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Abstract
Background: Sever disturbances of trigger and conduction are observed in patients despite of
the long-term success correction of tetralogy of Fallot (ToF). The aim of the study was to
determine the prevalence and advance of atrioventricular conduction disturbances and pres-
ence of sick sinus syndrome in adult patients after total correction of ToF and their correlation
to the age at the total correction performance, the period of time after cardiac operation and
performed re-operation in the past. The risk of atrioventricular conduction block occurrence
increase in case of left anterior hemiblock (LAH) establishment were also estimated in this
group of patients.
Material and methods: One hundred-three patients at a mean age of 28.35 ± 7.38 years
who had surgically repaired ToF at a mean age of 7.53 ± 5.15 years were assessed for leading
rhythm and disturbances of trigger and conduction by routine 12-lead ECG and 24-hour
continuous ambulatory ECG (Holter).
Results: Sinus rhythm with right bundle branch block (RBBB) was observed in 101 patients;
LAH in 9 patients (8.7%); and atrioventricular conduction disturbances and/or sick sinus
syndrome in 12 patients (11.6%). Sinus node dysfunction was recorded in 2 patients. First or
second degree (Weckenbach) atrio-ventricular block was found in 3 patients. Seven patients
required a permanent pacemaker. There was no correlation between the occurrence of atriov-
entricular conduction disturbances and sick sinus syndrome and the present age of patients,
the age at correction performance, the period of time after cardiac operation or performed re-
operation in the past.
Conclusions: Atrioventricular conduction disturbances and sick sinus syndrome were ob-
served in 11.6% adults late after correction of ToF. The present age of patients, the age at
correction performance, the duration of follow-up after operation or re-operation in the past do
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not influence the occurrence of atrioventricular conduction disturbances and sick sinus syn-
drome. There is no correlation between LAH and atrioventricular conduction disturbances
development. (Folia Cardiol. 2006; 13: 147–153)
disturbances of trigger and conduction, adult patients, long-term follow up, total
correction of tetralogy of Fallot

Wstęp

Całkowitą korekcję tetralogii Fallota (ToF, tetra-
logy of Fallot) wykonuje się od ponad pół wieku [1].
U pacjentów osiągających dojrzały wiek występują
jednak pewne pozostałości wady oraz powikłania
pooperacyjne. Często w piśmiennictwie analizuje
się groźne dla życia zaburzenia rytmu serca [2–5].
Mniej jest prac na temat zaburzeń bodźcotworze-
nia i przewodzenia w tej grupie dorosłych chorych
[7–11]. Leżący wzdłuż dolnego brzegu otworu mię-
dzykomorowego pęczek Hisa może ulec uszkodze-
niu przy implantacji łaty, a wykonanie korekcji re-
zydualnego przecieku może zwiększać to ryzyko.
Włókna obwodowe biegnącej powierzchownie pra-
wej odnogi pęczka Hisa (RBBB, right bundle branch
block) są narażone na uraz w czasie prawostronnej
wentrykulotomii [7, 12, 13]. U większości dorosłych
po korekcji całkowitej ToF występuje ta nieprawidło-
wość. Postulowano, że dodatkowe wystąpienie blo-
ku górnej wiązki lewej odnogi zwiększa ryzyko po-
jawienia się bloku całkowitego u tych pacjentów [7].
Wprawdzie w efekcie doskonalenia technik opera-
cyjnych częstość występowanie powikłań ze stro-
ny układu przewodzącego systematycznie się
zmniejsza, jednak chorzy po operacji ToF podlegają
postępującemu procesowi starzenia sprzyjającemu
degeneracji układu bodźcoprzewodzącego [14–16].

Celem niniejszej pracy była ocena częstości
występowania oraz stopnia zaawansowania zabu-
rzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego
i/lub zespołu chorej zatoki u pacjentów po korekcji
całkowitej ToF oraz analiza wpływu na te zjawiska
wieku wykonania korekcji całkowitej wady, czasu,
jaki od operacji upłynął, oraz częstości reoperacji
przeprowadzonych w przeszłości. Ponadto ocenia-
no, czy obecność bloku przedniej wiązki lewej od-
nogi pęczka Hisa zwiększa ryzyko wystąpienia za-
burzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego
w tej grupie chorych.

