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Streszczenie
Wstęp: W przedstawianym badaniu, obejmującym pacjentów z blokiem zatokowo-przedsionko-
wym drugiego stopnia typu periodyki Wenckebacha (dalej: blok Wenckebacha), oceniano praw-
dopodobieństwo wystąpienia bardziej zaawansowanego bloku zatokowo-przedsionkowego. Dane
na temat klinicznego znaczenia bloku Wenckebacha są ograniczone. Nie wiadomo, czy pozwala
on przewidywać wystąpienie bardziej zaawansowanego bloku zatokowo-przedsionkowego.
Metody: Przeanalizowano występowanie bloku Wenckebacha w standardowych elektrokar-
diogramach (EKG) u 412 pacjentów z objawami klinicznymi, które mogły być związane
z zaburzeniami rytmu serca. Blok Wenckebacha stwierdzono w 29 spośród początkowych
EKG. Głównym punktem końcowym ocenianym w czasie obserwacji prowadzonej przez 62 ±
± 35 miesięcy było wystąpienie pierwszego epizodu bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego
stopnia typu II. Dodatkowym ocenianym punktem końcowym było wystąpienie pauzy zatoko-
wej trwającej dłużej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia typu II.
Wyniki: Spośród 29 pacjentów, u których początkowo stwierdzano blok Wenckebacha, wy-
ższego stopnia blok zatokowo-przedsionkowy wystąpił u 6 osób (20,7%), a u 9 chorych (31%)
stwierdzono pauzę zatokową lub blok zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II. Wśród
383 pacjentów, u których nie zaobserwowano bloku Wenckebacha w początkowym EKG,
wyższego stopnia blok zatokowo-przedsionkowy wystąpił w czasie obserwacji u 14 osób (3,7%),
a u 28 pacjentów (7,3%) stwierdzono pauzę zatokową lub blok zatokowo-przedsionkowy dru-
giego stopnia typu II. W wielozmiennej analizie Coxa blok Wenckebacha był niezależnym
wskaźnikiem prognostycznym wystąpienia bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia
typu II (HR 3,72; 95% CI 1,39–9,99) oraz pauzy zatokowej lub bloku zatokowo-przedsionko-
wego drugiego stopnia typu II (HR 3,01; 95% CI 1,37–6,58).
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Wnioski: U pacjentów z objawami klinicznymi, które mogą wynikać z zaburzeń rytmu serca,
obecność bloku Wenckebacha w standardowym EKG wskazuje na duże prawdopodobieństwo
wystąpienia bardziej zaawansowanego bloku zatokowo-przedsionkowego. (Folia Cardiologica
Excerpta 2007; 2: 598–603)
Słowa kluczowe: węzeł zatokowo-przedsionkowy, zaburzenia rytmu serca,
elektrokardiografia, rokowanie

Wstęp

Przez wiele lat blok zatokowo-przedsionkowy
drugiego stopnia typu periodyki Wenckebacha
(dalej: blok Wenckebacha) uważano za rzadką arytmię,
którą sporadycznie wykrywano w standardowym
elektrokardiogramie (EKG). Po wprowadzeniu
monitorowania holterowskiego blok Wenckebacha
rozpoznawano coraz częściej, co spowodowało
zwiększenie potrzeby poznania jego następstw kli-
nicznych i znaczenia prognostycznego. Blok Wenc-
kebacha występuje w różnych stanach i można go
uważać za wskaźnik dysfunkcji węzła zatokowo-
-przedsionkowego u pacjentów z omdleniami, zasłab-
nięciami lub zawrotami głowy w wywiadach. Dotych-
czas nie było danych na temat prognostycznego zna-
czenia tej arytmii. Niniejsze badanie przeprowadzo-
no w celu ustalenia, jaka jest wartość prognostyczna
bloku Wenckebacha wykrytego w standardowym
EKG pod względem przewidywania nasilenia zabu-
rzeń przewodzenia i wystąpienia bardziej zaawan-
sowanego bloku zatokowo-przedsionkowego.

