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Streszczenie
Wstęp: Ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu pier-
wotnego (ang. primum atrial septal defect – ASD I) jest wro-
dzoną anomalią serca stanowiącą ok. 15–20% wszystkich 
ubytków przegrody międzyprzedsionkowej. Towarzyszy mu 
zawsze rozszczep przedniego płatka lewej zastawki przedsion-
kowo-komorowej (ang. left atrioventricular valve – LAVV) i jej 
niedomykalność różnego stopnia. 
Cel pracy: Ocena niedomykalności LAVV oraz określenie jej 
znaczenia patofizjologicznego u pacjentów po operacji ASD I.
Materiał i  metody: Badaniem objęto 41 pacjentów (32 ko-
biety; 78%) operowanych w  latach 1968–2005 oraz 13 osób 
z  grupy kontrolnej. Średni wiek w  czasie zabiegu wynosił  
31,3 ±15,6 roku, zaś w czasie badania 39,2 ±14,0 lat. U wszyst-
kich pacjentów zamknięto ubytek łatą, a u 35 wykonano pla-
stykę lewej zastawki przedsionkowo-komorowej. W  badaniu 
echokardiograficznym określono niedomykalność LAVV meto-
dą jakościową, przy użyciu skali czteroplusowej (4+), oraz me-
todą ilościową, oceniając efektywną powierzchnię otworu nie-
domykalności (ang. effective regurgitant orfice area – EROA). 
Niedomykalność istotną zdefiniowano w  skali jakościowej 
jako ,,3+” lub ,,4+”, zaś ilościowo jako EROA ≥ 0,40. 
Wyniki: U 40 pacjentów (97,6%) rejestrowano niedomykalność 
LAVV. W porównaniu z grupą kontrolną, u pacjentów po ope-
racji częściowego kanału przedsionkowo-komorowego (ang. 
partial atrioventricular canal – PAVC) – zarówno z istotną, jak 
i  nieistotną niedomykalnością LAVV – obserwowano wyższe  
ciśnienie skurczowe w prawej komorze (ang. right ventricular 
systolic pressure – RVSP) i większy wymiar lewego przedsionka. 
W wieloczynnikowej analizie regresji logistycznej żaden z ana-
lizowanych czynników (wiek w czasie operacji, wiek w czasie 
badania, wymiar lewego przedsionka, RVSP) nie był w sposób 
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Abstract
Introduction: An ostium primum atrial septal defect (ASD I) 
accounts for 15-20% of all atrial septal defects. It is usually 
associated with left atrioventricular valve (LAVV) cleft and 
regurgitation. 
Aim of the study: To evaluate the degree of LAVV regurgita-
tion and its pathophysiological significance following surgical 
correction of ASD I.
Material and methods: We examined 41 patients (32 fe-
males, 78%) following ASD I closure, including 35 patients 
following LAVV cleft repair. Their mean age at surgery was 
31.3 ±15.6 and at follow-up 39.2 ±14.0 years. LAVV regurgita-
tion was assessed with transthoracic echocardiography, both 
qualitatively using 4+ scale and quantitatively by effective 
regurgitant orifice area (EROA), and defined as significant if 
LAVV regurgitation was ≥ 3+ and/or EROA ≥ 0.40. 13 healthy 
volunteers served as controls.
Results: LAVV regurgitation was present in 40 (97.6%)  
patients. Compared to controls, in patients following ASD I 
repair, RVSP was significantly higher and left atrial diame-
ter was significantly larger both in a subgroup of patients  
with and without significant LAVV regurgitation. Neither 
age at surgery, nor age at follow-up or left atrial diameter, 
or RVSP were independently associated with the presence 
of significant LAVV regurgitation in patients following ASD I  
repair.
Conclusions: LAVV regurgitation is often present following ASD I  
surgery. The echocardiographic evaluation of RVSP and left 
atrium diameter is limited in estimation of significance of LAVV 
regurgitation because of its complex mechanism and persi-
stent consequences of left-to-right shunt. A remote valve repair  
efficiency is determined mainly by cardiac surgery. 
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Wstęp
Ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu pier-