Materiał i metody

Badaniem objęto 103 chorych (54 kobiet i 49 męż-
czyzn) w wieku 18–53 lat (śr. 28,35 ± 7,38 roku)

operowanych w wieku 2–30 lat (śr. 7,53 ± 5,15 roku)
7–40 lat temu (śr. 21,23 ± 4,92 roku) metodą pra-
wostronnej wentrykulotomii, w tym 79 osób (76,7%
operowanych) z użyciem łaty przezpierścieniowej.
U 34 pacjentów (33% grupy) wykonano paliatywne
połączenie systemowo-płucne typu Blalock-Taus-
sig, a 5 poddano w przeszłości reoperacji z powodu
rezydualnego przecieku międzykomorowego
(4,8%). U wszystkich chorych dokonano analizy 12-
-odprowadzeniowego EKG. W 24-godzinnym bada-
niu EKG metodą Holtera oceniono rytm prowadzą-
cy, obecność zaburzeń rytmu i przewodzenia.

Analiza statystyczna
Wyniki opracowano za pomocą testu t-Studen-

ta dla zmiennych niepołączonych, jeśli rozkład da-
nej cechy nie odbiegał istotnie od rozkładu normal-
nego. W przeciwnym przypadku stosowano test
U Manna Whithneya. Zmienne jakościowe analizo-
wano, wykorzystując test dokładny Fishera za po-
mocą pakietu STATISTICA.

Wyniki

U 101 badanych po korekcji całkowitej ToF
stwierdzono zachowany rytm zatokowy przewie-
dziony z RBBB; u 8 z nich (7,7% grupy) był to blok
niepełny. Spośród pozostałych 2 pacjentów u 1 za-
obserwowano nadkomorowe wędrowanie rozrusz-
nika, a u kolejnego utrwalone migotanie przedsion-
ków. Dodatkowo u 9 osób (8,7%) stwierdzono blok
przedniej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa (LAH, left
anterior hemiblock), którego nie obserwowano
u żadnego z chorych z zaburzeniami przewodzenia.
U 12 badanych (11,6%) zanotowano różnego stop-
nia zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego i/lub zespołu chorej zatoki (tab. 1). Jak już
wspomniano, u 1 chorego obserwowano nadkomo-
rowe wędrowanie rozrusznika z zahamowaniem
automatyzmu przedsionkowego powodującego
w nocy 5 przerw w rytmie serca trwających 2100–
–24 000 ms. U 4 innych pacjentów stwierdzano
okresowy blok przedsionkowo-komorowy I i II stop-
nia typu Wenckebacha, niepowodujący jawnych
implikacji klinicznych, a 7 chorych wymagało stałej
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stymulacji elektrycznej. U 3 pacjentów powodem
implantacji układu stymulującego było wystąpienie
bloku całkowitego — u 1 z nich w okresie poopera-
cyjnym, a u pozostałych w kolejnych latach po za-
biegu. U 1 z tych pacjentów wystąpił aktualnie
stwierdzany rytm zatokowy z blokiem przedsion-
kowo-komorowym I stopnia. U 3 osób w odległej
obserwacji po zabiegu korekcji całkowitej wady
wystąpił zaawansowany blok przedsionkowo-komo-
rowy II stopnia. Przyczyną wszczepienia stałego
układu stymulującego u ostatniego chorego była
dysfunkcja węzła zatokowego, powodująca istotne
zwolnienie pracy serca w ciągu dnia (14 pauz > 2 s).
U 2 pacjentów pierwotnie implantowano układ sty-
mulujący z elektrodą nasierdziową. Ze względu na
wyczerpanie baterii zaistniała konieczność jej wy-
miany u 2 pacjentów, u 1 chorego tę procedurę
wykonano 2-krotnie. Porównanie danych dotyczą-
cych pacjentów z zaburzeniami przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego i/lub zespołu chorej zatoki
oraz chorych, u których nie stwierdzono takich za-
burzeń, a także całej badanej grupy przedstawiono
w tabeli 2. Nie wykazano istotnych statystycznie
różnic dotyczących aktualnego wieku pacjentów,
wieku w czasie operacji, czasu, jaki upłynął od za-
biegu, liczby wykonanych reoperacji, sposobu prze-
prowadzenia operacji oraz częstości poprzedzającej
procedury paliatywne.