Metody

Przeanalizowano występowanie bloku Wencke-
bacha w standardowych 12-odprowadzeniowych
EKG u 412 pacjentów (średni wiek 60 ± 17 lat,
267 mężczyzn i 145 kobiet) z objawami klinicznymi,
które mogły wiązać się z zaburzeniami rytmu serca
(omdlenia, zasłabnięcia, zawroty głowy, kołatanie
serca). Z badanej grupy wyłączano chorych z wcześ-
niejszym lub występującym w momencie oceny
wyższego stopnia zatokowo-przedsionkowym blo-
kiem wyjścia, migotaniem lub trzepotaniem przed-
sionków bądź blokiem przedsionkowo-komorowym
drugiego lub trzeciego stopnia podczas rejestracji
standardowego EKG, a także pacjentów otrzymu-
jących leki antyarytmiczne klasy I lub III w momen-
cie wystąpienia objawów klinicznych. Przyjęto na-
stępujące kryteria rozpoznania bloku Wenckebacha
[1, 2]: 1) sekwencja stopniowo skracających się
odstępów P-P, po których występuje dłuższy odstęp
P-P o długości mniejszej od 2-krotności poprzedza-

jącego odstępu P-P lub 2) naprzemienne występo-
wanie krótkich i długich odstępów P-P, z długim
odstępem P-P krótszym od 2-krotności krótkiego
odstępu P-P (blok Wenckebacha 3:2). Blok zatoko-
wo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II rozpo-
znawano na podstawie okresowego braku jednego
lub więcej załamków P rytmu zatokowego, jeżeli od-
stęp od ostatniego załamka P występującego w nor-
malnym czasie do pierwszego załamka P po epizo-
dzie bloku był wielokrotnością prawidłowego odstę-
pu P-P. Ten typ bloku zatokowo-przedsionkowego
rozpoznawano również wtedy, gdy czas trwania pau-
zy był nieco dłuższy lub krótszy (o £ 0,1 s) od wielo-
krotności odstępu P-P rytmu podstawowego [3].
Pauzę zatokową zdefiniowano jako wystąpienie dłu-
giego odstępu P-P (> 3 s), który nie był wielokrot-
nością długości cyklu rytmu podstawowego.

U 192 pacjentów w chwili rozpoznania bloku
Wenckebacha lub wcześniej stwierdzano kliniczne
cechy organicznej choroby serca; 141 osób przeby-
ło wcześniej zawał serca lub udokumentowano
u nich chorobę wieńcową.

Obserwacja
W czasie obserwacji oceniano stan kliniczny

pacjentów na podstawie badania podmiotowego
i przedmiotowego, spoczynkowego EKG, całodobo-
wej rejestracji holterowskiej, monitorowania EKG
za pomocą zewnętrznego rejestratora zdarzeń,
monitorowania EKG w warunkach szpitalnych oraz
badania elektrofizjologicznego, które wykonano
u 105 pacjentów w celu wykrycia ewentualnej aryt-
micznej przyczyny niewyjaśnionego omdlenia.
Okres obserwacji u każdego chorego zdefiniowano
jako liczbę miesięcy od daty początkowej rejestracji
EKG do daty wykrycia bloku zatokowo-przedsion-
kowego drugiego stopnia typu II lub do 31 grudnia
2004 roku. Dwudziestu dwóch pacjentów (5%) nie
ukończyło badania i u tych osób czas obserwacji
liczono do daty ostatniej wizyty w szpitalu, natomiast
u pacjentów, którzy zmarli, czas obserwacji liczono
do ostatniej daty znanego statusu klinicznego.

Głównym punktem końcowym w tej grupie
pacjentów było wystąpienie pierwszego epizodu
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bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia
typu II. Dodatkowym ocenianym punktem końco-
wym było wystąpienie pauzy zatokowej trwającej
dłużej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsionkowe-
go drugiego stopnia typu II.

