do ktorych zaliczane s3 takze miedzy innymi ubytek
przegrody miedzykomorowej i przetrwaty przewod tetniczy.
Polega na braku ciggtosci przegrody miedzyprzedsionkowej
i bezposredniej komunikacji pomiedzy lewym i prawym
przedsionkiem, co powoduje lewo-prawy przeptyw krwi
zgodnie z roznica cisnien i zwiekszony przeptyw w krazeniu
ptucnym. Przebieg kliniczny u dzieci jest zazwyczajtagodny,
a rokowanie dobre. W pierwszych dwoch dekadach zycia
rzadko wystepuja objawy. Wiekszos¢ ubytkow przegrody
miedzyprzedsionkowej typu Il leczy sie metoda kardiologii
interwencyjnej, rzadko wymagana jest operacja kardiochi-
rurgiczna. W matych ubytkach istnieje mozliwos¢ samoist-
nego zamkniecia sie lub zmniejszenia.

DROZNY OTWOR OWALNY

Przegroda miedzyprzedsionkowa sktada sie z dwoch cze-
Sci: grubszej gornej przegrody wtornej (fac. septum secundum),
tworzacej ragbek otworu owalnego, i dolnej przegrody pierwot-
nej (fac. septum primum), ktorej wiotka gorna czesc stanowi
zastawke otworu owalnego, dachdwkowato nachodzac na
gorna czesc przegrody (ryc. 1).

W zyciu ptodowym 90-95% krwi omija wysokooporowe
krazenie ptucne — ok. 1/3 przeptywa z prawego do lewego
przedsionka przez otwor owalny, pozostate 2/3 przez prze-
wdd tetniczy. Po porodzie w ciggu kilku godzin dochodzi
do wzrostu cisnienia w lewym przedsionku ponad cisnienie
w prawym przedsionku, co powoduje docisniecie zastawki
otworu owalnego do przegrody miedzyprzedsionkowe;j i jej
czynnosciowe zamkniecie. Czynnikami, ktére moga spowo-
dowac prawo-lewy przeciek krwi przez otwdr owalny, sg stany
powodujace wzrost cisnienia w prawym przedsionku i otwie-
rajace zastawke otworu owalnego, takie jak: préba Valsalvy,
zatrzymanie oddechu, kichanie, kaszel, wysokie cisnienie
w krazeniu ptucnym wynikajace z innych wad serca, nadci-
$nienia ptucnego lub przyczyn pulmonologicznych (np. zespot
zaburzen oddychania). Zamkniecie anatomiczne zastawki
otworu owalnego nastepuje do 2. roku zycia, a pozostatoscia
jest widziany od prawego przedsionka dot owalny (fac. fossa

Ryc. 1. Schemat przegrody miedzyprzedsionkowej z droz-
nym otworem owalnym (PFO) i ubytkiem miedzyprzedsion-
kowym (ASD)
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ovalis). Niemniej jednak u okoto 25-30% populacji dorostych
zachowana jest caty czas sladowa droznos¢ przetrwatego
otworu owalnego (ang. persistent foramen ovale, patent fo-
ramen ovale — PFO). Termin PFO uzywany jest po 3. miesigcu
zycia, wczesniej mowi sie o otworze owalnym (tac. foramen
ovale — FO).

Izolowany drozny otwdr owalny nie jest zwigzany z istot-
nym hemodynamicznie przeciekiem i nie powoduje przebu-
dowy serca ani objawdw klinicznych oraz nie wymaga leczenia
i opieki kardiologicznej dzieci.

Lewo-prawy przeciek przez przetrwaty otwor owalny moze
by¢ wiekszy niz sladowy u pacjentéw z patologiami powo-
dujacymi rozciggniecie przegrody miedzyprzedsionkowej,
np. przy powiekszeniu lewego przedsionka obserwowanego
w istotnym hemodynamicznie droznym przewodzie tetniczym
lub ubytku przegrody miedzykomorowej, przy stenozie mi-
tralnej lub aortalnej czy koarktacji aorty. Po korekcji tych wad
i normalizacji zaburzern hemodynamicznych zastawka otworu
owalnego moze sie zamkna¢, a przeciek zaniknad.