wotnego (ang. primum atrial septal defect – ASD I) stano-
wi ok. 15–20% ubytków przegrody międzyprzedsionkowej 
[1, 2]. Nieprawidłowy rozwój poduszeczek wsierdziowych 
prowadzi do powstania ubytku obejmującego dolno-tyl-
ną część przegrody międzyprzedsionkowej, którego dolny 
brzeg tworzą położone na tym samym poziomie pierście-
nie zastawek przedsionkowo-komorowych. Nieodłącznym 
elementem wady jest rozszczep (ang. cleft) przedniego 
płatka lewej zastawki przedsionkowo-komorowej (ang. 
left atrioventricular valve – LAVV) powodujący jej niedomy-
kalność o  różnym stopniu nasilenia [3]. Niedomykalność 
LAVV prowadzi do poszerzenia lewego przedsionka (ang. 
left atrium) i  lewej komory (ang. left ventricle – LV), zaś 
strumień fali zwrotnej może zwiększać przeciek lewo-pra-
wy, szczególnie jeżeli jest skierowany do ubytku. Jedyną 
metodą leczenia ASD I jest operacja [2, 4–6]. Wskazaniem 
do zabiegu kardiochirurgicznego jest istotny hemodyna-
micznie przeciek lewo-prawy. Jako kryterium kwalifikują-
ce wielu autorów przyjmuje stosunek objętości przepływu 
płucnego do systemowego > 1,5 przy prawidłowym naczy-
niowym oporze płucnym [7]. Dodatkowo o wskazaniach do 
zabiegu decyduje stopień niedomykalności LAVV. Opera-
cja polega na zamknięciu ubytku łatą i  plastyce lub rza-
dziej wymianie lewej zastawki przedsionkowo-komorowej 
[6, 8, 9]. Śmiertelność okołooperacyjna jest niska i waha 
się w granicach 0–3% [10]. Późnym następstwem zabiegu 
jest najczęściej niedomykalność LAVV [4, 11–15]. Znacznie 
rzadziej występuje podaortalne zwężenie drogi odpływu 
lewej komory, przeciek na poziomie łaty zamykającej uby-
tek. Główną przyczyną reoperacji chorych po pierwotnej 
korekcji ASD I jest istotna niedomykalność LAVV, znacznie 
rzadziej zwężenie drogi odpływu lewej komory, zwężenie 
lewego ujścia przedsionkowo-komorowego oraz przeciek 
na poziomie łaty zamykającej ubytek [13, 15].

Cel pracy
Celem pracy była ocena niedomykalności lewej zastaw-

ki przedsionkowo-komorowej po leczeniu operacyjnym pa-

cjentów z ASD I oraz określenie jej znaczenia patofizjolo-
gicznego.

Materiał i metody
Badaniem objęto 41 pacjentów (32 kobiety; 78%) Poradni 

Wad Wrodzonych Serca Instytutu Kardiologii w Warszawie, 
operowanych z powodu częściowego kanału przedsionkowo-
-komorowego (ang. partial atrioventricular canal – PAVC) 
oraz 13 osób z  grupy kontrolnej. Pacjenci byli operowani 
w latach 1968–2005: 38 chorych (93%) w Klinice Kardiochi-
rurgii Instytutu Kardiologii, 2 w  Centrum Zdrowia Dziecka,  
1 pacjentka w Instytucie Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie 
w 1968 r. Średni wiek w czasie zabiegu wynosił 31,3 ±15,6 roku 
(zakres 2–62 lat, mediana 30 lat), zaś wiek w czasie badania 
39,2 ±14,0 lat (zakres 44–66 lat, mediana 37 lat). W czasie 
operacji wykonano całkowitą korekcję wady, zamykając uby-
tek w przegrodzie międzyprzedsionkowej. Dodatkowo u 35 
pacjentów wykonano plastykę zastawki mitralnej. Okres od 
operacji wynosił 7,9 ±7,3 roku (zakres 6 miesięcy – 39 lat, 
mediana 8 lat). Grupa kontrolna składała się z 13 zdrowych 
ochotników, w  tym 9 kobiet (średni wiek 38,9 ±13,2 roku; 
zakres 19–63 lat, mediana 36 lat). Badanie podmiotowe za-
wierało m.in. pytanie o występowanie udokumentowanych 
napadów migotania/trzepotania przedsionków. Rytm serca 
oraz obecność nadkomorowych zaburzeń rytmu określono 
na podstawie spoczynkowego badania elektrokardiograficz-
nego oraz w badaniu holterowskim.