Dyskusja

Anatomia układu bodźcoprzewodzącego u cho-
rych z ToF jest zazwyczaj prawidłowa. Węzeł zato-
kowy leży w ścianie prawego przedsionka blisko
ujścia żyły głównej górnej, a węzeł przedsionkowo-
-komorowy w tylno-dolnej części trójkąta Kocha.
Pęczek przedsionkowo-komorowy Hisa biegnie
w przegrodzie międzykomorowej, a na wysokości
grzebienia części mięśniowej przegrody dzieli się na
2 odnogi. Prawa odnoga, początkowo biegnąca śród-
mięśniowo, pojawia się podwsierdziowo blisko tylno-
-dolnego brzegu powstającego na skutek nieprawidło-
wego rozwoju stożka komory, ubytku międzykomo-
rowego typu malalinnment. Jest ona szczególnie
narażona na uraz chirurgiczny [17].

Wykonywana w czasie korekcji całkowitej
wady prawostronna wentrykulotomia w większości
przypadków powoduje powstanie prawej odnogi
pęczka Hisa. W zależności od miejsca uszkodzenia
może być to blok centralny lub obwodowy powsta-
ły na skutek uszkodzenia włókien Purkiniego; może
być również wynikiem obu tych składowych. Oma-
wiany RBBB ma zazwyczaj charakterystyczną mor-
fologię: krótkie i wąskie pierwsze ramię R1,Ta
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a wysokie i szerokie ramię R2 [18, 19]. W badanej
populacji RBBB występował u 92,3% osób, a u po-
zostałych 7,7% była to jego niepełna postać. Podob-
nej obserwacji dokonali inni autorzy, stwierdzając
występowanie RBBB w 60–90% przypadków, a nie-
pełnej postaci tego bloku w 1–6% przypadków
[10, 14, 20]. W wyniku rozwoju technik kardiochi-
rurgicznych częstość pojawiania się zaburzeń prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego w ciągu
ostatnich kilkudziesięciu lat znacznie się zmniejszy-
ła. Operacje wykonywane w latach 80. XX wieku
przyczyniały się do powstania bloku przedsionko-
wo-komorowego I i II stopnia aż w 51,2% przypad-
ków, a wykonywane w latach 90. — jedynie w 20,3%
przypadków. Natomiast blok całkowity obserwowa-
no w tej populacji w latach 80. XX wieku w 17,1%
przypadków, a pod koniec lat 90. — jedynie w 2,7%
przypadków [15]. Bonatti i wsp. [12] stwierdzili
zmniejszenie częstości występowania bloków
przedsionkowo-komorowych po operacji wad wro-
dzonych serca w tym okresie z 10% do zaledwie 1%.
Z niniejszego opracowania wynika jednak, że czas,
który minął od operacji pacjentów z zaburzeniami
przewodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub
zespołem chorej zatoki, nie różnił się od tego, jaki
upłynął od operacji pozostałych chorych. Wynika
z tego, że okres, w którym wykonano operację, oraz
istniejące wówczas możliwości techniczne wykona-
nia zabiegu kardiochirurgicznego zasadniczo nie
wpływały na ich powstawanie. Trzeba nadmienić,