W sytuacjach wyzej wymienionych, w ktérych dochodzi
do zwiekszenia cisnienia w prawym przedsionku, istnieje
mozliwos¢ odwrdcenia kierunku przeptywu krwi z lewo-pra-
wego na prawo-lewy. Wowczas obecny w krazeniu zylnym
systemowym materiat zatorowy przez PFO moze przedostac
sie do systemowego obwodowego uktadu tetniczego i stac
sie przyczyng zatoru skrzyzowanego i udaru kryptogennego,
migrenowych béldw gtowy oraz powiktan choroby kesonowej
u nurkow. Optymalne postepowanie w takich przypadkach
nie jest w petni ustalone. Decyzja o zamknieciu przetrwatego
droznego otworu owalnego u pacjentow z powiktaniami jest
podejmowana indywidualnie.

UBYTKI PRZEGRODY
MIEDZYPRZEDSIONKOWE]

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej to wrodzona
wada serca polegajaca na braku ciagtosci tkanki przegrody,
co powoduje bezposrednig komunikacje pomiedzy prawym
i lewym przedsionkiem. W zaleznosci od umiejscowienia ubyt-
ku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej wyrdzniamy kilka
typdw wady (ryc. 2). Najczesciej wystepujgcym (75%) typem
ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej jest ubytek typu
otworu wtérnego ASD Il (fac. ostium secundum) zlokalizowany
zwykle posrodkowo w okolicy otworu owalnego. Najczesciej
ubytek jest pojedynczy, ale moze by¢ mnogi. Ponadto moze
wspotwystepowac tetniak catej przegrody miedzyprzedsion-
kowej lub tylko dotu owalnego.

Znacznie rzadziej (15-20%) wystepuje ASD | — ubytek
przegrody miedzyprzedsionkowej typu | (fac. ostium pri-
mum), zlokalizowany w jej dolnej czesci. ASD | wspdtistnieja-
ce zanomalig zastawki mitralnej jest nazywane czesciowym
ubytkiem przedsionkowo-komorowym (dawniej czesciowy
kanat przedsionkowo-komorowy). ASD | wspotistniejace
z ubytkiem przegrody miedzykomorowejiwspolng zastawka
przedsionkowo-komorowa to catkowity ubytek przegrody
przedsionkowo-komorowej (dawniej zwany catkowitym
kanatem). Najczesciej wystepuje u dzieci z trisomig 21 chro-
mosomu.

Ubytki zlokalizowane w okolicy ujscia zyt systemowych,
tzw. ubytki typu zatoki zylnej (fac. sinus venosus), stanowia
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Zyta gtéwna gérna

|ASD typu zatoki zylnej goérnej

Zastawka
tréjdzielna

Prawa
komora

|ASD typu zatoki wiencowej |

|ASD typu zatoki zylnej gornej |

|

Zyta gtéwna dolna

Ryc. 2. Typy ubytkéw przegrody miedzyprzedsionkowej (ASD) - widok od strony prawego przedsionka

okoto 5-10% wszystkich potaczen miedzyprzedsionkowych.
Wiaza sie zazwyczaj z czesciowym nieprawidtowym sptywem
zyt ptucnych (ang. partial anomalus pulmonary venous drena-
ge - PAPVD). Wada ta polega na ujsciu prawych zyt ptucnych
do prawego przedsionka lub do zyty gtdwnej (czesciej gornej,
rzadziej dolnej) zamiast do lewego przedsionka.

