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Nawrotny czestoskurcz wezlowy wyzwalajacy migotanie
przedsionkéw — opis przypadku

Atrioventricular nodal reentrant tachycardia triggering atrial fibrillation — a case report
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Abstract

We describe a case of an otherwise healthy 50-year-old man with frequent attacks of heart palpitations. During
electrophysiological study two episodes of atrial fibrillation (AF) were induced. In both cases AF was preceded by a few seconds
of atrioventricular nodal reentrant tachycardia (AVNRT). Ablation of atrioventricular node slow pathway successfully eliminated
both tachyarrhythmias during 6 months follow-up. Since during AVNRT a few short coupled atrial ectopic beats appeared, we
hypothesized that AVNRT did not trigger AF directly but by inducing ectopic beats form a pulmonary vein or an atrial focus that

became a direct trigger of AF.
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Wstep

U ok. 30% chorych z migotaniem przedsionkéw
(ang. atrial fibrillation, AF) nie stwierdza sie obecnosci
istotnej organicznej choroby serca, ktéra mogtaby by¢
przyczyna wystapienia tej arytmii. Wiadomo, Ze u czesci
z tych chorych przyczyna AF sa inne zaburzenia rytmu,
zwtaszcza trzepotanie przedsionkéw czy zesp6t Wolffa-
-Parkinsona-White’a (WPW) [1]. Stabiej udokumento-
wane jest wyzwalanie napadéw AF przez nawrotny cze-
stoskurcz weztowy (AVNRT).

Opis przypadku

Przedstawiamy chorego w wieku 50 lat z wielolet-
nim wywiadem napadowych kotatan serca (nieudoku-
mentowanych elektrokardiograficznie), bez innych
istotnych choréb. W badaniu elektrofizjologicznym
stwierdzono: wyjsciowo rytm zatokowy miarowy
50/min, prawidtowe przewodzenie przedsionkowo-ko-
morowe (p-k): AH=100 ms, HV=38 ms, punkt Wencke-
bacha =160/min, refrakcja wezta przedsionkowo-komo-
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rowego (AV)=310 ms. Juz na poczatku badania, podczas
stopniowanej stymulacji komér, przy czestotliwosci
180/min, doszto do wyindukowania AF. Doktadna anali-
za momentu wyzwolenia (Rycina 1.) pokazata, ze AF po-
przedza 4-sekundowy okres miarowej, szybszej od ryt-
mu komor arytmii przedsionkowej. Rytm przedsionkéw,
bedacy poczatkowo nastepstwem przewodzenia
wstecznego 1:1, w pewnym momencie przyspiesza
do 220/min, doprowadzajac do rozkojarzenia p-k. Po 5 s
arytmia ta przechodzi w AR Postanowiono wykonaé
kardiowersje elektryczng i podja¢ ponowna prébe in-
dukcji tej arytmii za pomoca programowanej stymulacji
przedsionkéw. Podczas stymulacji pojedynczym impul-
sem przedsionkowym zaobserwowano obecnosé dwo-
istej fizjologii wezta p-k (obecny ,przeskok” — wydtuze-
nie AH z 180 na 260 ms przy S;5,=320 ms). Wyzwolono
czestoskurcz o czestosci 220/min (Rycina 2.), z waskimi
zespotami QRS i krétkim odstepem VA=54 ms. Po 9 s
czestoskurcz ten przeksztatcit sie ponownie w AF (Ryci-
na 3.). Bardzo krotki czas trwania czestoskurczu unie-
mozliwit wykonanie jakichkolwiek manewréw réznicu-
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Rycina 1. Podczas stopniowanej stymulacji komér 180/min obecne wsteczne przewodzenie 1:1 indukujace, wi-
doczny na zapisie z elektrody HRA, czestoskurcz 240/min, ktéry po 4 s przechodzi w migotanie przedsionkéw

