
下降并且这一降低早于 DNA 单链损伤的发生 ,而且

XRCC1和 DNA单链损伤的具有一定的空间关系。这

些结果说明早期 XRCC1下降可能是 DNA修复机制障

碍的部分原因。
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Amplatzer偏心性封堵器治疗膜周部室间隔缺损

Transcatheter closure of ventrialar septal defects with Amplazer

迟路湘 ,宋治远 ,何国祥 ,史光鉴　　(第三军医大学西南医院心血管内科 ,重庆市介入心脏病学研究所 ,重庆 400038)

　　Amplatzer封堵器治疗先天性心脏病动脉导管未闭(patent

ductus arteriosus , PDA)、房间隔缺损(atrial septal defect , ASD)已取

得了成功的经验。 室间隔缺损(ventricular septal defect , VSD)约

占先天性心脏病的20%。膜部VSD由于解剖结构上的特殊性 ,

对其进行堵塞易引起严重的并发症[ 1] 。因此 , VSD封堵器的安

置远较 PDA、ASD 困难。近来 ,我们采用 Amplatzer 偏心性封堵

器(美国 AGA公司)成功地治疗了 4 例膜周部 VSD 患者 , 初步

结果报告如下。

1　材料和方法

　　患者 4例 , 男 2例 , 女 2例 , 年龄 6～ 20岁 。经临床体检 、心

脏超声检查诊断为先天性心脏病 , VSD。 入选标准:年龄>4

岁 ,体质量>15 kg , 缺损位置在膜周部 ,且室缺上缘距主动脉瓣
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主要从事心血管病介入诊断和治疗方面的研究 ,发表论文 46篇。

电话:(023)68754154

　　收稿日期:2003-03-18;修回日期:2003-09-22

(右冠瓣)>3 mm ,缺损<10 mm ,伴有膜部瘤 ,轻度三尖瓣返流

的可选择 , 无中度以上肺动脉高压 ,无其它需外科手术治疗的

疾病。本组超声测量缺损直径分别为 4、5.6、6、6 mm。

　　1 例行 2%奴夫卡因局部麻醉 , 3 例行全身麻醉 ,穿刺右侧

股动脉 、股静脉。经股动脉穿刺成功后 , 静脉推注肝素 100 U/

kg ,全身肝素化。插入猪尾巴导管至左心室 ,取左前斜位 60°加

头位 20°行左心室造影 , 确定室间隔缺损的大小及位置。

　　造影后经股动脉送入 Judkin 右冠状动脉造影导管至左心

室 ,经左心室将导管通过室间隔缺损处进入右心室 , 送入导引

钢丝至肺动脉 ,再经股静脉送入圈套器 ,套住导引钢丝 , 并拉出

体外 ,建立股动脉-股静脉轨道。

　　沿导丝经股静脉侧送入 8F Amplatzer 传送系统后 , 将 Am-

platzer偏心性封堵器前送至室缺处 , 边进封堵器边回撤右冠状

动脉导管 , 使封堵器通过缺损处进入左心室 , 撤出右冠状动脉

导管。在左室面缓慢释放封堵器第 1 个伞 , 超声显示无心室水

平左向右分流 ,听诊杂音消失 , 再在右室面缓慢释放封堵器第 2

个伞 ,可见明显压迹 , 超声显示无分流 ,再次行左心室造影无残

(下转 1669页)
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余分流 , 超声确定封堵器不影响心脏瓣膜的启闭后 , 则逆钟向

旋转推送杆 ,释放出封堵器。

　　术后每日口服阿司匹林 300 mg , 静脉应用抗生素 3～ 5 d。

2　结果

　　造影示缺损直径分别为 4 、4 、6 、6 mm , 置入 Amplatzer 偏心

性封堵器分别为 6、6、10、10 mm。 4 例患者封堵均获成功 ,术后

即刻左心室造影 、经胸心脏超声检查显示无残余分流 , 手术过

程如图 1～ 2所示。心电监护无心律失常发生。术中及术后未

发生并发症 ,术后 5 ～ 7 d出院。

图 1　术前左室造影示有左向右分流(←)

图 2　术后显示 Amplatzer偏心性封堵器置放良好(←)

3　讨论

　　经导管法关闭 VSD , 可避免开胸手术或体外循环 , 且具有

效 、恢复快等优点。但由于左室腔处于高压状态 , 随着心室收

缩室间隔变形 ,使堵塞装置移位或对心内结构产生损伤;绝大

部分VSD发生在膜部 , 膜部 VSD 由于靠近主动脉瓣 、房室瓣及

传导束等重要解剖结构 、缺损周围无足够的边缘可供封堵器附

着 ,对其进行堵塞易引起严重的并发症。 而我们现在采用的

Amplatzer偏心性封堵器主要是双盘的左室面向主动脉侧突出

2 mm ,而向室间隔肌部侧突出 5～ 7 mm , 呈一不规则形状。 此

VSD封堵器明显地降低了膜部瘤 、瓣膜关闭不全等并发症的发

生 ,且 3 个月后表面可被平滑的内皮覆盖[ 2] 。 2002年 FDA已批

准应用于临床[ 3] 。

　　导管通过室间隔是关键的一步。 Judkin 右冠状动脉导管经

左心室侧寻找室间隔缺损口需以左心室造影时的投影体位和

造影显示的缺损位置为路标 ,将导管从左心室经室间隔缺损处

插入右心室则相对容易。如导管在撤向主动脉瓣下时从左心

室弹出 ,则可将 Judkin 右冠状动脉导管塑形 , 即在距导管头端

5 cm 处作一 180°弯曲 ,使导管进入左心室后不易跳出 , 也易于

通过室间隔缺损口处进入右心室。

　　膜部VSD靠近主动脉瓣 、三尖瓣和二尖瓣。封堵器置入后

有可能影响到瓣膜的功能。因此 ,术前应行经胸或经食道超声

检查 , 重点选择心尖五腔心切面和心底短轴切面 , 适合行封堵

治疗的超声检查指标是在心尖五腔心切面上显示到室间隔缺

损边缘与主动脉瓣的距离大于 3 mm ,无右冠瓣脱垂;心底短轴

切面上室间隔缺损应在 12点以前的位置 ,并以 9～ 11 点钟的位

置为佳。封堵器置入后有可能产生心律失常和传导阻滞 ,本组

4 例在术中和术后均未出现心律失常和传导阻滞 , 这可能与缺

损的部位远离心室肌和传导系统有关。

　　关键词:室间隔缺损;介入治疗
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