że wszystkich pacjentów operował jeden kardiochi-
rurg. Analizowane podgrupy pacjentów z zaburze-
niami przewodzenia przedsionkowo-komorowego
i/lub zespołu chorej zatoki oraz grupy bez tych scho-
rzeń nie różniły się również aktualnym wiekiem.
Średni wiek pacjentów nie przekraczał 30 lat, moż-
na więc odrzucić dodatkowe znaczenie wpływu pro-
cesu degeneracyjnego. Ważne jest również nie-
stwierdzenie różnic w wieku wykonania operacji
między analizowanymi podgrupami. W aktualnych
opracowaniach dowiedziono, że coraz powszechniej-
sze wykonywanie wczesnych zabiegów korekcji
całkowitej ToF u coraz młodszych pacjentów nie
zwiększa częstości pojawiania się istotnych zabu-
rzeń przewodzenia i bodźcotworzenia [14, 15]. Po-
dobnie jak inni badacze autorzy niniejszej pracy nie
stwierdzili również narastania częstości tych zabu-
rzeń po wykonywaniu reoperacji [8, 21]. Wiadomo
jednocześnie, że sprzyjający nasilaniu niedomykal-
ności płucnej zabieg z użyciem łaty przezpierście-
niowej może powodować rozstrzeń prawej komory,
a wykonanie paliatywnego połączenia systemowo-
płucnego — powiększenie lewej komory [2, 22].
Z przedstawionych obserwacji wynika jednak, że
sposób wykonania operacji oraz częstość poprzedza-
jących procedur paliatywnych nie wpływały na czę-
stość pojawiania się zaburzeń przewodzenia i bodź-
cotworzenia.

U 3 badanych występował zespół chorej zatoki,
a 2 z nich wymagało stałej stymulacji elektrycznej.

Tabela 2. Charakterystyka i porównanie wszystkich chorych, pacjentów z zaburzeniem przewodzenia
przedsionkowo-komorowego i/lub zespołem chorej zatoki oraz osób bez tych zaburzeń i/lub zespołu
chorej zatoki

Table 2. Characteristics and comparison of all patients, with atrioventricular conduction abnormalities and/
/or sick sinus syndrome and without atrioventricular conduction abnormalities and/or sick sinus syndrome

Wszyscy Pacjenci z blokiem Pacjenci bez bloku p
pacjenci przedsionkowo- przedsionkowo-
(n = 103) -komorowym -komorowego

i/lub zespołem i/lub zespołu
chorej zatoki    chorej zatoki

(n = 12) (n = 91)

Wiek [lata] 28,35 ± 7,38 29,41 ± 7,59 27,65 ± 6,96 NS
Wiek w czasie operacji [lata] 7,53 ± 5,15 7,51 ± 4,9 7,26 ± 6,15 NS
Czas od operacji [lata] 21,23 ± 4,92 22,18 ± 2,8 20,58 ± 4,0 NS
Mężczyźni 49 (47%) 8 (66%) 41 (40%) NS
Operacja z użyciem
łaty przezpierścieniowej 79 (77%) 7 (58%) 72 (70%) NS
Reoperacje (ubytek
międzykomorowy) 5 (4,8%) 1 (8,3%) 4 (4,4%) NS
Połaczenie paliatywne
typu Blalock-Taussig 34 (33%) 4 (30%) 30 (33%) NS
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Według Bonati i wsp. [12] zespół chorej zatoki wy-
stępuje po korekcji całkowitej ToF w 36% przypad-
ków, nie powodując zazwyczaj istotnych konsekwen-
cji klinicznych. Jednak po wielu latach obserwacji ok.
10% pacjentów z tą wadą wymaga inplantacji układu
stymulującego [12]. Presbitero i wsp. [23] opisali za-
ledwie przypadek 1 osoby spośród 40 pacjentów
poddanych operacji korekcji całkowitej wady już w
dorosłym wieku, u której z powodu zespołu chorej
zatoki była konieczna stała stymulacja elektryczna
serca. Zespół chorej zatoki u omawianych pacjen-
tów prawdopodobnie był spowodowany okołoope-
racyjnymi manipulacjami w okolicy żyły głównej
górnej i uszkodzeniem tętnicy unaczyniającej oko-
lice węzła zatokowego. Ponadto jego powstaniu
sprzyja również obecność blizn pooperacyjnych w
przedsionku [13, 24, 25].