jacych. Zaobserwowane zjawiska pozwalaja jednak
z duza pewnoscig postawi¢ prawidtowe rozpoznanie
arytmii. Rozkojarzenie p-k obecne podczas pierwszego
epizodu czestoskurczu wyklucza z rozpoznania réznico-
wego nawrotny czestoskurcz p-k, a jest zjawiskiem ty-
powym dla czestoskurczéw przedsionkowych. Rozkoja-
rzenie p-k nie wyklucza jednak z diagnostyki réznico-
wej czestoskurczu AVNRT, gdyz komory nie stanowia
w tej arytmii obligatoryjnej czesci petli reentry. Krétki
odstep VA oraz obecnos¢ dwoistej fizjologii wezta AV
uwidocznione podczas indukcji drugiego epizodu arytmii
przemawiaja wtasnie za rozpoznaniem czestoskurczu
AVNRT slow-fast, jednak z kolei zjawiska te nie wyklu-
czaja czestoskurczu przedsionkowego. W 9. s trwania
drugiego epizodu czestoskurczu obecna byta niewielka
niemiarowos¢ odstepéw AA i VV; zmiany odstepow VV
wyprzedzaty i pozwalaty przewidywa¢ zmiany odste-
péw AA (Rycina 4.). Takiej reakcji nie obserwuje sie
w czestoskurczach przedsionkowych, gdyz przewodze-
nie p-k nie wptywa na czestotliwos¢ czestoskurczu
przedsionkowego. Zjawisko to wskazuje, ze wezet p-k
jest integralng czesdcig petli reentry, co ostatecznie
przesadzito o rozpoznaniu AVNRT. Wykonano ponow-
nie elektrowersje, a nastepnie, po przywréceniu rytmu

zatokowego, w obawie przed kolejnym napadem AF,
postanowiono bez dalszych indukcji czestoskurczu
przeprowadzi¢ ablacje Sciezki wolnej tagcza AV. Po abla-
cji powtérzono stopniowang stymulacje komoér oraz
programowana stymulacje przedsionkéw: nie wyzwolo-
no czestoskurczu AVNRT ani AR Chorego wypisano do
domu bez leczenia antyarytmicznego, w dalszej pét-
rocznej obserwacji nie wystepowaty arytmie czy kotata-
nia serca.

Dyskusja

W pismiennictwie anglojezycznym obecnych jest
kilka, a w polskim tylko jedna publikacja dokumentuja-
ca wyzwalanie AF przez napad AVNRT [2-5]. Brugada
i wsp. opisali 4 chorych o charakterystyce klinicznej po-
dobnej do chorego przedstawionego w obecnym opisie.
Interesujace jest, ze u chorych tych do wyzwalania AF
dochodzito po podobnie bardzo krotkim okresie trwa-
nia AVNRT (8,3+4,5 s) [2]. U wiekszosci z nich jedyna
klinicznie udokumentowanga arytmia byto AF U chorej
opisanej przez Majewskiego i wsp. do przejscia AVNRT
w AF réwniez doszto po 9 s trwania AVNRT [5]. W takich
przypadkach, ze wzgledu na bardzo krétki czas trwania
AVNRT, postawienie rozpoznania, ze AF jest wtérne
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Rycina 2. Indukcja nawrotnego czestoskurczu weztowego (AVNRT) za pomocg dwédch impulséw przedsion-
kowych. Po 8 s AVNRT przeksztatca sie w migotanie przedsionkéw

