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W interesującej pracy Baszko
i wsp. [1] przedstawili opis przypadku
przerwania przewodzenia dodatkowym
szlakiem przedsionkowo-komorowym
przyprzegrodowym górnym wg Cosio
(przednio-przegrodowym wg Gallage-
ra), gdzie skuteczną aplikację wykona-
no w niewieńcowej zatoce Valsalvy.

Istnieją publikacje, w których opi-
sywano ablację komorowych i przed-
sionkowych zaburzeń rytmu serca
w powyższym miejscu, jednak donie-
sienia o skutecznej ablacji szlaku dodat-
kowego w zatoce niewieńcowej to
wciąż duża rzadkość, a większość prac
została opublikowana w czasopismach
ze współczynnikiem Impact Factor.
Udało nam się znaleźć tylko 1 pracę,
w której autorzy opisują trzy przypadki
podobnych zabiegów [2].

W przypadku zlokalizowania naj-
wcześniejszej aktywacji arytmii w bez-
pośrednim sąsiedztwie pęczka Hisa za-
wsze należy rozważyć maping niewień-
cowej zatoki Valsalvy [3].

Krioablacja jest alternatywną me-
todą dla ablacji prądem o wysokiej czę-

stotliwości (RF) usuwania szlaków dodatkowych, szczególnie
zlokalizowanych w bezpośrednim sąsiedztwie struktur ukła-
du przewodzącego. Jedną z zalet krioablacji jest możliwość
wykonania kriomapy, w czasie której powstające w tkankach
zmiany są odwracalne, co potencjalnie zmniejsza ryzyko ja-
trogennego bloku przedsionkowo-komorowego.

Autorzy pracy podczas zabiegu zachowali dużą ostroż-
ność i wykorzystali wiele technik i narzędzi, aby zminimali-
zować ryzyko jatrogennego bloku przedsionkowo-komoro-
wego: zaplanowali zabieg krioablacji, użyli koszulki stabilizu-
jącej, przed pierwszą aplikacją wykorzystali dojście górne
przez żyłę podobojczykową.

Z całą pewnością teraz, wiele miesięcy po skutecznym
zabiegu, można powiedzieć, że decyzja o aplikacji prądu RF

w niewieńcowej zatoce Valsalvy była słuszna, ale na pytanie,
czy aplikacja prądem RF z dojścia prawostronnego byłaby
skuteczna i niepowikłana blokiem przedsionkowo-komoro-
wym, nigdy nie uzyskamy odpowiedzi.

Badania eksperymentalne przeprowadzone na modelach
zwierzęcych wykazały, że krioaplikacje w niewieńcowej za-
toce Valsalvy nie powodują powstawania widocznych ,,blizn’’
(ang. any visible lesions) [4], w przeciwieństwie do aplikacji
prądem RF. Zatoka niewieńcowa jest zbudowana z tkanki
łącznej, w przeciwieństwie do zatok, od których odchodzą
tętnice wieńcowe, które mają w części podstawnej tkankę
mięśniową [5]. W prawej zatoce Valsalvy elektroda RF (4 mm
tip, 60°C/60 s) powodowała powstanie podobnej głębokości
blizny jak 6-mm elektroda do krioablacji (–75°C/4 min), od-
powiednio 4,2 ± 1,3 i 3,4 ± 0,5 mm [4].

Młody mężczyzna, z napadami objawowych częstoskur-
czów, aktywnie uprawiający sport, z przegrodową lokalizacją
szlaku dodatkowego, z krótkim okresem refrakcji szlaku do-
datkowego z pewnością był w grupie podwyższonego ryzy-
ka migotania komór (VF). Wytyczne ACC/AHA/ESC wymie-
niają cztery czynniki ryzyka VF u pacjentów z zespołem Wolffa-
-Parkinsona-White’a (WPW): najkrótszy odstęp RR podczas
migotania przedsionków przewodzonego przez szlak dodat-
kowy krótszy niż 250 ms (SPRR, ang. shortest pre-excited RR),
wywiad objawowych częstoskurczów, anomalie Ebsteina
i mnogie szlaki dodatkowe [6].

Spośród innych czynników ryzyka VF piśmiennictwo wy-
mienia także płeć męską, młody wiek i przegrodową lub tylno-
-przegrodową lokalizację szlaku dodatkowego [7–13]. Czynni-
ki, które zwiększają napięcie układu współczulnego, takie jak
wysiłek fizyczny i emocje, nierzadko wyzwalają VF [10].

Interesujące jest to, jaki w opisywanym powyżej przy-
padku był najkrótszy odstęp RR podczas migotania przed-
sionków przewodzonego przez szlak dodatkowy. Parametr
ten jest najczęściej wymieniany przez autorów w publikacjach
na temat WPW i VF. Również SPRR jest istotnie statystycznie
krótszy w grupie pacjentów z WPW po przebytym VF niż
wśród pacjentów ze szlakiem dodatkowym bez VF w wywia-
dach [7–10, 13, 14].

Ciekawe, czy w czasie migotania przedsionków wszystkie
zespoły QRS miały pełne cechy preekscytacji? A może zdarza-
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ły się zespoły QRS z częściową preekscytacją lub bez niej? Dane
te przybliżyłyby ocenę elektrofizjologicznego środowiska wę-
zła przedsionkowo-komorowego przed ablacją, jeśli nie moż-
na było ocenić jego właściwości stymulacją programowaną.
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