U wszystkich pacjentów wykonano rozszerzone badanie 
echokardiograficzne. Badania wykonywano aparatem Vivid 
7 firmy GE Medical System, używając głowicy 2,5 MHz, przy 
ułożeniu pacjenta w pozycji lewo-bocznej, w czasie wstrzy-
manego wydechu. Dane archiwizowano na kasetach VHS. 
Protokół badania obejmował badanie jednowymiarowe 
(ang. M-mode), dwuwymiarowe (2D), badanie dopplerow-
skie metodą fali ciągłej, pulsacyjnej oraz z użyciem koloro-
wego dopplera. Dla potrzeb dalszej analizy oceniano: wymiar 
skurczowy dysfunkcji lewej komory (ang. left ventricular sy-
stolic dysfunction – LVSD) i rozkurczowy lewej komory (ang. 
left ventricular diastolic diameter – LVDD), przednio-tylny 
wymiar lewego przedsionka w badaniu jednowymiarowym 

niezależny od pozostałych związany z występowaniem istotnej 
niedomykalności LAVV.
Wnioski: Niedomykalność lewej zastawki przedsionkowo-ko-
morowej po operacji częściowego kanału przedsionkowo-ko-
morowego występuje często. Z uwagi na złożony mechanizm 
powstawania fali zwrotnej i przetrwałe następstwa wady prze-
ciekowej echokardiograficzna ocena wartości ciśnienia skur-
czowego w prawej komorze i wielkości lewego przedsionka ma 
ograniczone zastosowanie w ocenie jej istotności. O odległej 
skuteczności naprawy zastawki decyduje głównie zabieg kar-
diochirurgiczny.
Słowa kluczowe: ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu 
pierwotnego, częściowy kanał przedsionkowo-komorowy, nie-
domykalność lewej zastawki przedsionkowo-komorowej, plasty-
ka lewej zastawki przedsionkowo-komorowej, echokardiografia.

Key words: primum atrial septal defect, partial atrioventricu-
lar canal, LAVV regurgitation, LAVV valvuloplasty, echocardio- 
graphy.
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(ang. M-mode left atrial dimension – LADM-mode), wymiar 
rozkurczowy prawej komory (ang. right ventricular diastolic 
diameter – RVDD) w projekcji przymostkowej w osi długiej, 
wymiar pnia tętnicy płucnej (ang. main pulmonary artery 
– MPA), frakcję wyrzutową lewej komory (ang. left ventri-
cular ejection fraction – LVEF) metodą Simpsona, ciśnienia 
skurczowego w prawej komorze (ang. right ventricular sy-
stolic pressure – RVSP) na podstawie prędkości fali zwrotnej 
trójdzielnej. W celu oceny niedomykalności lewej zastawki 
przedsionkowo-komorowej stosowano dwie metody:
•	 jakościową – oceniając zasięg fali zwrotnej LAVV wyra-

żony w skali czteroplusowej (IM+) (ang. mitral insuffi-
ciency) [16];

•	 ilościową – oceniając efektywną powierzchnię otworu 
niedomykalności LAVV (ang. effective regurgitant orfice 
area – EROA). Efektywną powierzchnię otworu niedomy-
kalności obliczano, wykorzystując wewnętrzne oprogra-
mowanie komputerowe aparatu. Efektywną powierzch-
nię otworu niedomykalności obliczono ze wzoru: 

EROA = 
6,28 × r2 × Valias

	
Vmax IM

zgodnie z ogólnie przyjętą metodyką [17]. Niedomykalność 
istotną zdefiniowano w skali jakościowej jako „3+” lub „4+”, 
zaś w skali ilościowej jako EROA ≥ 0,40. W ocenie koloro-
wym dopplerem oceniano również liczbę strumieni, wyróż-
niając niedomykalność jedno- lub dwustrumieniową (wie-
lostrumieniową). Niedomykalność trójdzielną określano 
w jakościowej skali czteroplusowej. Wszystkie pomiary wy-
konywano zgodnie z  rekomendacjami Amerykańskiego 
Towarzystwa Chorób Serca (ang. American Heart Associa-
tion – AHA) i Europejskiego Towarzystwa Echokardiografii 
(ang. European Association of Echocardiography – EAE) [18].