Analiza statystyczna
Zmienne ciągłe przedstawiono jako wartości

średnie ± odchylenie standardowe. Istotność róż-
nic zmiennych ciągłych między dwiema porówny-
wanymi grupami oceniano za pomocą testu t Stu-
denta dla par niepowiązanych, natomiast istotność
różnic zmiennych kategorycznych oceniano testem
c2. Skumulowaną częstość występowania bloku za-
tokowo-przedsionkowego drugiego stopnia typu II
bądź pauzy zatokowej trwającej dłużej niż 3 s lub
bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia
typu II oceniano metodą Kaplana-Meiera [4]. Róż-
nice między każdą parą krzywych przeżywalności
oceniano za pomocą testu logarytmów rang. W celu
określenia związku poszczególnych zmiennych
z wystąpieniem bloku zatokowo-przedsionkowego
drugiego stopnia typu II bądź pauzy zatokowej trwa-
jącej dłużej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsion-
kowego drugiego stopnia typu II zastosowano jed-
nozmienną analizę regresji w modelu hazardu pro-
proporcjonalnego Coxa [5]. Zmienne, które miały
wartość predykcyjną (z p < 0,10), uwzględniono
w wielozmiennej analizie regresji. Wyniki jedno-
i wielozmiennych analiz regresji według Coxa
przedstawiono w postaci ilorazów hazardu (HR, ha-
zard ratio) i 95-procentowych przedziałów ufności
(CI, confidence interval). We wszystkich analizach
za istotne statystycznie przyjmowano wartość p
mniejszą od 0,05.

Wyniki

Obecność bloku Wenckebacha w początkowym
standardowym EKG stwierdzono u 29 (7%) spośród
412 pacjentów włączonych do badania. U 24 osób
sekwencje bloku Wenckebacha składały się z dwóch
lub więcej kolejnych pobudzeń zatokowych prze-
wiedzionych przed wystąpieniem długiego odstępu
P-P. U pozostałych 5 pacjentów występował blok
Wenckebacha 3:2 i tylko dwa kolejne pobudzenia za-
tokowe były przewodzone do przedsionków przed
każdym zablokowanym pobudzeniem zatokowym.
W porównaniu z chorymi bez bloku Wenckebacha
pacjenci z tym typem bloku byli istotnie starsi
(65 ± 13 lat vs. 59 ± 14 lat; p = 0,0448) i częściej
występowała u nich organiczna choroba serca (69%
vs. 45%; p = 0,0123). Stwierdzono nieistotną ten-
dencję do większego odsetka kobiet w grupie

z blokiem Wenckebacha w porównaniu z pacjentami
bez tej arytmii (odpowiednio 52% i 34%; p = 0,0532).
Odsetek osób z blokiem Wenckebacha lub bez tego
typu bloku, którzy otrzymywali beta-adrenolityki
w momencie wystąpienia objawów klinicznych, był
podobny (odpowiednio 35% i 37%; p = 0,8016).

Obserwacja
W czasie obserwacji trwającej od 1 do 127 mie-

sięcy (średnia 61 ± 35 miesięcy, mediana 57 miesię-
cy) blok zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia
typu II rozpoznano u 20 pacjentów, a pauzę zato-
kową trwającą dłużej niż 3 s lub blok zatokowo-
-przedsionkowy drugiego stopnia typu II —
u 37 chorych. Wśród 29 osób, u których początkowo
stwierdzano blok Wenckebacha, wyższego stopnia
blok zatokowo-przedsionkowy wystąpił u 6 pacjen-
tów (20,7%), a pauzę zatokową lub blok zatokowo-
przedsionkowy drugiego stopnia typu II zaobserwo-
wano u 9 osób (31%). Wśród 383 pacjentów, u któ-
rych początkowo nie stwierdzano bloku Wenckebacha,
wyższego stopnia blok zatokowo-przedsionkowy
wystąpił w czasie obserwacji u 14 osób (3,7%),
a u 28 osób (7,3%) zanotowano pauzę zatokową lub
blok zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia
typu II. Średni czas upływający od początku bada-
nia do wystąpienia bloku zatokowo-przedsionkowe-
go drugiego stopnia typu II wyniósł 19 ± 29 mie-
sięcy, a jego mediana — 5 miesięcy, natomiast śred-
ni czas upływający do wystąpienia pauzy zatokowej
lub bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego
stopnia typu II wyniósł 15 ± 19 miesięcy, a jego
mediana — 6 miesięcy.