do czestoskurczu, moze by¢ bez badania elektrofizjolo-
gicznego wyjatkowo trudne. Duze znaczenie ma wyko-
nanie badan holterowskich w celu uchwycenia poczat-
ku napadu AF. Jednak i wtedy postawienie prawidtowe-
g0 rozpoznania moze nie by¢ tatwe, co ilustruje 12-od-
prowadzeniowy zapis EKG z chwili przejscia AVNRT
w AF (Rycina 4.). Podobna czestotliwos¢ obu arytmii,
nieznaczna niemiarowo$¢ AVNRT oraz poczatkowo
wzglednie niewielka niemiarowos¢ rytmu komér pod-
czas AF utrudnia rozpoznanie, ze mamy do czynienia
z dwoma réznymi arytmiami. Poza nasileniem niemia-
rowosci, za zmiana mechanizmu arytmii przemawia in-
na morfologia kohcowego fragmentu zespotu QRS w Il
I, aVF, zwigzana ze zniknieciem naktadajacego sie
wczesniej wstecznego zatamka P U niektérych chorych
z AF wyzwalanym przez czestoskurcz nadkomorowy
w postawieniu rozpoznania moga pomoéc dane z wy-
wiadéw, zwtaszcza informacja, ze niektére epizody
arytmii sa odczuwane inaczej lub Ze poczatek arytmii
jest inny — szybszy, bardziej miarowy.

Szacuje sie, ze u ok. 18% chorych z wieloletnim wy-
wiadem napadowego AVNRT moze by¢ obecne takze
napadowe AF [6-8]. U wiekszosci chorych z AVNRT wy-
zwalajacym AF ablacja drogi wolnej wezta p-k skutecz-
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nie eliminuje rowniez napady AF [2]. W dwéch niewiel-
kich retrospektywnych analizach chorych z AVNRT,
u ktérych w wywiadach obecne byto takze napadowe
AF, wykazano, ze po ablacji drogi wolnej wezta p-k AF
ustepuje u ok. 70% chorych [3-6].

Za wywotanie AF podczas napadu AVNRT moze od-
powiadaé kilka mechanizméw. Postuluje sie udziat
czynnikéw mechanicznych — rozciggniecie przedsionka
wywotane jednoczesnym skurczem przedsionkéw i ko-
moér oraz skrocenie okresu refrakcji miocytéow wywota-
ne tachykardig i wptywem uktadu autonomicznego
[5-6]. Mechanizmy te najpewniej jedynie ,,przygotowu-
ja” substrat do AF, nie s3 za$ bezposrednio odpowie-
dzialne za wywotanie AF, jako ze wiekszos¢ chorych
z AVNRT nie ma napadéw AF. Jest mozliwe, ze AVNRT,
zwtaszcza szybki, moze wywotywaé napad AF w sposéb
posredni — inicjujac ogniskowe przedwczesne pobudze-
nia z zyt ptucnych czy z przedsionka, ktére staja sie bez-
posrednim triggerem AF Taki mechanizm moégt miec
miejsce u opisanego chorego, bowiem AF poprzedzito
pojawienie sie przedwczesnych pobudzen przedsionko-
wych o krotkim okresie sprzezenia, dwoch w trakcie
AVNRT i kolejnych w momencie przejscia czestoskurczu
w AF (Rycina 5.).
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Rycina 3. Podczas czestoskurczu obecna niewielka niemiarowos¢. Odstepy VV wyprzedzaja i pozwalaja
przewidywac odstepy AA
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Rycina 4. Obraz przejécia nawrotnego czestoskurczu weztowego w migotanie przedsionkéw w 12-odpro-
wadzeniowym EKG. Migotanie rozpoczyna sie od znacznika 27. Przesuw papieru 25 mm/s
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Rycina 5. Pobudzenia przedwczesne o krotkim czasie sprzezenia — 200 ms i 165 ms (zaznaczone gwiazdka),
o odwrotnej polarnosci w stosunku do pobudzen wstecznych, pierwsze (panel A) podczas napadu nawrotne-
go czestoskurczu weztowego i kolejne bezposrednio przed wystapieniem migotania przedsionkéw (panel B)

Wnioski

Opisany przypadek oraz przedstawione dane z pi-
Smiennictwa ilustrujg znaczenie nawrotnego czesto-
skurczu weztowego w wyzwalaniu AF. Obecnos¢ napa-
dowego AF u chorych bez istotnej choroby serca powin-
na sktania¢ do przeprowadzenia gtebszej diagnostyki
rowniez w kierunku nieogniskowych (np. z zyt ptuc-
nych) czynnikéw wyzwalajacych AF
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