Metody statystyczne
Rozkład poszczególnych zmiennych zbadano za po-

mocą testu Kołmogorowa-Smirnowa. Dane o  rozkładzie 
normalnym przedstawiono w postaci wartości średnich [± 
odchylenie standardowe (ang. standard deviation – SD)], 

a  w  przypadku braku rozkładu normalnego – za pomocą 
wartości mediany i zakresu. Porównania grupy kontrolnej 
i badanej (w tym podgrupy chorych z nieistotną niedomy-
kalnością LAVV), a  także podgrup chorych operowanych 
przed 30. r.ż. i po ukończeniu 30 lat, dokonano za pomocą 
testów χ2 i  t-Studenta (testu U  Manna-Whitneya w  przy-
padku braku rozkładu normalnego). Korelacje pomiędzy 
zmiennymi oceniono za pomocą współczynników korelacji 
Pearsona lub Spearmana. Zależność pomiędzy występowa-
niem istotnej niedomykalności LAVV a wiekiem w czasie 
operacji, wiekiem w czasie badania, LADM-mode, wysoko-
ścią RVSP oceniono za pomocą wieloczynnikowej analizy 
regresji logistycznej. Za znamienną statystycznie przyjęto 
wartość p ≤ 0,05.

Wyniki
Spośród 41 badanych pacjentów 35 (85,4%) było w kla-

sie I, a pozostałych 6 w  II klasie Nowojorskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (ang. New York Heart Association – 
NYHA). U 40 (97,6%) chorych w zapisie elektrokardiogramu 
(EKG) obecny był rytm zatokowy, zaś u 1 – migotanie przed-
sionków. Czternaścioro pacjentów (34%) miało udoku-
mentowane napady migotania/trzepotania przedsionków 
w  okresie przed- i  pooperacyjnym. Dodatkowo w  zapisie 
holterowskim u 8 badanych (20%) rejestrowano napadowy 
częstoskurcz nadkomorowy.

U 40 pacjentów (97,6%) rejestrowano niedomykalność 
LAVV. W ocenie jakościowej w czterostopniowej skali pluso-
wej falę zwrotną ocenioną na 1+ stwierdzono u 5 badanych 
(12,2%), 2+ u 17 badanych (41,5%), 14 badanych (34,1%) mia-
ło niedomykalność 3+, a 4+ (9,8%) stwierdzono u 4 (ryc. 1.). 

W ocenie ilościowej na podstawie EROA chorych podzie-
lono na 3 grupy: EROA < 0,20 cm2 (niedomykalność mała) 
– 18 chorych (45%), EROA ≥ 0,20–0,39 cm2 (niedomykalność 
umiarkowana) – 13 chorych (32,5%), EROA ≥ 0,4 cm2 (niedo-
mykalność duża/istotna) – 9 chorych (22,5%) (ryc. 2.).

W badanej grupie wyróżniono 32 pacjentów z niedo-
mykalnością LAVV jednostrumieniową i 8 z dwustrumie-
niową. U wszystkich chorych obecna była różnego stopnia 
niedomykalność zastawki trójdzielnej. Niedomykalność trój-

Ryc. 1. Występowanie (%) niedomykalności lewej zastawki przed-
sionkowo-komorowej (IM) po operacji ASD I ocenianej jakościowo 
w skali czteroplusowej

Ryc. 2. Występowanie (%) niedomykalności lewej zastawki przedsion-
kowo-komorowej po operacji ASD I w ocenie ilościowej (EROA) w cm2
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dzielna oceniana jako 1+ obecna była u 14 osób (34,1%), 2+  
rejestrowana u 23 pacjentów (56,1%), 3+ u 3 chorych (7,3%), 
a 4+ u 1 chorej (2,4%).

