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Żyła Marshalla – ograniczone źródło adrenergicznego
migotania przedsionków – skuteczna ablacja podłoża
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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A b s t r a c t

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. 

KKeeyy  wwoorrddss:: focal adrenergic atrial fibrillation, vein of Marshall, selective RF ablation
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Wstęp
Można przypuszczać, że w każdej postaci ognisko-

wego migotania przedsionków (AF) istotną rolę odgry-
wają relacje między lokalnymi zwojami oraz ich włók-
nami (aksonami) współczulnymi i przywspółczulnymi
a niejednorodnym mięśniem żył i przedsionków. Zna-
czenie ma również funkcja pozasercowego autonomicz-
nego układu nerwowego i układu ośrodkowego. Rola
każdego z nich może być inna, a ich działania mogą się
wzajemnie uzupełniać lub osłabiać zagrożenie arytmią.
Żyła Marshalla (VoM) i więzadło Marshalla (LoM), jako
pozostałość środkowego fragmentu żyły głównej górnej
lewej oraz jej połączenie z zatoką wieńcową, mogą być
jednym ze źródeł zarówno pobudzeń przedwczesnych,
jak i częstoskurczu lub trzepotania, a także miejscem
wyzwalania oraz podtrzymywania AF. 

Przedstawiamy 44-letniego pacjenta, u którego źró-
dło kaskady przedsionkowych zaburzeń rytmu znajdo-
wało się w obrębie VoM, żyły położonej w obszarach

sieci zwojów i włókien nerwowych oraz w pobliżu ujść
żył płucnych lewostronnych. Wybiórcze aplikacje usu-
nęły wszystkie postacie tachyarytmii przedsionkowych.
Dobry efekt leczenia utrzymuje się 5 lat. 

Opis przypadku
W 39. roku życia pacjent został przyjęty do Instytu-

tu Kardiologii z powodu uporczywie nawracającej ka-
skady przedsionkowych zaburzeń rytmu (Ryciny 1. i 2.).
Krótkie, kilkunastominutowe napady równego lub nie-
równego kołatania serca pojawiły się w 36. roku życia.
Pobudzenia przedwczesne, pary i serie przedsionkowe
z szybkim rytem komór zdarzały się przez całą dobę,
a codzienna aktywność, a zwłaszcza wysiłek i emocje,
wyraźnie zwiększała ich liczbę i czas trwania. W tym
okresie pojawiały się napady trzepotania przedsionków
(AFL) lub AF trwające do kilkunastu minut. Napadom ta-
chyarytmii, zwłaszcza wysiłkowym, towarzyszyły za-
słabnięcia, zaburzenia widzenia, dreszcze, ziewanie,
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drętwienie kończyn. W zapisach EKG (37.–39. roku ży-
cia) liczne pobudzenia przedwczesne (pojedyncze, pary
i serie wyzwalające kilkunastominutowe napady AF).
Pobudzenia przedwczesne przewodziły się z prawidło-
wym zespołem QRS, z blokiem prawej odnogi, spora-
dycznie były zablokowane. 

WW zzaappiissaacchh  hhoolltteerroowwsskkiicchh::  liczne pobudzenia
przedwczesne (do kilku tysięcy), pojedyncze, pary, se-
rie, liczne okresy częstoskurczu przedsionkowego i AF.
W godzinach nocnych pojawiały się okresy bradykardii
zatokowej 33–36/min lub bradykardii związanej z za-
blokowanymi pobudzeniami przedwczesnymi przed-
sionkowymi, występującymi w rytmie bliźniaczym. 

Chory bez klinicznych objawów nadczynności tar-
czycy – TSH 0,826 μIU/ml.

EEcchhoo 22DD:: LVdD – 5,4 cm, LVsD – 3,2 cm, IVSd
– 0,9 cm, LVEdV – 141,3 cm3, LVEsV – 41 cm3, RVdD
– 2,6 cm, LA – 3,6 cm, Ao – 2,9 cm, EF – 71%, SF – 40,7%,
SV – 100. Zastawki serca prawidłowe. Prawidłowa gru-
bość i kurczliwość mięśnia lewej komory. Bez cech
skrzepliny, w tym w uszku lewego przedsionka (LA).
W przednio-dolnej części przegrody międzyprzedsion-
kowej śladowy przeciek lewo-prawy poprzez FOA. 

TTeesstt  wwyyssiiłłkkoowwyy:: W czasie testu z narastającym obcią-
żeniem do 150 W przez 3 min nastąpiło przyspieszenie

rytmu zatokowego z 81 do 149/min. W czasie narastają-
cego wysiłku znaczne nasilenie arytmii przedsionkowej
– z początku pojawiały się pobudzenia pojedyncze, pary,
a następnie serie (częstoskurcz przedsionkowy). Po jego
zakończeniu tachyarytmie zmniejszały się stopniowo
przez kilka minut. Jednak po kilku minutach nadal obec-
na była bigeminia przedsionkowa – z prawidłowym
kształtem zespołu QRS lub z cechami aberracji (RBBB) na-
przemiennie z okresami miarowego rytmu zatokowego.

BBaaddaanniiee  aannggiioo--CCTT:: średnice ujść żył płucnych: gór-
na prawa – 15 mm, dolna prawa – 20 mm, górna lewa
– 14 mm, dolna lewa – 15 mm. Zwraca uwagę bliskie uj-
ście żył płucnych lewostronnych.