Najrzadszym (< 1%) typem komunikacji miedzyprzedsion-
kowej jest ubytek typu zatoki wiencowej (fac. sinus coronarius),
w ktorym brakuje stropu zatoki wiericowej, dlatego inna
stosowana nazwa jest niezadaszona zatoka wienicowa (ang.
unroofed coronary sinus). W ubytku tym nie ma przerwania
ciagtosci przegrody miedzyprzedsionkowej, a komunikacja
pomiedzy lewym i prawym przedsionkiem odbywa sie przez
zatoke wiencowa. Wadzie tej zazwyczaj towarzyszy przetrwa-
fa lewa zyfa gtéwna gorna ().

UBYTEK PRZEGRODY
MIEDZYPRZEDSIONKOWE]
TYPU OTWORU WTORNEGO - ASD II

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej typu otwo-
ru wtérnego to jedna z najczestszych wad serca. Stanowi
ok. 5-10% wrodzonych wad serca jako wada izolowana, a jako
sktadowa wystepuje az u 30% dzieci ze ztozonymi wadami
serca. Czesciej wystepuje u dziewczynek i dzieci o szczuptej
budowie ciata.

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej typu Il moze wy-
stepowac w roznych zespotach genetycznych —w trisomii 21
chromosomu (zespdt Downa), trisomii 18 chromosomu (zespot
Edwardsa), trisomii 13 chromosomu (zespot Pataua), zespole
Holt-Orama, zespole Noonan. Zidentyfikowano kilka gendw
zwigzanych z ASD II: GATA4, TBX5, NKX2.5 (ASD Il zwigzane

z blokiem przedsionkowo-komorowym) oraz ACT1, MYH6
i MYH7. Wada moze wystepowac rodzinnie, ale najczesciej
ma charakter sporadyczny (2).

Zaburzenia hemodynamiczne

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowejASD Il to niesini-
cza wada serca nalezaca do grupy tak zwanych przeciekowych
wad serca.

Patofizjologia wady zalezy gtdwnie od wielkosci przecieku
przez przegrode na poziomie przedsionkdw.

Przeciek w izolowanym ubytku przegrody miedzyprzed-
sionkowej ma kierunek lewo-prawy zgodnie z rdznicg cisnien
w przedsionkach, a poniewaz rdznica ta nie jest duza, przeciek
jest o stosunkowo niewielkiej predkosci i nie jest turbulentny.
Nie powoduje wiec powstania szmeru nad sercem wynikajace-
go z przeptywu krwi z lewego do prawego przedsionka.

Wielkos$¢ przeptywu przez ubytek uzalezniona jest od
podatnosci komor. Fizjologiczny spadek oporow ptucnych
wystepujacy w wieku 6-8 tygodni zwieksza podatnosc pra-
wej komory i przyczynia sie do zwiekszonego przeptywu.
Zmniejszenie podatnosci prawej komory, na przyktad przy
zwezeniu zastawki ptucnej, powoduje zmniejszenie przecieku
krwi przez ASD I, natomiast zmniejszenie podatnosci lewej
komory (zwezenie zastawki mitralnej lub aortalnej) powoduje
zwiekszenie przeptywu.

Wieksza objetos¢ krwi trafiajgca na prawa strone powoduje
powiekszenie prawego przedsionka oraz objetosciowe (roz-
kurczowe) przecigzenie prawej komory. Zwiekszony przeptyw
w krazeniu ptucnym powoduje przecigzenie w naczyniach
ptucnych i predysponuje do infekcji dolnych drég oddecho-
wych. W okresie pediatrycznym na ogot nie dochodzi do
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rozwiniecia nadcisnienia ptucnego, a przecigzenie prawej
komory jest dtugo dobrze tolerowane.

Obraz kliniczny

Pacjenci pediatryczni z ASD Il s3 zazwyczaj bezobjawowi.
Najczestszymi objawami sg szybsze meczenie sie oraz dusznosc
wysitkowa. Sporadycznie u pacjentéw w wieku niemowlecym
z duzym ubytkiem mozna obserwowac objawy zastoinowej
niewydolnosci serca, takie jak meczenie sie przy jedzeniu,
dusznos¢, czestsze infekcje dolnych drég oddechowych. Nie-
wydolnosc¢ serca w tym okresie duzo czesciej obserwowana
jest winnych wadach przeciekowych, w ktérych réznica cisnien
pomiedzy lewymi a prawymi jamami serca jest duza, jak na
przyktad w ubytku przegrody miedzykomorowej (3).