Obecność przecieku lewo-prawego stwierdzono  
w 3 przypadkach (7,3%). U 2 osób była to rekanalizacja na 
poziomie przegrody międzyprzedsionkowej, która wystąpi-
ła w ciągu 6 miesięcy od operacji, a u jednej osoby obecny 
był niewielki przeciek międzykomorowy. Zwężenie drogi od-
pływu lewej komory zarejestrowano u 5 pacjentów (12,2%).  
U  4 było ono łagodne [maksymalny gradient w  drodze 
odpływu lewej komory (DOLK) odpowiednio: 22 mm Hg,  
16 mm Hg, 17 mm Hg, 24 mm Hg), u  1 umiarkowane  
(63 mm Hg)]. 

Wydzielono grupę 23 pacjentów z nieistotną niedomy-
kalnością LAVV (IM < 3+). Grupa różniła się od grupy kon-
trolnej wielkością LA, RV oraz RVS (tab. I).

W  czasie operacji 19 pacjentów miało poniżej 30 lat, 
a  22 więcej niż 30 lat. Chorzy operowani powyżej 30. r.ż. 
mieli większy LADM-mode i MPA oraz wyższe RVSP (tab. II). 

Istotną niedomykalność LAVV (IM ≥ 3+) rejestrowano  
u  11 pacjentów operowanych > 30. r.ż., a  u  operowanych  
< 30. r.ż. u 7 (p = 0,403).

W  wieloczynnikowej analizie regresji logistycznej 
czynników związanych z występowaniem istotnej niedo-
mykalności LAVV (IM < 3+ vs IM ≥ 3+) złożonych z: wie-
ku w czasie operacji, wieku w czasie badania, LADM-mode, 
RVSP, żaden z czynników w sposób niezależny od pozo-
stałych nie był związany z występowaniem istotnej nie-
domykalności lewej zastawki przedsionkowo-komorowej. 

Dyskusja
Ubytek przegrody międzyprzedsionkowej typu pier-

wotnego jest najłagodniejszą formą nieprawidłowego 
rozwoju poduszeczek wsierdziowych. W  1954 r. Lillehei 
i wsp. wykonali pierwszą skuteczną chirurgiczną korek-
cję wady [19]. Z powodu braku dolnego rąbka przegrody 
międzyprzedsionkowej wokół ubytku jedyną techniką 

naprawy pozostaje leczenie kardiochirurgiczne, które 
jednocześnie umożliwia naprawę lewej zastawki przed-
sionkowo-komorowej. Obecnie stosuje się różne techniki 
naprawy LAVV polegające na zszyciu komisury pomiędzy 
lewo-górnym a lewo-dolnym płatkiem, zszyciu komisu-
ry wraz z przeszczepem i plastyką nici ścięgnistych czy 
wreszcie plastykę pierścienia z pozostawieniem zastawki 
trójpłatkowej [8, 20, 21]. Pomimo optymalizacji technik 
leczenia operacyjnego problemem pozostaje niedomy-
kalność LAVV o różnym stopniu nasilenia rejestrowana 
w obserwacji odległej [2, 4, 12–15]. Reoperacji z powodu 
istotnej niedomykalności LAVV wymaga 6–18% chorych 
[8, 20, 21]. W  największym retrospektywnym badaniu 
334 pacjentów po operacji ASD I wykonywanej w latach 
1955–1995 wykazano zmniejszanie się liczby chorych 
z istotną niedomykalnością LAVV wraz z doskonaleniem 
technik operacyjnych w czasie [4]. W grupie tej 230 pa-
cjentów (69%) miało niedomykalność LAVV, ale jedynie 
u  42 (12,6%) oceniono ją jako istotną. Na przestrzeni 
lat obecność i istotność niedomykalności lewej zastaw-
ki przedsionkowo-komorowej oceniana była klinicznie, 
angiograficznie i wreszcie – echokardiograficznie. Echo-
kardiografia dopplerowska umożliwia jakościową i ilościo-
wą ocenę wady. Najczęściej wykorzystywana metoda jako-
ściowa opiera się na ocenie kierunku i zasięgu fali zwrotnej 
od 1+ do 4+. Głównym ograniczeniem tej metody jest jej 
subiektywny charakter. Ilościowo wielkość fali zwrotnej 
można wyrazić w postaci EROA. Ocena ilościowa znalazła 
kluczowe miejsce w standardach wad nabytych serca [22]. 

