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Nietypowy mechanizm indukcji typowego czestoskurczu
wezlowego nawrotnego u chorego z cechami wielu wolnych
drog przewodzenia w taczu przedsionkowo-komorowym
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Abstract

A case of a male patient with a history of supraventricular tachycardia confirmed by electrophysiological study and treated by
RF ablation is presented. The features of multiple slow atrioventricular nodal pathways were found as well as the unusual induction
mechanism of the slow-fast atrioventricular nodal reentry tachycardia —1: 2 AV conduction.
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Wstep

Podtozem elektrofizjologicznym czestoskurczu wezto-
wego nawrotnego (AVNRT) jest podtuzne rozszczepienie
tagcza przedsionkowo-komorowego (AVN) na zwykle dwa
anatomicznie i czynnosciowo odrebne szlaki, réznigce sie
szybkoscia przewodzenia i okresem refrakcji. W najczesciej
wystepujacym tzw. typowym AVNRT (slow-fast) impuls
przebiega zstepujaco drogg wolng (SP), wstepujaco zas
droga szybka (FP). Rzadka manifestacja podwojnego prze-
wodzenia przez AVN polega na podwéjnej odpowiedzi ko-
mory na pojedyncze przedwczesne pobudzenie przedsion-
kowe, ktoére biegnie rownoczesnie FP i SP, jesli wystapi
odpowiednia koincydencja szybkosci przewodzenia i refrak-
cji obu drog (przewodzenie przedsionkowo-komorowe 1 : 2)
[1, 2]. W ten sposdb moze dojs¢ réwniez do indukcji typo-
wego AVNRT [3-7]. U czesci chorych podtoze AVNRT jest
bardziej zréznicowane, niz przedstawia to klasyczny mo-
del dwéch drég [8]. U niektorych chorych obserwuje sie
istnienie szerszego spektrum zr6znicowanych elektrofizjo-
logicznie komorek stanowigcych mnogie dostepy do AVN
[9, 10]. Chociaz mechanizm indukgji slow-fast AVNRT o ty-
pie 1: 2 byt juz kilkukrotnie prezentowany w opisach przy-
padkéw [3, 5-7], nie opisywano dotad koincydenc;ji takiej
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inicjacji typowego AVNRT z istnieniem wielu wolnych drég
przewodzenia w AVN.

Opis przypadku

U 47-letniego mezczyzny z wystepujacymi od 30 lat na-
padami czestoskurczéw nadkomorowych wykonano bada-
nie elektrofizjologiczne serca w celu ustalenia mechanizmu
arytmii i wykonania ablacji. W badaniu przedmiotowym,
spoczynkowym EKG oraz w echokardiografii nie stwierdzo-
no cech organicznej choroby serca.

Badanie elektrofizjologiczne serca

Podstawowe parametry elektrofizjologiczne wynosity:
PA 28 ms, AH 118 ms, HV 60 ms, punkt Wenckebacha
(PW) 470 ms, wsteczny punkt Wenckebacha (PW re-
tro) 600 ms z przewodzeniem przez AVN. Podczas progra-
mowanej stymulacji gérnej czesci prawego przedsionka
(HRA) 600 ms + S2 stwierdzono poczatkowo przewodzenie
wytgcznie FP, nastepnie jednoczesnie FP i SP (Rycina 1), po-
tem wytacznie SP, nastepnie znowu wytgcznie FP, dalej zas
od sprzezenia A1A2 = 370 ms do refrakcji AVN rejestrowa-
no przewodzenie SP. Wystapito 5 ,,skokéw” w przewodzeniu
przedsionkowo-komorowym. Nie sprowokowano AVNRT.
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Rycina 1. Przewiedzenie przedwczesnego impulsu przedsionkowego jednoczesnie drogg szybka (FP) i wolng (SP)
podczas programowanej stymulacji przedsionkéw z obszaru gornej czesci prawego przedsionka (HRA). Cykl
podstawowy Al-Al 600 ms, sprzezenie przedwczesnego impulsu przedsionkowego Al-A2 460 ms, odstep A2H2
odpowiadajacy przewodzeniu FP 165 ms, odstep A2H3 odpowiadajacy przewodzeniu SP 990 ms