Bardzo mate ubytki ASD Il (< 5 mm) nie maja zazwyczaj
znaczenia klinicznego. Wieksze ubytki (5-10 mm) moga pro-
wadzi¢ do wystepowania objawdw w 4.-5. dekadzie zycia,
a duze ubytki (> 20 mm) typowo s3 przyczyna objawow poja-
wiajgcych sie w 3. dekadzie zycia (4).

U dorostych pacjentdw zwykle po 40. roku zycia obserwo-
wane s3 nadkomorowe zaburzenia rytmu serca — najczesciej
migotanie i trzepotanie przedsionkéw. Arytmie wydaja sie by¢
spowodowane przewlektym rozciggnieciem przedsionkow.

W badaniu przedmiotowym ostuchowo nad sercem wy-
stepuje sztywne rozdwojenie Il tonu niezalezne od fazy odde-
chowej (fizjologicznie rozdwojenie Il tonu jest obecne w czasie
wdechu, a zanika w czasie wydechu). Przyczyng rozdwojenia
jest opoznienie drugiej sktadowej Il tonu, czyli opdznienie
zamkniecia zastawki ptucnej, w zwigzku ze zwiekszonym
przeptywem. Typowy szmer dla ASD Il to miekki, cichy szmer
skurczowy styszalny przy mostku w Il lewym miedzyzebrzu
w miejscu ostuchiwania zastawki ptucnej. Jest to szmer wyrzu-
tu do pnia ptucnego, zwigzany ze zwiekszonym przeptywem
krwi do krazenia ptucnego i spowodowanym tym wzgled-
nym (nie anatomicznym) zwezeniem zastawki.

Diagnostyka

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej w duzych ubyt-
kach opisywane jest powiekszenie sylwetki serca w zakresie
prawego przedsionka i prawej komory, uwypuklenie pnia
ptucnego oraz wzmozony rysunek naczyniowy ptuc. W matych
ubytkach obraz rtqg jest prawidtowy.

W badaniu elektrokardiograficznym wystepuje odchylenie
osi serca w prawo oraz uksztattowanie zespotéw QRS nad
prawa komorg jak w czesciowym bloku prawej odnogi pecz-
ka Hisa, wynikajace z przecigzenia prawej komory i zwykle
ustepujace po wyleczeniu wady. Moga réwniez wystepowac
cechy powiekszenia prawego przedsionka i przerostu prawej
komory, a takze wydtuzenie odstepu PQ.

Podstawe rozpoznania ASD Il stanowi przezklatkowe
badanie echokardiograficzne (ECHO-2D), w ktérym zobrazo-
wana jest anatomia ubytku. Ubytek nalezy uwidocznic w kilku
projekcjach, okresli¢ jego lokalizacje i wielkos¢ oraz zmierzy¢
dtugos¢ zachowanych rabkow przegrody. Za pomoca techniki
Dopplera znakowanego kolorem nalezy zarejestrowac prze-
ptyw krwi przez ubytek, okresli¢ kierunek przeptywu, a takze
ocenic stosunek przeptywu ptucnego do systemowego (w wa-
runkach fizjologicznych bez wady przeciekowej Qp:Qs wynosi
1:1). Za ubytek istotny hemodynamicznie uznaje sie przeciek
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powodujacy wystapienie wtornych cech ASD II: powiekszenie
prawego przedsionka i prawej komory, poszerzenie pnia ptuc-
nego, paradoksalny ruch przegrody miedzykomorowej oraz
powodujacy zwiekszenie przeptywu ptucnego w stosunku do
przeptywu systemowego z Qp:Qs > 1,5-2:1. W badaniu ECHO-
-2D nalezy rowniez ocenic¢ szacunkowe cisnienie w prawej
komorze, profil przeptywu w pniu ptucnym oraz wspotwyste-
powanie innych wad serca.