W tabeli 1 przedstawiono wyniki jednozmien-
nych analiz Coxa dla obu punktów końcowych oce-
nianych w obserwacji prospektywnej. Blok Wenc-
kebacha na początku obserwacji, w przypadku któ-
rego stwierdzono największą wartość statystyki
Walda spośród wszystkich ocenianych zmiennych,
był najlepszym wskaźnikiem predykcyjnym wystą-
pienia bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego
stopnia typu II bądź pauzy zatokowej trwającej dłu-
żej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsionkowego dru-
giego stopnia typu II. Krzywe Kaplana-Meiera
przedstawiające przeżywalność bez wystąpienia
punktu końcowego u pacjentów podzielonych
na grupy w zależności od obecności bloku Wencke-
bacha na początku obserwacji przedstawiono na
rycinach 1 i 2. Analiza obu grup wykazała szybkie
zmniejszanie się przeżywalności bez wystąpienia
punktu końcowego w ciągu pierwszych 20 miesię-
cy po wykryciu bloku Wenckebacha, a następnie jej
wolniejsze zmniejszanie się w okresie 20–120 mie-
sięcy od stwierdzenia tej arytmii.
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Wyniki analiz wielozmiennych Coxa przedsta-
wiono w tabeli 2. W modelu Coxa zaobserwowano,
że blok Wenckebacha jest istotnym wskaźnikiem
predykcyjnym wystąpienia bloku zatokowo-przed-
sionkowego drugiego stopnia typu II (HR 3,72; 95%
CI 1,39–9,99) bądź pauzy zatokowej trwającej dłu-
żej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsionkowego
drugiego stopnia typu II (HR 3,01; 95% CI 1,37–
–6,58) niezależnie od wieku i płci pacjenta, incyden-
tów omdleń w wywiadach oraz występowania struk-
turalnej choroby serca.

Dyskusja

Występowanie bloku Wenckebacha u 7% pa-
cjentów z objawami klinicznymi, które mogą być
związane z zaburzeniami rytmu serca, oraz duże
prawdopodobieństwo jego progresji do bardziej za-
awansowanego bloku zatokowo-przedsionkowego
dowodzą, że blok Wenckebacha jest stosunkowo
częstym i ważnym problemem medycznym. O ile
autorom wiadomo, prezentowanie badanie jest
pierwszym, w którym analizowano w długotermi-
nowej obserwacji wartość prognostyczną bloku
Wenckebacha wykrytego w standardowym EKG.
Na podstawie tego badania stwierdzono przede wszyst-
kim, że u pacjentów, u których wystąpiło omdlenie, za-
słabnięcie lub kołatanie serca, blok Wenckebacha był
niezależnym wskaźnikiem predykcyjnym jawnej
dysfunkcji węzła zatokowego. Spośród wszystkich
czynników ryzyka przeanalizowanych w tym bada-
niu zatokowo-przedsionkowy blok Wenckebacha był
tym, który pozwalał najlepiej przewidywać wystą-
pienie wyższego stopnia zatokowo-przedsionkowego

Tabela 1. Zależność między zmiennymi klinicznymi a pojawieniem się bloku zatokowo-przedsionkowego
drugiego stopnia typu II oraz występowaniem pauzy zatokowej trwającej dłużej niż 3 s lub bloku
zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia typu II w analizach jednozmiennych

Zmienne Iloraz hazardu (95% CI) p

Blok zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II
Wiek > 60 lat 2,86 (1,09–7,51) 0,03
Płeć żeńska 0,35 (0,14–0,85) 0,02
Strukturalna choroba serca 3,79 (1,38–10,47) 0,001
Epizody omdleń 2,52 (0,97–6,58) 0,06
Blok Wenckebacha 6,21 (2,38–16,17) < 0,0001
Pauza zatokowa trwająca dłużej niż 3 s lub blok
zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II
Wiek > 60 lat 3,87 (1,82–8,23) < 0,001
Płeć żeńska 0,49 (0,26–0,94) 0,03
Strukturalna choroba serca 2,29 (1,17–4,52) 0,02
Epizody omdleń 2,90 (1,40–6,01) 0,004
Blok Wenckebacha 4,76 (2,24–10,11) < 0,001

Rycina 2. Skumulowane prawdopodobieństwo przeży-
cia bez pauzy zatokowej trwającej dłużej niż 3 s bądź
bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia
typu II u pacjentów z blokiem Wenckebacha lub bez
takiej arytmii na początku obserwacji