Stymulacja ciggta programowang 600 ms + S2 wierz-
chotka prawej komory (RVA) nie indukowano arytmii.
Po podaniu izoprenaliny obserwowano spontaniczna in-
dukcje typowego AVNRT o zmiennej dtugosci cyklu (CL),
ktory ulegt samoistnemu przerwaniu poprzez zablokowa-
nie przewodzenia zstepujacego SP Podczas stymulacji RVA
i HRA, zaréwno ciagtej, jak i programowanej 500 ms + S2,
wielokrotnie indukowano typowy AVNRT o réznych CL.
Przy stymulacji HRA i sprzezeniu S152 360 ms indukowa-
no typowy AVNRT po przewiedzeniu S2 jednoczesnie FP
(AH 100 ms) i SP (AH 700 ms) (Rycina 2.). Arytmie prze-
rywano pojedynczym przedwczesnym impulsem komo-
rowym. Wykluczono istnienie wstecznie przewodzacej
drogi dodatkowej, a tym samym potwierdzono rozpozna-
nie AVNRT, stymulujac pojedynczym impulsem RVA w cza-
sie, gdy peczek Hisa byt w refrakcji. Krzywa przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego przed ablacja pokazano
na Rycinie 3.
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Ablacja

Mapowano okolice SP tacza przedsionkowo-komoro-
wego, postugujac sie metoda anatomiczng ,,krok po kro-
ku” opisana przez Jazayeri i wsp. [11]. W okolicy tylno-
przegrodowe] podano 15 aplikacji pradu RF (maksymalna
temperatura 60°C, moc 40 W) o tagcznym czasie trwania
9 min. Podczas 7., 10., 11. i 15. aplikacji obserwowano po-
budzenia weztowe. W kontrolnych stymulacjach po 7. apli-
kacji, zarobwno w warunkach podstawowych, jak i po wle-
wie izoprenaliny, nie indukowano AVNRT. Poczatkowo
obecne byto przewodzenie FP, nastepnie trzema SP kazdo-
razowo po ,,skoku” w stymulacyjnej krzywej przewodzenia.
W kontrolnych stymulacjach po 11. aplikacji 3-krotnie indu-
kowano typowy AVNRT o r6znych CL: 450, 400 i 350 ms.
W kontrolnych stymulacjach po 14. aplikacji stwierdzono
poczatkowo przewodzenie FP, nastepnie indukowano
AVNRT (CL 530 ms, AH 380 ms) po ,skoku” 340 ms
przy S1S2 300/290 ms. W kontrolnych stymulacjach HRA
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Rycina 2. Indukcja typowego AVNRT po przewiedzeniu przedwczesnego impulsu przedsionkowego jednocze-
$nie droga szybka (FP) i wolna (SP) podczas programowanej stymulacji przedsionkéw z obszaru gornej czesci
prawego przedsionka (HRA). Cykl podstawowy A1-A1 500 ms, sprzezenie przedwczesnego impulsu przedsion-
kowego A1-A2 360 ms, odstep A2H2 odpowiadajacy przewodzeniu FP 100 ms, odstep A2H3 odpowiadajacy prze-

wodzeniu SP 700 ms

po 15. aplikacji impulsem przedwczesnym 600 ms + S2 re-
jestrowano poczatkowo przewodzenie FP, nastepnie
po przerwie w przewodzeniu indukowano typowy AVNRT
(CL 560 ms, AH 420 ms) po ,skoku” 710 ms
przy S1S2 240/230 ms, ktéry ustgpit samoistnie po 20 s.
Nie kontynuowano ablacji ze wzgledu na duzg liczbe apli-
kacji RF, eliminacje 4 z 5 drég przewodzenia oraz nietrwa-
tos¢ i dtugosc CL ostatniego AVNRT. W 6-letniej obserwa-
cji nie stwierdzono napadéw czestoskurczéw. Krzywa
przewodzenia przedsionkowo-komorowego po ablacji po-
kazano na Rycinie 4.

Dyskusja

Okoto 5% chorych z typowym AVNRT ma wiele funkcjo-
nalnie zdefiniowanych drég weztowych, z ktérych kazda mo-
e byc czescia petli reentry [10]. Ztozona, anizotropowa struk-
tura AVN u opisywanego chorego charakteryzowata sie
obecnoscia jednej FP zstepujacej oraz wielu zstepujacych
SP, przy istnieniu jednej FP czynnej w kierunku wstecznym.