Blok przedsionkowo-komorowy I i II stopnia
typu Wenckebacha niepowodujący istotnych impli-
kacji klinicznych obserwowano u 4 chorych. U ko-
lejnych 3 pacjentów stwierdzono zaawansowany
blok II typu Mobitz wymagający stałej stymulacji
elektrycznej. Ten stopień zaburzeń przewodzenia
spotyka się u 3–8% chorych po korekcji całkowitej
tetralogii Fallota [14]. Oczywiście najpoważniejsze
konsekwencje kliniczne wynikają z pojawienia się
bloku całkowitego. Dane zawarte w piśmiennictwie
świadczą, że pojawia się on u 3–14% analizowanych
chorych [10, 17, 27]. Tak duża rozbieżność danych
wynika zapewne z okresu wykonywanej korekcji
całkowitej wady i tym samym ze stopnia doskona-
lenia technik operacyjnych. W badanej grupie blok
przedsionkowo-komorowy III stopnia obserwowa-
no u 3 pacjentów; u 1 z nich to schorzenie pojawiło
się w okresie pooperacyjnym, a u pozostałych 2 po
kilku latach od korekcji całkowitej wady. W czasie
obserwacji stwierdzono powrót rymu zatokowego
u 1 z tych chorych. Opublikowano niewiele donie-
sień na temat ustępowania bloku całkowitego u pa-
cjentów z wadami wrodzonymi. Są dostępne dane
o powrocie rytmu zatokowego u chorego po opera-
cji całkowitego kanału przedsionkowo-komorowe-
go [16] i u pacjenta ze skorygowanym przełożeniem
wielkich naczyń [24]. We wcześniejszych opraco-
waniach sugerowano, że pojawienie się późnego
bloku całkowitego zazwyczaj bywa poprzedzone
obecnością bloku przedniej wiązki lewej odnogi
pęczka Hisa [7]. Występował on u 8,7% badanych,
co stanowi wartość porównywalną do opisywanej
przez innych autorów [8, 10, 14, 17, 23]. Natomiast
LAH nie obserwowano częściej w grupie chorych
z zaburzeniami przewodzenia, co może pośrednio
potwierdzać sugestie innych badaczy, że u pacjen-
tów po korekcji całkowitej ToF blok przedniej

odnogi pęczka Hisa towarzyszący RBBB nie jest pre-
dyktorem pojawienia się bloku całkowitego [8, 14].
Blok przedsionkowo-komorowy III stopnia może
wystąpić w krótkim okresie pooperacyjnym lub wie-
le lat po zabiegu. Dowiedziono, że blok późny czę-
ściej występuje u chorych, u których obserwowano
wczesny, przejściowy całkowity blok pooperacyjny
[12, 19, 28]. Wazien i wsp. [9] twierdzą ponadto, że
jeśli blok ten nie ustąpi do 2. dnia po zabiegu, ryzy-
ko późnego pojawienia się bloku całkowitego wzra-
sta 5-krotnie. Opracowując przedstawiany materiał,
autorzy nie mogli analizować elektrokardiogramów
dotyczących okresu pooperacyjnego badanych pa-
cjentów. Konsekwencją obecności bloku przed-
sionkowo-komorowego III stopnia jest konieczność
zastosowania stałej stymulacji elektrycznej. W ob-
szernej, 32-letniej obserwacji z Mayo Clinic wyka-
zano, że zabieg ten zastosowano u 4% chorych po
operacji całkowitej tetralogii Fallota [8]. Boening
i wsp. [15] opisali natomiast obecność pooperacyj-
nych bloków całkowitych u 14% leczonych, a ko-
nieczność wszczepienia stałego układu stymulują-
cego jedynie u 1% z nich. Inni autorzy donoszą o sta-
łej stymulacji elektrycznej u 1–2% omawianej
populacji w różnym okresie pooperacyjnym [13, 15,
16, 29–31]. Ze względu na młody wiek w czasie
implantacji zazwyczaj kilkakrotnie wymienia się
układ stymulujący. Dorośli z wrodzonymi wadami
serca stanowią specyficzną grupę pacjentów
— przez całe życie uzależnionych od stałej stymu-
lacji elektrycznej [32, 33].

