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Zyta Marshalla — ograniczone zrédlo adrenergicznego
migotania przedsionkéw — skuteczna ablacja podloza

The vein of Marshall as a source of various types of atrial arrhythmias, including adrenergic
paroxysmal atrial fibrillation — successful catheter ablation
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Abstract

We describe a case of a 44-year old man with recurrent atrial arrhythmias (atrial ectopy, atrial tachycardia and fibrillation)
originating from the vein of Marshall (VoM). Stress, exertion and isoproterenol increased frequency and duration of highly
symptomatic arrhythmia paroxysms. In 2002 he underwent two sessions of RF ablation. In the area of the left inferior
pulmonary vein ostium (LIPV) and along the course the VoM, spiky, firing potentials were recorded. Ablation of the VoM region
induced high frequency focal firing (CL~200 ms) with 1: 1 VoM — LA conduction. Before sinus rhythm return, a gradual increase
of conduction of VoM — LA block was observed. During the second session residual breakthroughs were recorded. During
5 years of follow-up the patient remained free from arrhythmia without antiarrhythmic drugs.
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Wstep

Mozna przypuszczaé, ze w kazdej postaci ognisko-
wego migotania przedsionkéw (AF) istotng role odgry-
waja relacje miedzy lokalnymi zwojami oraz ich wtok-
nami (aksonami) wspétczulnymi i przywspdtczulnymi
a niejednorodnym miesniem zyt i przedsionkéw. Zna-
czenie ma réwniez funkcja pozasercowego autonomicz-
nego uktadu nerwowego i uktadu osrodkowego. Rola
kazdego z nich moze by¢ inna, a ich dziatania moga sie
wzajemnie uzupetnia¢ lub ostabia¢ zagrozenie arytmia.
Zyta Marshalla (VoM) i wiezadto Marshalla (LoM), jako
pozostatos¢ srodkowego fragmentu zyty gtéwnej gérnej
lewej oraz jej potaczenie z zatokg wieficowa, moga by¢
jednym ze Zrédet zaréwno pobudzen przedwczesnych,
jak i czestoskurczu lub trzepotania, a takze miejscem
wyzwalania oraz podtrzymywania AF.

Przedstawiamy 44-letniego pacjenta, u ktérego zré-
dto kaskady przedsionkowych zaburzef rytmu znajdo-
wato sie w obrebie VoM, zyty potozonej w obszarach
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sieci zwojow i wtdkien nerwowych oraz w poblizu ujsé
zyt ptucnych lewostronnych. Wybi6rcze aplikacje usu-
nety wszystkie postacie tachyarytmii przedsionkowych.
Dobry efekt leczenia utrzymuje sie 5 lat.

Opis przypadku

W 39. roku zycia pacjent zostat przyjety do Instytu-
tu Kardiologii z powodu uporczywie nawracajacej ka-
skady przedsionkowych zaburzef rytmu (Ryciny 1. i 2.).
Krétkie, kilkunastominutowe napady réwnego lub nie-
rownego kotatania serca pojawity sie w 36. roku zycia.
Pobudzenia przedwczesne, pary i serie przedsionkowe
z szybkim rytem komoér zdarzaty sie przez catg dobe,
a codzienna aktywnos¢, a zwtaszcza wysitek i emocje,
wyraznie zwiekszata ich liczbe i czas trwania. W tym
okresie pojawiaty sie napady trzepotania przedsionkéw
(AFL) lub AF trwajace do kilkunastu minut. Napadom ta-
chyarytmii, zwtaszcza wysitkowym, towarzyszyty za-
stabniecia, zaburzenia widzenia, dreszcze, ziewanie,
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Rycina 1. Rytm zatokowy, zaktécony licznymi pojedynczymi pobudzeniami przedwczesnymi przedsionkowymi,
okresowo w rytmie blizniaczym. Pobudzenia przedwczesne przewodzone sg wiazka Bachmanna do wejécia
gornego wezta p-k. Zespoty QRS nie wykazuja cech aberracji

dretwienie koficzyn. W zapisach EKG (37.-39. roku zy-
cia) liczne pobudzenia przedwczesne (pojedyncze, pary
i serie wyzwalajace kilkunastominutowe napady AF).
Pobudzenia przedwczesne przewodzity sie z prawidto-
wym zespotem QRS, z blokiem prawej odnogi, spora-
dycznie byty zablokowane.