W warunkach podstawowych obserwowano wzglednie
sprawne przewodzenie zstepujace (PW 470 ms), przy mier-
nym przewodzeniu wstecznym (PW retro 600 ms). Wskazy-
wato to na niskie prawdopodobienstwo indukcji AVNRT.
U chorych z typowym AVNRT wsteczne przewodzenie FP
jest przewaznie bardzo sprawne, wiec blok przewodzenia
ta droga pojawia sie dopiero przy bardzo szybkiej stymula-
cji komory. Wykazano, iz aby wystapit czestoskurcz, PW re-
tro musi by¢ mniejsze niz 400 ms [1, 12]. W warunkach pod-
stawowych wtasciwosci elektrofizjologiczne obecnych SP
nie pozwalaty na stworzenie petli reentry krytycznej dla po-
wstania czestoskurczu (impuls przedsionkowy przewodzo-
ny byt niewystarczajaco wolno SP, trafiajac na refrakcje
wsteczna FP), kontynuowane byto natomiast przewodzenie
kolejnymi SP. Takie zjawisko obserwuje sie u ok. 35% oséb
z AVNRT [1, 12]. Mozliwe byto za to jednoczesne przewie-
dzenie pojedynczego przedwczesnego pobudzenia nadko-
morowego dwoma drogami AVN: szybka i wolng (przewo-
dzenie przedsionkowo-komorowe 1 : 2). Po podaniu
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Rycina 3. Krzywa przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego otrzymana podczas programowane;j
stymulacji przedsionka pojedynczym impulsem do-
datkowym przy dtugosci cyklu podstawowego
600 ms przed ablacjg. Poczatkowo przewodzenie
wytacznie droga szybkg, nastepnie jednoczesnie
droga szybka i drogami wolnymi, a potem wytacz-
nie drogami wolnymi, bez prowokacji AVNRT

izoprenaliny przewodzenie wsteczne FP poprawito sie na ty-
le, iz umozliwito indukcje typowego AVNRT przez przedwcze-
sny impuls przedsionkowy (samoistny i wystymulowany)
oraz ciggta stymulacje komory. Wielokrotna indukcja AVNRT
o réznych dtugosciach CL i odstepach AH wskazuje na obec-
nos¢ kilku SP zdolnych do stworzenia petli reentry krytycz-
nej dla powstania czestoskurczu, przy przewodzeniu wste-
pujacym jedna i ta sama FP o typowej lokalizacji. Mozna je
podzieli¢ na grupe szybkich (130-190/min) i wolnych
(110-115/min). Stymulacja programowana komory w czasie
czestoskurczu wykluczono obecnos¢ utajonej, tylnoprzegro-
dowej dodatkowej drogi przewodzenia. Izoprenalina pozwo-
lita rowniez na indukcje typowego AVNRT po przewiedze-
niu impulsu przedwczesnego jednoczesnie FP i SP (1 : 2).
Taki mechanizm inicjacji slow-fast AVNRT zdarza sie u ok. 2%
chorych [3]. Najbardziej prawdopodobny wydaje sie udziat
dwaoch czynnikdéw. Podczas stymulacji HRA impuls przewo-
dzi sie zstepujaco jednoczeénie FP i SP. Dominujacym czyn-
nikiem jest wiec obecnos¢ wstecznego bloku przewodzenia
SP, nawet pomimo wlewu izoprenaliny, chronigcego
przed aktywacja tej drogi poprzez impuls przewiedziony zste-
pujaco FP, co nie doprowadza do wewnatrzweztowej kolizji
obu impulséw. Drugim mechanizmem jest krytyczne zwol-
nienie przewodzenia zstepujacego w SP, pozwalajace na od-
zyskanie wstecznej pobudliwosci przez FP [3, 7]. Mechanizm
ten potwierdza inicjacja typowej arytmii podczas ciagtej sty-
mulacji komory. Chorzy z mechanizmem indukgcji 1: 2 maja
najczesciej w warunkach podstawowych blok komorowo-
-przedsionkowy, z odzyskaniem zdolnosci przewodzenia im-
pulséw po wlewie izoprenaliny [3]. W populacji 0séb z tym
mechanizmem inicjacji arytmii w poréwnaniu z chorymi,
u ktoérych AVNRT indukuje sie w sposéb typowy, wystepu-
je dtuzszy odstep AH, gorsze przewodzenie wsteczne przez
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Rycina 4. Krzywa przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego otrzymana podczas programowane;j
stymulacji przedsionka pojedynczym impulsem do-
datkowym przy dtugosci cyklu podstawowego
600 ms po zakonczeniu ostatniej aplikacji. Widocz-
na redukcja krzywej przewodzenia do jednego
»skoku”, przy ktérym prowokowat sie wolny AVNRT

AVN, dtuzsze przewodzenie SP podczas indukgji arytmii, wol-
niejszy czestoskurcz, czestsza indukcja przy stymulacji ko-
mory. Skutecznos¢ ablagji jest natomiast podobna [5]. W na-
szym przypadku podane aplikacje pradu spowodowaty
stopniowe, catkowite zniszczenie wiekszosci obecnych SP
oraz modyfikacje pozostatych. Ostatecznym efektem abla-
cji byto zachowane sprawne przewodzenie zstepujace FP,
z pozostawieniem jednej SP (zmniejszenie liczby ,,skokéw”
do jednego) zdolnej co prawda do stworzenia petli typowe-
go AVNRT, ale o dtugiem CL, niepowodujacej ani konsekwen-
¢ji hemodynamicznych, ani subiektywnych dolegliwosci kli-
nicznych. W obserwacji 6-letniej nie zanotowano nawrotu
arytmii.
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