W prezentowanej pracy niedomykalność LAVV w oce-
nie kolorowym dopplerem obecna była niemal u wszyst-
kich pacjentów (97,6%). W  ocenie jakościowej istotną 
niedomykalność (IM ≥ 3+) rejestrowano u 43,9% bada-
nych. W ilościowej ocenie powszechnie przyjęta za gra-
nicę istotności wartość EROA ≥ 0,4 cm2 występowała 
jedynie u 9 pacjentów (22,5%). W tej ocenie bardziej kate-
goryczny podział istotności niedomykalności pozwala na 
wyodrębnienie grupy chorych wymagających szczególnej 
uwagi. Ocena jakościowa, poza jej subiektywnym cha-
rakterem, pozostawia grupę pacjentów z niedomykalno-
ścią ocenianą jako umiarkowaną (IM 3+) bez ilościowego 
zdefiniowania istotności. Należy jednak pamiętać, że nie-
domykalność LAVV po operacji ASD I może występować 
w mechanizmie zgrubienia i zniekształcenia płatków po 
ich plastyce i/lub niecałkowitego zamknięcia rozszczepu 

Tab. I. Oceniane parametry w grupie kontrolnej, grupie badanej 
i grupie pacjentów z nieistotną niedomykalnością lewej zastawki 
przedsionkowo-komorowej < 3+)

Parametr
Grupa  

kontrolna

Grupa  

badana

Podgrupa badana 

z nieistotną IM

LVDD 4,8 ±0,4 4,9 ±0,5 4,8 ±0,5

LVEF 64,9 ±5,8 65,9 ±6,0 67,1 ±6,2

RVDD 2,1 ±0,3 2,5 ±0,4† 2,5 ±0,4*

MPA 2,3 ±0,1 2,6 ±0,7 2,4 ±0,4

RVSP 30,0 ±4,3 38,1 ±8,3†† 35,4 ±7,5**

LADM-mode 3,6 ±0,3 4,4 ±0,8††† 4,0 ±0,6***

†p = 0,003 vs grupa kontrolna; ††p = 0,007 vs grupa kontrolna; †††p = 0,0001 vs 
grupa kontrolna; *p = 0,001 vs grupa kontrolna; **p = 0,02 vs grupa kontrolna; 
***p = 0,007 vs grupa kontrolna; LADM-mode – wymiar przednio-tylny lewego 
przedsionka w badaniu jednowymiarowym (ang. M-mode left atrial dimension); 
LVDD – wymiar rozkurczowy lewej komory (ang. left ventricular diastolic diame-
ter); LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left vetricular ejection fraction); 
RVDD – wymiar rozkurczowy prawej komory (ang. right ventricular diastolic 
diameter); MPA – wymiar pnia płucnego (ang. main pulmonary artery); RVSP – 
ciśnienie skurczowe w prawej komorze (ang. right ventricular systolic pressure).

Tab. II. Oceniane parametry wykazujące istotne różnice pomiędzy 
grupą pacjentów operowanych przed 30. rokiem życia i mających 
ponad 30 lat 

Parametr ≥ 30. r.ż. < 30. r.ż. p

LADM-mode 4,6 ±0,48 4,0 ±0,95 0,023

MPA [cm] 2,8 ±0,83 2,3 ±0,32 0,016

RVSP [mm Hg] 40,2 ±7,5 35,5 ±8,7 0,059

MPA – wymiar pnia płucnego (ang. main pulmonary artery); RVSP – ciśnienie 
skurczowe w prawej komorze (ang. right ventricular systolic pressure);  
LADM-mode – wymiar przednio-tylny lewego przedsionka (ang. M-mode  
left atrial dimension).
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przedniego płatka. Dodatkowo u  części pacjentów wy-
stępują zmiany w aparacie podzastawkowym (skrócenie 
nici ścięgnistych, przemieszczenie mięśni brodawkowa-
tych) [8]. Stopień nasilenia tych zmian powoduje nie 
tylko różny stopień niedomykalności, ale również jej zło-
żony mechanizm. U 8 (19,5%) ocenianych pacjentów re-
jestrowano dwa strumienie niedomykalności – centralny 
i boczny przez komisurę. Taki charakter niedomykalności 
utrudnia określenie jej metodą ilościową. 