W zapisach holterowskich: liczne pobudzenia
przedwczesne (do kilku tysiecy), pojedyncze, pary, se-
rie, liczne okresy czestoskurczu przedsionkowego i AF.
W godzinach nocnych pojawiaty sie okresy bradykardii
zatokowej 33-36/min lub bradykardii zwigzanej z za-
blokowanymi pobudzeniami przedwczesnymi przed-
sionkowymi, wystepujacymi w rytmie blizniaczym.

Chory bez klinicznych objawéw nadczynnosci tar-
czycy — TSH 0,826 plU/ml.

Echo 2D: LVdD - 54 cm, LVsD — 3,2 c¢cm, IVSd
- 0,9 cm, LVEdV - 141,3 cm3, LVESV — 41 cm3, RVdD
-2,6cm,LA-3,6cm, Ao—2,9 cm, EF —71%, SF—40,7%,
SV - 100. Zastawki serca prawidtowe. Prawidtowa gru-
bos¢ i kurczliwos¢ miesnia lewej komory. Bez cech
skrzepliny, w tym w uszku lewego przedsionka (LA).
W przednio-dolnej czesci przegrody miedzyprzedsion-
kowej sladowy przeciek lewo-prawy poprzez FOA.

Test wysitkowy: W czasie testu z narastajgcym obcia-
zeniem do 150 W przez 3 min nastapito przyspieszenie

rytmu zatokowego z 81 do 149/min. W czasie narastaja-
cego wysitku znaczne nasilenie arytmii przedsionkowej
-z poczatku pojawiaty sie pobudzenia pojedyncze, pary,
a nastepnie serie (czestoskurcz przedsionkowy). Po jego
zakonczeniu tachyarytmie zmniejszaty sie stopniowo
przez kilka minut. Jednak po kilku minutach nadal obec-
na byta bigeminia przedsionkowa — z prawidtowym
ksztattem zespotu QRS lub z cechami aberracji (RBBB) na-
przemiennie z okresami miarowego rytmu zatokowego.

Badanie angio-CT: Srednice ujs¢ zyt ptucnych: gor-
na prawa — 15 mm, dolna prawa — 20 mm, gérna lewa
—14 mm, dolna lewa — 15 mm. Zwraca uwage bliskie uj-
Scie zyt ptucnych lewostronnych.

Badania elektrofizjologiczne i dwie sesje ablacji RF:
Stymulacja LA i izoproterenol nasilaty wystepowanie ta-
chyarytmii przedsionkowych: pobudzen przedwczesnych,
par, serii, czestoskurczu i AFL o cyklu 200-220 ms, wtacz-
nie z grubofalistym AF.

W czasie pierwszej sesji ablacji (28.10.2002), w cza-
sie wlewu izoproterenolu obserwowano znaczne nasi-
lenie arytmii. Aplikacje wykonywano (kierujac sie sy-
gnatami z wytadowan) w obrebie antrum zyty ptucnej
dolnej lewej i wzdtuz przebiegu zyty Marshalla, do pod-
stawy uszka LA. Wytadowania wykazywaty charaktery-
styczne sygnaty (Rycina 3.). W czasie aplikacji wzbudzo-
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Rycina 2. Rytm zatokowy, zaktdécony pobudzeniami przedwczesnymi przedsionkowymi w rytmie bliznia-
czym. Pobudzenia przedwczesne przewodzone sg wigzka Bachmanna do wejscia gornego wezta p-k. Ze-
spoty QRS wykazuja cechy aberracji. Sprawne przewodzenie do komér odbywa sie przez wiazke przednia
lewej odnogi. Prosze zwrdci¢ uwage na réznice ksztattu zatamkoéw P i P*. Na przyktad w odprowadzeniu V,
zatamek P’ jest dodatni, szerszy i ma dwa charakterystyczne szczyty (przypomina ksztatt Giewontu)
— pierwszy z pobudzenia lewego przedsionka, drugi z dotarcia aktywacji do przedniej $ciany prawego
przedsionka. Ponadto, poréwnujac Ryciny 1. i 2., nalezy zwr6ci¢ uwage na niewielka zmiane ksztattu i am-
plitudy pobudzen przedwczesnych, co moze wskazywaé, ze istniat wiecej niz jeden przepust dla wytado-