W przedstawionej analizie wykazano, że choć
zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego i/lub zespołu chorej zatoki nie występują
w populacji dorosłych pacjentów po korekcji całko-
witej ToF często stanowią one istotny problem kli-
niczny wymagający ścisłej obserwacji, zwłaszcza że
poprzez degeneracyjny proces starzenia zjawiska te
będą się nasilać.

Wnioski

1. Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego i/lub zespół chorej zatoki wystę-
pują u 11,6% dorosłych pacjentów w odległej
obserwacji po korekcji tetralogii Fallota.

2. Na występowanie analizowanych zaburzeń
przewodzenia i bodźcotworzenia u tych cho-
rych nie wpływa wiek w czasie wykonywania
operacji, czas, który upłynął od zabiegu, oraz
przeprowadzenie reoperacji w przeszłości.

3. Obecność bloku górnej wiązki lewej odnogi nie
wiąże się z wystąpieniem zaburzeń przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego.
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zatokowego i dyspersja odstępu QT a niedomykal-
ność pnia płucnego i czas trwania zespołu QRS
u dorosłych pacjentów po całkowitej korekcji tetra-
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5. Trojnarska O., Szyszka A., Oko-Sarnowska Z.,
Kaźmierczak E., Wachowiak-Baszyńska H., Ochotny R.
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cjentów po całkowitej korekcji tetralogii Fallota.
Folia Cardiol. 2004; 11: 153–159.
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Streszczenie
Wstęp: Mimo dobrych rezultatów wykonywanej od pół wieku korekcji całkowitej tetralogii Fallota
(ToF) u tych pacjentów obserwuje się groźne zaburzenia przewodzenia i bodźcotworzenia. Celem
niniejszej pracy była ocena częstości występowania oraz stopnia zaawansowania zaburzeń przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego oraz obecności zespołu chorej zatoki u pacjentów po całkowitej
korekcji ToF, a także analiza wpływu na te zjawiska wieku, w którym została wykonana korekta
całkowita wady, czasu, jaki upłynął od operacji, oraz częstości reoperacji wykonanych w przeszło-
ści. Ponadto oceniono, czy obecność bloku przedniej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa zwiększa
ryzyko wystąpienia zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego w tej grupie chorych.
Materiał i metody: U 103 pacjentów w wieku 28,35 ± 7,38 roku, operowanych w wieku
7,53 ± 5,15 roku w badaniach EKG oraz metodą Holtera oceniono rytm prowadzący, obecność
zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub zespołu chorej zatoki.
Wyniki: U 101 pacjentów stwierdzono zachowany rytm zatokowy z blokiem prawej odnogi
pęczka Hisa, u 8,7% — blok górnej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa, a u 12 pacjentów (11,6%
badanych) — zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub zespół chorej zatoki.
U 1 pacjenta występował zespół chorej zatoki, u 4 — okresowy blok przedsionkowo-komorowy I
oraz II stopnia typu Wenckebacha, 7 wymagało stałej stymulacji elektrycznej. Nie wykazano
istotnie statystycznych różnic dotyczących aktualnego wieku badanych, wieku w czasie opera-
cji, czasu, jaki upłynął od zabiegu, liczby wykonanych reoperacji, sposobu przeprowadzenia
zabiegu i częstości poprzedzających procedur paliatywnych.
Wnioski: Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub zespół chorej zatoki
występują u 11,6% dorosłych pacjentów w odległej obserwacji po korekcji tetralogii Fallota. Na
występowanie analizowanych zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego i/lub zespo-
łu chorej zatoki nie wpływa wiek pacjenta w trakcie wykonywania operacji, czas, który upłynął
od zabiegu, oraz wykonanie reoperacji w przeszłości. Obecność bloku przedniej wiązki lewej
odnogi pączka Hisa nie wiąże się z występowaniem zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego. (Folia Cardiol. 2006; 13: 147–153)
zaburzenia przewodzenia i bodźcotworzenia, dorośli pacjenci, obserwacja
odległa, korekcja całkowita tetralogii Fallota
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