Ocena pacjentów po operacyjnym leczeniu wady 
przeciekowej musi uwzględniać również przetrwałe na-
stępstwa wady. Co istotne, w  badanej grupie pacjenci 
z dobrym odległym efektem zabiegu, pomimo skutecz-
nej korekcji i  nieistotnej niedomykalności LAVV, różnili 
się od grupy kontrolnej parametrami ciśnienia w tętnicy 
płucnej i wielkością lewego przedsionka (tab. I). Wielkość 
skurczowego ciśnienia w tętnicy płucnej i LADM-mode sta-
nowią ważne wskaźniki w ocenie istotności niedomykal-
ności LAVV. W tej grupie chorych mają one jednak, jak 
wynika z pracy, ograniczone zastosowanie. Rozwój me-
tod diagnostycznych, głównie echokardiografii, spowo-
dował, że wada ta jest diagnozowana i  operowana we 
wczesnym dzieciństwie [15]. Jednak z  uwagi na skąpe 
objawy kliniczne, jak również ciche zjawiska osłuchowe, 
u części chorych wada rozpoznawana jest w wieku doro-
słym. Przy braku lub małej niedomykalności LAVV natu-
ralny przebieg wady jest podobny do ASD II. Jednak obec-
ność niedomykalności LAVV powoduje znaczne nasilenie 
dolegliwości po 30. r.ż. [19, 23]. W wielu pracach wykaza-
no bezpieczeństwo i skuteczność leczenia operacyjnego 
ASD I w wieku dorosłym [2, 12–14]. Późniejszy wiek ope-
racji pozostawia jednak trwałe następstwa. W badanej 
grupie pacjenci operowani w wieku powyżej 30 lat różnili 
się od chorych operowanych wcześniej LADM-mode i para-
metrami ciśnienia w tętnicy płucnej (tab. II). Co ciekawe 
jednak, częstość występowania istotnej niedomykalno-
ści LAVV (IM ≥ 3+) nie różniła się statystycznie pomiędzy 
obiema grupami. Dodatkowo w  wieloczynnikowej ana-
lizie regresji logistycznej czynników związanych z  wy-
stępowaniem istotnej niedomykalności LAVV (IM < 3+ 
vs IM ≥ 3+) złożonych z: wieku w czasie operacji, wieku 
w czasie badania, wielkości lewego przedsionka, RVSP, 
żaden z czynników w sposób niezależny od pozostałych 
nie był związany z występowaniem istotnej niedomykal-
ności LAVV. Takie dane pozwalają sądzić, że decydujący 
wpływ na obecność i wielkość niedomykalności lewej za-
stawki przedsionkowo-komorowej po operacji ASD I ma 
prawidłowo wykonany zabieg kardiochirurgiczny. Od lat 
proponowane są różne techniki operacyjne [8, 20]. Samo 
zszycie komisur często prowadzi do niedomykalności 
w  obserwacji odległej. Według Carpentiera [24], lewa 
zastawka przedsionkowo-komorowa w  częściowym ka-
nale powinna być oceniana jako kompleks mitralny, a jej 
naprawa indywidualizowana w zależności od stwierdza-
nych zmian anatomicznych. Kuralay i wsp. w 44-osobo-
wej grupie pacjentów naprawę lewej zastawki przed-
sionkowo-komorowej przeprowadzili u 35 (79,5%). U 17 

ograniczała się ona do zszycia komisury, a u 18 dodat-
kowo indywidualnie przeszczepiono nici ścięgniste. Po 
5 latach umiarkowana/duża niedomykalność LAVV reje-
strowana była u 16 pacjentów z grupy leczonej jedynie 
zszyciem komisur w  porównaniu z  jednym pacjentem 
z grupy z przeszczepem nici [8]. 

Wnioski
Niedomykalność lewej zastawki przedsionkowo-ko-

morowej po operacji częściowego kanału przedsionko-
wo-komorowego występuje często. Z uwagi na złożony 
mechanizm powstawania fali zwrotnej lewej zastawki 
przedsionkowo-komorowej i  przetrwałe następstwa 
wady przeciekowej, echokardiograficzna ocena wyso-
kości RVSP i  LADM-mode ma ograniczone zastosowanie 
w ocenie jej istotności. O odległej skuteczności naprawy 
zastawki decyduje głównie zabieg kardiochirurgiczny.
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