wah z VoM do lewego przedsionka

no réwniez ogniskowe AFL, ktére w wyniku narastaja-
cego bloku VoM = LA ustgpito (Rycina 4.). Po ablacji
bez izoproterenolu — bez pobudzef przedwczesnych,
w czasie wlewu — pojedyncze pobudzenia przed-
wczesne.

W czasie kilkudniowej obserwacji stan pacjenta
ulegt wyraznej poprawie, jednak w zapisie holterow-
skim wykonanym po kilku dniach, w czasie aktywnosci,
stwierdzono 634 pobudzenia przedwczesne, 31 par
oraz 47 razy kilku- lub kilkunastosekundowe napady
czestoskurczu przedsionkowego z rytmem komér
do 190/min.

Wykonano druga sesje uzupetniajaca (8.11.2002)
w czasie wlewu izoproterenolu, ktéry wyzwalat poje-
dyncze pobudzenia przedwczesne i pary. W czasie apli-
kacji pojawity sie krotkie serie wytadowan o skracaja-
cym sie cyklu z 300 do 200 ms (Rycina 5.). Pojedyncze
aplikacje w rejonie poprzednich aplikacji spowodowaty
ustapienie wytadowan. Po ablacji, stymulacja, wlew izo-
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proterenolu i wstrzykniecie adenozyny w dawce 12 mg
nie wyzwalaty arytmii.

Nie wykonywano izolacji zyt ptucnych gérnych
i dolnej prawej oraz zyt gtéwnych. Odstawiono leki AA.
Po drugiej sesji nie wystepowaty napady AF, czesto-
skurczu, serie ani pary. Po kilku dniach od ablacji w za-
pisie holterowskim pojedyncze pobudzenia przedwcze-
sne (7/godz., gtdwnie w ciggu dnia), a w kolejnych
—3/dobe = 0/dobe. W EKG utrzymuje sie rytm zatoko-
wy. Jakos¢ zycia pacjenta ulegta znacznej poprawie. Pa-
cjent ma poczucie zdrowia. Po pét roku od drugiej se-
sji ablacji odstawiono acenokumarol. W czasie testu
wysitkowego bez przedsionkowych i komorowych za-
burzen rytmu.

Dyskusja

W 5-30% przypadkéw pojedyncze zrodto moze wy-
zwalac¢ tzw. ogniskowe AF, gtdwnie z zyt ptucnych. Wie-
zadto i VoM oraz jej bezposrednie okolice sa jednym
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Rycina 3. Pierwsza sesja ablacji. W czasie aplikacji pradu RF pojawia sie seria wytadowah o zmiennym cyklu
(przewodzenie VoM = LA 1:1, okresowo 2:1). W prawym przedsionku widoczne znaczne lokalne zaburzenia

przewodzenia (MAPr 1-2) wynikajace ze zderzenia fal aktywacji z wezta SA i ,,aplikacyjnych” wytadowan
VoM — zyta Marshalla, LA — lewy przedsionek, SA — zatokowo-przedsionkowy, MAPr — zapis z elektrody ablacyjnej

z potencjalnych zrodet AF Zyta jest zarazem jednym
z elektrycznych potaczeh miedzy LA a zatoka wieficowa,
kolejnym potencjalnym Zrédtem zawigzania i potrzyma-
nia AE Miedzy VoM a lewostronnymi Zzytami ptucnymi
moga istnie¢ potaczenia mostkami miesniowymi, a zara-
zem VoM/LoM przebiegaja w strefie skupisk zwojow
i wtokien nerwowych — wspétczulnych i przywspétczul-
nych, w LA i w lewostronnych zytach ptucnych.

W przedstawionym przypadku aktywacja uktadu
systemowego i adrenergicznego (wysitkiem, emocjami,
izoproterenolem) zwiekszata czestos¢, czestotliwosé
i czas trwania arytmii zawigzujacych AF oraz czas jego
trwania, co zarazem mogto sie wigza¢ ze wzmozong ak-
tywacja lokalnych ognisk, np. w obrebie sieci zwojéw
nerwowych.