Przy matych ubytkach lub droznym otworze owalnym i/lub
niekorzystnych warunkach do badania znajduje zastosowanie
préba z dozylnym podaniem kontrastu (wstrzasniety roztwor
soli fizjologicznej), ktéra polega na ocenie pojawienia sie
pecherzykow powietrza w lewym przedsionku w ciggu pierw-
szych trzech cykli pracy serca. W watpliwych przypadkach
cenne jest wykonanie przez pacjenta proby Valsalvy (parcie
przepona przy zamknietej gtosni) podczas tego testu.

Trudnosci w obrazowaniu przegrody miedzyprzedsionko-
wej w badaniu przezklatkowym sg wskazaniem do echokar-
diografii przezprzetykowej (ang. transesophageal echocar-
diography — TEE), ktora u dzieci wykonuje sie w znieczuleniu
ogolnym. Ponadto badanie wykonywane jest rutynowo przed
zamknieciem ubytku metodg przezskdrng i bezposrednio po,
w celu oceny skutecznosci leczenia.

Anatomie ubytku oraz wielkos¢ i funkcje prawej komory
mozna rowniez zobrazowac coraz bardziej dostepnym bada-
niem — rezonansem magnetycznym serca.

Ocena stosunku przeptywu ptucnego do systemowego
metoda echokardiograficzng obarczona jest pewnego stopnia
btedem pomiaru. Za bardziej miarodajne badanie uznaje sie
radioizotopowa scyntygrafie ptuc metodg pierwszego przej-
scia, wykonywana w razie watpliwosci diagnostycznych.

W okresie dziecifistwa nie ma ryzyka rozwoju nadcisnienia
ptucnego i nie wykonuje sie diagnostycznego cewnikowania
serca.

Przebieg naturalny

Wada w dziecinstwie ma zazwyczaj tagodny charakter,
skapo- lub bezobjawowy. Rokowanie jest dobre, a przebieg
naturalny uzalezniony od wielkosci ubytku. Mate ubytki
o srednicy do 6-8 mm moga ulec samoistnemu zamknieciu,
wieksze czesciej sie powiekszajg, chociaz wystepujg przy-
padki zmniejszenia sie nawet hemodynamicznie istotnych
ubytkdéw (5, 6). ASD Il o srednicy do 3 mm zdiagnozowane
przed koricem 3. miesigca zycia najczesciej ulegaja samo-
istnemu zamknieciu do wieku 1,5 roku, o srednicy 3-8 mm
—w 80% (7). Spontaniczne zamkniecia zdarzajg sie najcze-
sciej do 4. roku zycia.

Nieleczone przeciagzenie objetosciowe prawej komory
i prawego przedsionka spowodowane lewo-prawym przecie-
kiem na poziomie przedsionkéw moze doprowadzi¢ do pra-
wokomorowej niewydolnosci serca. Przedtuzone nadmierne
obcigzenie krazenia ptucnego moze spowodowac przebudowe
tetniczek ptucnych i stwarza ryzyko nadcisnienia ptucnego
w wieku dorostym, przy czym do nadcisnienia ptucnego do-
chodzi u niewielu pacjentow z ASD I, czesciej u kobiet.

Leczenie

Z reguty pacjenci z tg wada serca nie wymagaja leczenia
farmakologicznego. U pacjentdw z ubytkami przegrody
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miedzyprzedsionkowej nie zaleca sie profilaktycznego poda-
wania antybiotyku przed zabiegiem z przerwaniem ciggtosci
tkanek, na przyktad przed ekstrakcja zeba.