Rycina 1. Skumulowane prawdopodobieństwo przeży-
cia bez bloku zatokowo-przedsionkowego drugiego
stopnia typu II u pacjentów z blokiem Wenckebacha lub
bez takiej arytmii na początku obserwacji
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bloku wyjścia. U pacjentów z blokiem Wenckebacha
stwierdzono 5,7-krotny wzrost prawdopodobieństwa
progresji do bardziej zaawansowanego bloku zatokowo-
-przedsionkowego oraz 4,2-krotny wzrost prawdo-
podobieństwa wystąpienia pauzy zatokowej trwają-
cej dłużej niż 3 s lub bloku zatokowo-przedsionko-
wego drugiego stopnia typu II. Innymi niezależnymi
wskaźnikami predykcyjnymi były: obecność choro-
by serca oraz płeć żeńska w przypadku bloku zato-
kowo-przedsionkowego drugiego stopnia typu II
oraz zaawansowany wiek pacjenta, płeć żeńska
i omdlenie w wywiadach w przypadku pauzy zato-
kowej trwającej dłużej niż 3 s lub bloku zatokowo-
przedsionkowego drugiego stopnia typu II. Wystę-
powanie bloku Wenckebacha można więc uznać za
niebezpieczny stan, ponieważ pacjenci, u których
stwierdza się tę nieprawidłowość, są bardziej podat-
ni na wystąpienie bardziej zaawansowanego bloku
zatokowo-przedsionkowego. Wykrycie bloku Wenc-
kebacha u chorych z omdleniem, zasłabnięciem lub
kołataniem serca w wywiadach powinno skłaniać do
przeprowadzenia dalszej diagnostyki związanej
z oceną występowania przemijającego bloku zato-
kowo-przedsionkowego wysokiego stopnia. Można
w tym celu wykorzystać powtarzaną rejestrację hol-
terowską lub ciągłe monitorowanie EKG za pomocą
zewnętrznego bądź implantowanego rejestratora
zdarzeń.

W niniejszym badaniu rozpoznanie bloku We-
nckebacha było oparte na jego wykryciu w pojedyn-
czym standardowym EKG. Pojawia się więc pyta-
nie, czy ta nieprawidłowość w EKG wskazuje na
strukturalną chorobę węzła zatokowego lub też na
okresowe upośledzenie przewodzenia zatokowo-

-przedsionkowego spowodowane wpływem autono-
micznego układu nerwowego. Przeważa pogląd, że
przyczyną bloku Wenckebacha rozpoznawanego
w niniejszym badaniu jest proces chorobowy obej-
mujący węzeł zatokowy i mięsień przedsionków,
który jest odpowiedzialny za zaburzenia przewodze-
nia zatokowo-przedsionkowego. Wskazuje na to
starszy wiek pacjentów z blokiem Wenckebacha,
a także tendencja do występowania bardziej zaawan-
sowanego bloku zatokowo-przedsionkowego. Inne
niedawne obserwacje wykazały istotnie dłuższy
czas przewodzenia zatokowo-przedsionkowego
i czas powrotu czynności węzła zatokowego u osób
z blokiem Wenckebacha w porównaniu z chorymi
bez takiego bloku [6]. Blok Wenckebacha wykryty
w standardowym EKG u pacjentów z objawami kli-
nicznymi, które mogą być związane z zaburzeniami
rytmu serca, jest więc raczej wyrazem struktural-
nej choroby zatokowo-przedsionkowego układu
bodźcoprzewodzącego niż czynnościowej dysfunk-
cji węzła zatokowego.

Istnieje problem semantyczny dotyczący tego,
czym są pauzy zatokowe, które były elementem
złożonego punktu końcowego w tym badaniu. Ten
dodatkowy punkt końcowy uwzględniono dlatego,
że na podstawie powierzchniowego EKG nie moż-
na rozpoznać, czy mamy do czynienia z bardzo nie-
regularnym rytmem zatokowym, czy z rytmem
zastępczym z ognisk niższego rzędu podczas wystę-
powania bloku zatokowo-przedsionkowego drugie-
go stopnia typu II bądź bloku zatokowo-przedsion-
kowego trzeciego stopnia. Ponadto długie pauzy
obserwowane po ustąpieniu częstoskurczu nadko-
morowego, trzepotania lub migotania przedsionków

Tabela 2. Zależność między zmiennymi klinicznymi a pojawieniem się bloku zatokowo-przedsionkowego
drugiego stopnia typu II oraz występowaniem pauzy zatokowej trwającej dłużej niż 3 s lub bloku
zatokowo-przedsionkowego drugiego stopnia typu II w analizie wielozmiennej