Zyta Marshalla sktada sie z klasycznych sktadowych
zyty, jak i otaczajacych wtékiem miesniowych (kotnierz),

okreslanych jako peczki Marshalla (ang. Marshall bun-
dles). Przebiega skosnie wzdtuz tylno-bocznej Sciany LA
—zwykle miedzy uszkiem LA a ujéciem zyt ptucnych lub
pomiedzy zytami, czasami rozwidla sie i otacza zyty.
Uwzgledniajac rozw6j embriologiczny, miesniowy kot-
nierz obejmujacy zatoke wieficowa obejmuje rowniez
wiezadto. Kim i wsp. stwierdzili, ze VoM/LoM zawiera
liczne wspoétczulne wiékna nerwowe, zwoje, a zarazem
ma wiele potaczen miesniowych z LA i z zatoka wiefco-
wa, otoczonych tkanka wtéknisto-ttuszczowa. Lin i wsp.
u 5z 240 chorych (2% przypadkéw) stwierdzili ogniska
w LoM; u 3 z nich wspbtistniato ognisko w zytach ptuc-
nych lewych. W czasie wlewu izoproterenolu pojedyn-
cze pobudzenia przedwczesne i serie wytadowan wy-
zwalaty krétkotrwate napady AF lub AF dtugotrwate.
Shah i wsp. w grupie 160 pacjentéw poddanych ablacji
ogniskowego AF nie stwierdzili ogniska w LoM.

Kardiologia Polska 2007; 65: 6
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Rycina 4. Pierwsza sesja ablacji (wlew izoproterenolu). Aplikacja wyzwala rotor w VoM o cyklu 200 ms
(z przewodzeniem VoM = LA 1:1, AVn = HPS 2:1). W czasie aplikacji pradu RF poczatkowo cykl trzepotania
nieznacznie zwalnia sie do 212 ms, a nastepnie pojawia sie blok VoM = LA 3:1, 4:1. Po drugim przewodzo-
nym wytadowaniu (juz po ~700 ms) pojawia sie pobudzenie z wezta SA, co sugeruje, ze istniat blok wej-
Scia patologicznego rytmu do wezta SA, a jego automatyzm nie ulegt sttumieniu. Kolejne pdzne patologicz-
ne wytadowanie jest prawdopodobnie nastepstwem dalszego narastania (5:1) bloku wyjscia z ,,ogniska”.
Moment jego pojawienia sie (~300 ms po fali z wezta SA) dowodzi, ze istnieje rowniez blok wejscia pobu-

dzenia zatokowego do ogniska

AVn — wezet p-k, HPS — uktad Hisa-Purkinjego, SA — zatokowo-przedsionkowy

Walczak i wsp. w grupie 80 pacjentdw, poza wymienio-
nym pacjentem z pojedynczym ogniskiem w LoM, u 6
innych pacjentéw stwierdzili, ze LoM/VoM byty jednym
ze 7r6det wyzwalania i zawigzywania napadowego AF.

Wzrost napiecia ukladu wspoélczulnego
nasilal arytmie przedsionkowe
1 zawiazywal migotanie przedsionkéw

W prezentowanym przypadku ognisko wytadowan
(pojedynczych, par, serii) w obrebie VoM wyzwalato na-
wracajace napady AF. U chorego stres, wysitek, emocje,
ktérym towarzyszy wzmozona aktywnosé uktadu adre-
nergicznego, wyzwalaty AF, prowadzac do nawracaja-
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cego, nagtego znacznego pogorszenia stanu zdrowia,
w tym narastajacego leku.

Stymulacja adrenergiczna skraca okresy refrakcji,
przyspiesza przewodzenie i zwieksza aktywnos¢ ognisk
autonomicznych, a zarazem moze pogtebiaé dyspersje
repolaryzacji niejednorodnych miocytéw i wtékien mie-
Sniowych zyty i LA.