Leczenie wady polega na elektywnym zamknieciu ubytku
metodg kardiologii interwencyjnej lub kardiochirurgiczna.
Przezskdrne zamkniecie ubytku implantem w czasie zabiegu
kardiologii interwencyjnej jest metoda z wyboru. Metode
kardiochirurgiczna stosuje sie w przypadku anatomii ubytku
niepozwalajacej na bezpieczny zabieg interwencyjny.

Wskazaniem do zamkniecia ubytku przegrody miedzy-
przedsionkowej jest istotny hemodynamicznie przeciek na
poziomie przedsionkdw, o czym swiadczg w badaniu echokar-
diograficznym (poza wielkoscig ubytku i przecieku) powiek-
szenie prawego przedsionka i prawej komory, poszerzenie
pnia ptucnego, paradoksalny ruch przegrody miedzykomo-
rowej oraz stosunek przeptywu ptucnego do systemowego
1,5-2:1 lub wiecej.

Termin leczenia zalezy od wynikéw badan dodatkowych
oraz od obrazu klinicznego. Jesli dziecko rozwija sie fizycznie
prawidfowo, nie ma objawow niewydolnosci serca, decyzja
oleczeniu jest odraczana do wieku przedszkolnego, poniewaz
ubytek moze ulec samoistnemu zamknieciu. Jesli dziecko
w wieku niemowlecym prezentuje objawy niewydolnosci
serca, najczesciej ubytek zamyka sie metoda kardiochirurgicz-
na. Jednakze w niektoérych osrodkach nawet u objawowych
niemowlat leczenie odracza sie o kilka miesiecy, a dziecko jest
systematycznie kontrolowane. Takie postepowanie wynika
z, nielicznych co prawda, obserwacji o samoistnym zmniej-
szeniu sie nawet duzych ubytkow.

Leczenie metodg kardiologii interwencyjnej jest metoda
preferowang i polega na przezskornym zamknieciu ubytku
z uzyciem implantu. W Polsce najczesciej uzywa sie implantu
Amplatza. Mozliwosc¢ zastosowania tej metody jest uzalez-
niona od wielkosci i lokalizacji ubytku i od masy ciata dziecka.
Aby implant Amplatza mogt by¢ bezpiecznie i prawidtowo za-
tozony na przegrode miedzyprzedsionkowa, dookota ubytku
musi pozostac tkanka, tzw. rabki ok. 5-7 mm. Przy mnogich
ubytkach musza one by¢ potozone na tyle blisko siebie, zeby
zostaty objete dyskiem zastosowanego zestawu.

Przez okoto 6 miesiecy od zabiegu nastepuje epitelizacja
dyskow i do tego czasu wskazane s3: przyjmowanie aspiryny
w dawce przeciwkrzepliwej (3-5 mg/kg) oraz profilaktyka in-
fekcyjnego zapalenia wsierdzia. Godzine przed zabiegiem sto-
matologicznym z naruszeniem ciggtosci tkanek nalezy podac
pojedyncza dawke antybiotyku amoksycyliny lub ampicyliny do-
ustnie lub dozylnie albo cefaleksyny lub ceftriaksonu 50 mg/kg
masy ciata. W przypadku uczulen na penicyliny stosuje sie
klindamycyne 20 mg/kg masy ciata. U pacjentow, u ktdrych
pozostat resztkowy przeciek przy implancie, profilaktyke an-
tybiotykowa nalezy stosowac cate zycie. Ponadto przez 6 mie-
siecy po zabiegu konieczne jest unikanie wstrzgsania klatki
piersiowej (zwolnienie z zaje¢ wychowania fizycznego, ze
sportow kontaktowych, gry w pitke, skakania na trampolinie,
jazdy rowerem — mozliwos¢ urazu klatki o kierownice itp.).

Metoda przezskornego zamkniecia ASD Il jest uznawana
za bezpieczna i skutecznga. Sporadycznie po zabiegu zdarzaja
sie przemijajace zaburzenia widzenia i bole gtowy.