Zmienne Iloraz hazardu (95% CI) p

Blok zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II
Wiek > 60 lat 1,86 (0,66–3,57) 0,24
Płeć męska żeńska 0,31 (0,12–0,77) 0,01
Strukturalna choroba serca 3,11 (1,04–9,31) 0,04
Epizody omdleń 2,16 (0,82–5,62) 0,19
Blok Wenckebacha 3,72 (1,39–9,99) < 0,0001
Pauza zatokowa trwająca dłużej niż 3 s lub blok
zatokowo-przedsionkowy drugiego stopnia typu II
Wiek > 60 lat 3,22 (1,45–7,15) 0,004
Płeć żeńska 0,45 (0,24–0,88) 0,018
Strukturalna choroba serca 1,49 (0,72–3,14) 0,28
Epizody omdleń 2,71 (1,31–5,64) 0,007
Blok Wenckebacha 3,01 (1,37–6,58) 0,006
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mogą być związane z wysokiego stopnia zatokowo-
przedsionkowym blokiem wyjścia lub wynikać
z kombinacji bloku wyjścia i upośledzenia automa-
tyzmu węzła zatokowego. Bezpośrednia rejestracja
elektrogramu zatokowo-przedsionkowego u ludzi
ujawniła, że pauza występująca po przerwaniu szyb-
kiej stymulacji przedsionków wynika często z wy-
wołanego tą stymulacją bloku zatokowo-przedsion-
kowego, a nie z zahamowania czynności rozruszni-
ka zatokowego [7, 8]. Posługując się tą samą
techniką rejestracji, Gang i wsp. [9] wykazali, że
blok zatokowo-przedsionkowy jest ważnym ele-
mentem składowym pauz zatokowych występują-
cych u pacjentów z kardiodepresyjną postacią ze-
społu nadwrażliwej zatoki szyjnej. Dlatego też pau-
zy zatokowe, będące elementem składowym
złożonego punktu końcowego w tym badaniu, mo-
gły wynikać z przemijającego zahamowania wytwa-
rzania pobudzeń w węźle zatokowo-przedsionko-
wym (zahamowanie zatokowe) lub zablokowania
propagacji pobudzenia w obrębie węzła zatokowo-
przedsionkowego (zatokowo-przedsionkowy blok
wyjścia). Nie jest więc zaskakujące, że występowa-
nie złożonego punktu końcowego podczas obserwa-
cji było silnie związane z obecnością bloku Wenc-
kebacha w standardowym EKG.

Ograniczenia badania
Interpretując wyniki niniejszego badania, na-

leży uwzględnić kilka ograniczeń. Oceniano bardzo
wyselekcjonowaną populację pacjentów, która
obejmowała osoby z objawami klinicznymi mogą-
cymi wynikać z zaburzeń rytmu serca, w tym róż-
nych przejawów dysfunkcji węzła zatokowego. Nie
jest więc jasne, czy wyniki tego badania można od-
nosić do innych populacji, zwłaszcza do osób bez
objawów z przypadkowo wykrytym blokiem We-
nckebacha.

Około 1/3 pacjentów badanych przez autorów
niniejszej pracy otrzymywała beta-adrenolityki
w momencie wystąpienia objawów klinicznych.
W przypadku istnienia dysfunkcji węzła zatokowe-
go beta-adrenolityki często wywołują upośledzenie
automatyzmu węzła zatokowego i/lub przewodze-
nia zatokowo-przedsionkowego. Podobny odsetek
chorych z blokiem Wenckebacha lub bez tej aryt-
mii, którzy otrzymywali beta-adrenolityki, pozwala

jednak sądzić, że leki te nie miały istotnego wpły-
wu na wyniki tego badania.

Dane autorów nie były analizowane przez obser-
watorów w zaślepiony sposób. Mimo że mogłoby to
być przyczyną pewnej nieobiektywności, wydaje się,
że problem ten jest minimalny i nie wpływa istotnie
na zdolność wykrywania bloku Wenckebacha.

Wniosek

U pacjentów z objawami klinicznymi, które
mogą wynikać z zaburzeń rytmu serca, obecność
bloku Wenckebacha w standardowym EKG wska-
zuje na duże prawdopodobieństwo wystąpienia
bardziej zaawansowanego bloku zatokowo-przed-
sionkowego.
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