Zyty ptucne s3 znacznie mocnej unerwione w sie-
ci zwojéw niz inne czesci przedsionka. A stwierdzono,
ze stymulacja wysoka czestotliwoscia wtékien ner-
wowych pochodzacych z GPs powoduje skrocenie po-
tencjatu czynnosciowego, wyzwala wczesne poten-
cjaty nastepcze i wytadowania z aktywnosci wyzwa-
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Rycina 5. Druga sesja ablacji. Seria (pie¢) wytadowan z ogniska z VoM ze skracajacym sie cyklem z 290
do 200 ms. Po 400 ms od wejscia aktywacji z wezta SA do VoM pojawia sie pierwsze wytadowanie z po-
tencjatami potréjnymi nastepstwa przewodzenia wytadowania przepustem do lewego przedsionka
(MAP 1-2: 1. ostry sygnat — wytadowanie w zyle, 2. sygnat — aktywacja przepustu z zyty i 3. sygnat — lokal-
na aktywacja przedsionka), a nastepnie kolejne cztery wytadowania z cyklem 290 ms, 220 ms,
210 ms i 200 ms — wszystkie przewodza sie do przedsionkéw. Pierwsze i trzecie wytadowanie przewodzi
sie do komor, drugie, czwarte i piate jest zablokowane (prawdopodobnie blok proksymalny). Zwraca uwa-
ge ksztatt i szerokos¢ zatamka P"=140 ms, w odprowadzeniu V; — o dwbdch szczytach z przetecza miedzy
nimi. W czasie pobudzenia zatokowego obecny jest potréjny potencjat odwrécony i sygnat dotarcia
do ogniska jest ostatni (strzatka). Zwraca uwage, ze przewodzenie LA = VoM (rytm zatokowy) trwa krocej
niz przewodzenie VoM = LA (pobudzenia przedwczesne). Sygnaty te widoczne sg réwniez z elektrody
okreznej w zyle ptucnej gérnej lewej (LA 7-8)
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lanej. Stymulacja zyt ptucnych wykazuje wiekszy
efekt w poréwnaniu ze stymulacja LA, co wskazuje,
ze miesien zyt ptucnych jest bardziej wrazliwy na sty-
mulacje autonomiczng. Ta sama sytuacja moze doty-
czy¢ VoM. Patterson i wsp. postuluja, ze wytadowa-
nia z PV i AF wyzwalane aktywnoscig GPs sg wywota-
ne z wytadowan w mechanizmie aktywnosci wyzwa-
lanej (ang. triggered firing). W ich wyzwalaniu ma
udziat zaréwno aktywnos¢ parasympatyczna, ktéra

skraca potencjat czynnosciowy PV, jak i aktywnosé
wspbtczulna, ktéra prowadzi do utrzymywania sie pod-
wyzszonego stezenia wewnatrzkomérkowego wapnia
w konhcowej fazie repolaryzacji komérki w wyniku skro-
conego potencjatu czynnosciowego. Uprawnia to do hi-
potezy, ze zmiana stezenia wapnia i zmiana relacji pra-
déw Na*/Ca* sa przyczyna wczesnych potencjatow na-
stepczych i aktywnosci wyzwalanej (ang. calcium tran-
sient triggered firing hypothesis).

Kardiologia Polska 2007; 65: 6
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Wnioski

1. Zrédtem kaskady przedsionkowych zaburzef rytmu,
w tym napad6w AF, byta VoM. W jej obrebie i w ob-
rebie jej przebiegu znajduja sie skupiska zwojow
i witékien nerwowych — wspétczulnych i przywspét-
czulnych.

2. Wzrost napiecia uktadu wspbtczulnego znacznie
zwiekszat liczbe i stopien zaburzeh rytmu, a zarazem
wywotywat objawy uniemozliwiajace kontynuowanie
wysitku.

3. Celowana ablacja w miejscu powstawania wytado-
wan elektrycznych w obrebie VoM usuneta Zrédto
ustawicznych tachyarytmii przedsionkowych.

4. Arytmie nie nawrdcity w okresie 5-letniej obserwacji.

5. Dzieki temu ustapity zastabniecia, zaburzenia wi-
dzenia i lek oraz nastapita znaczna poprawa jakosci
zycia osobistego, rodzinnego i zawodowego.
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