Alternatywna metoda do leczenia przezskdrnego jest
operacja kardiochirurgiczna. Zamkniecie ubytku polega na
bezposrednim zaszyciu ubytku lub na zamknieciu za pomoca
taty, ktdra najczesciej pochodzi z osierdzia pacjenta. Do tej
metody kwalifikowani sg pacjenci z niekorzystng lokaliza-
cja ubytku (brak odpowiednich rabkéw, na ktorych zestaw
mogtby sie ustabilizowac), zbyt duza srednicg ubytku oraz
niemowleta. Operacyjne zamkniecie ubytku wigze sie ze
sternotomia (blizng) oraz koniecznoscia krazenia poza-
ustrojowego z kardioplegia (czasowe zatrzymanie serca)
i hipotermia.

Zamkniecie ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej
zarowno metodg chirurgiczng, jak i przezskdrna jest bezpiecz-
ne (Smiertelnos¢ bliska zeru) i daje bardzo dobre wczesne
wyniki, jednak po leczeniu przezskérnym skraca sie czas
pobytu w szpitalu oraz wystepuje mniej powikfan, w tym infek-
cyjnych (8, 9). Wielkos¢ prawego przedsionka i prawej komory
u dzieci po przezskdrnym zamknieciu ASD Il zmniejsza sie
juz w pierwszej dobie od zabiegu, a u wiekszosci normalizuje
sie w ciaggu 3 miesiecy (10). Podobny korzystny efekt obser-
wowany jest u dorostych pacjentow, jednak wielkos¢ prawe;
komory zaréwno przed leczeniem, jak i po jego zakoriczeniu
koreluje z wiekiem (11).

Ze wzgledu na wiekszg sktonnos¢ do infekgji dolnych drég
oddechowych dzieci z ASD Il majg wskazania do szczepien
przeciwko pneumokokom. Wrodzona wada serca jako prze-
wlekta choroba serca jest podstawa do refundacji szczepienia
U dzieci od 2. miesigca zycia do ukonczenia 5. roku zycia
wedtug zatgcznika do komunikatu Gtéwnego Inspektora Sa-
nitarnego z dnia 16 pazdziernika 2015 r. (poz. 63) Programu
Szczepien Ochronnych na rok 2016.

PODSUMOWANIE

Drozny otwdr owalny wystepuje u ok. 25-30% dorostych.
Izolowany drozny otwor owalny nie jest zwigzany z istotnym
hemodynamicznie przeciekiem, nie powoduje przebudowy
serca ani objawow klinicznych oraz nie wymaga leczenia
i dalszej opieki kardiologicznej.

Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej typu Il jest
jedna z najczestszych wad serca. W populacji pediatrycznej
jest zazwyczaj wada bezobjawowa. Mate ubytki moga ulec
samoistnemu zamknieciu. Istotne hemodynamicznie ubytki
powoduja przecigzenie objetosciowe i powiekszenie prawej
komory oraz zwiekszenie stosunku przeptywu ptucnego
do systemowego. Metoda z wyboru zamykania istotnego
ubytku miedzyprzedsionkowego typu Il jest zabieg przez-
skorny z uzyciem implantu. Leczenie zazwyczaj odracza sie
ze wzgledu na mozliwos¢ zmniejszenia lub zamkniecia sie
ubytku oraz w celu osiggniecia odpowiedniej masy ciata
dziecka koniecznej do leczenia interwencyjnego. Leczenie
kardiochirurgiczne jest wskazane u pacjentow, u ktorych
wielkos¢ lub lokalizacja ubytku dyskwalifikuje z zabiegu
przezskdrnego oraz u niemowlat (bardzo rzadko), u ktérych
ze wzgledu na objawy niewydolnosci serca istniejg wskaza-
nia do zamkniecia. Leczenie operacyjne jest takze metoda
zwyboru w innych typach ubytkow miedzyprzedsionkowych
niz ASD Il (22).
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