BBaaddaanniiaa  eelleekkttrrooffiizzjjoollooggiicczznnee  ii ddwwiiee  sseessjjee  aabbllaaccjjii  RRFF::
Stymulacja LA i izoproterenol nasilały występowanie ta-
chyarytmii przedsionkowych: pobudzeń przedwczesnych,
par, serii, częstoskurczu i AFL o cyklu 200–220 ms, włącz-
nie z grubofalistym AF. 

W czasie pierwszej sesji ablacji (28.10.2002), w cza-
sie wlewu izoproterenolu obserwowano znaczne nasi-
lenie arytmii. Aplikacje wykonywano (kierując się sy-
gnałami z wyładowań) w obrębie antrum żyły płucnej
dolnej lewej i wzdłuż przebiegu żyły Marshalla, do pod-
stawy uszka LA. Wyładowania wykazywały charaktery-
styczne sygnały (Rycina 3.). W czasie aplikacji wzbudzo-

RRyycciinnaa 11..  Rytm zatokowy, zakłócony licznymi pojedynczymi pobudzeniami przedwczesnymi przedsionkowymi,
okresowo w rytmie bliźniaczym. Pobudzenia przedwczesne przewodzone są wiązką Bachmanna do wejścia
górnego węzła p-k. Zespoły QRS nie wykazują cech aberracji
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RRyycciinnaa 22.. Rytm zatokowy, zakłócony pobudzeniami przedwczesnymi przedsionkowymi w rytmie bliźnia-
czym. Pobudzenia przedwczesne przewodzone są wiązką Bachmanna do wejścia górnego węzła p-k. Ze-
społy QRS wykazują cechy aberracji. Sprawne przewodzenie do komór odbywa się przez wiązkę przednią
lewej odnogi. Proszę zwrócić uwagę na różnice kształtu załamków P i P´. Na przykład w odprowadzeniu V1

załamek P´ jest dodatni, szerszy i ma dwa charakterystyczne szczyty (przypomina kształt Giewontu)
– pierwszy z pobudzenia lewego przedsionka, drugi z dotarcia aktywacji do przedniej ściany prawego
przedsionka. Ponadto, porównując Ryciny 1. i 2., należy zwrócić uwagę na niewielką zmianę kształtu i am-
plitudy pobudzeń przedwczesnych, co może wskazywać, że istniał więcej niż jeden przepust dla wyłado-
wań z VoM do lewego przedsionka

no również ogniskowe AFL, które w wyniku narastają-
cego bloku VoM ⇒ LA ustąpiło (Rycina 4.). Po ablacji
bez izoproterenolu – bez pobudzeń przedwczesnych,
w czasie wlewu – pojedyncze pobudzenia przed-
wczesne. 

W czasie kilkudniowej obserwacji stan pacjenta
uległ wyraźnej poprawie, jednak w zapisie holterow-
skim wykonanym po kilku dniach, w czasie aktywności,
stwierdzono 634 pobudzenia przedwczesne, 31 par
oraz 47 razy kilku- lub kilkunastosekundowe napady
częstoskurczu przedsionkowego z rytmem komór
do 190/min. 

Wykonano drugą sesję uzupełniającą (8.11.2002)
w czasie wlewu izoproterenolu, który wyzwalał poje-
dyncze pobudzenia przedwczesne i pary. W czasie apli-
kacji pojawiły się krótkie serie wyładowań o skracają-
cym się cyklu z 300 do 200 ms (Rycina 5.). Pojedyncze
aplikacje w rejonie poprzednich aplikacji spowodowały
ustąpienie wyładowań. Po ablacji, stymulacja, wlew izo-

proterenolu i wstrzyknięcie adenozyny w dawce 12 mg
nie wyzwalały arytmii. 

Nie wykonywano izolacji żył płucnych górnych
i dolnej prawej oraz żył głównych. Odstawiono leki AA.
Po drugiej sesji nie występowały napady AF, często-
skurczu, serie ani pary. Po kilku dniach od ablacji w za-
pisie holterowskim pojedyncze pobudzenia przedwcze-
sne (7/godz., głównie w ciągu dnia), a w kolejnych
– 3/dobę ⇒ 0/dobę. W EKG utrzymuje się rytm zatoko-
wy. Jakość życia pacjenta uległa znacznej poprawie. Pa-
cjent ma poczucie zdrowia. Po pół roku od drugiej se-
sji ablacji odstawiono acenokumarol. W czasie testu
wysiłkowego bez przedsionkowych i komorowych za-
burzeń rytmu. 

Dyskusja
W 5–30% przypadków pojedyncze źródło może wy-

zwalać tzw. ogniskowe AF, głównie z żył płucnych. Wię-
zadło i VoM oraz jej bezpośrednie okolice są jednym

Franciszek Walczak et al.726
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z potencjalnych źródeł AF. Żyła jest zarazem jednym
z elektrycznych połączeń między LA a zatoką wieńcową,
kolejnym potencjalnym źródłem zawiązania i potrzyma-
nia AF. Między VoM a lewostronnymi żyłami płucnymi
mogą istnieć połączenia mostkami mięśniowymi, a zara-
zem VoM/LoM przebiegają w strefie skupisk zwojów
i włókien nerwowych – współczulnych i przywspółczul-
nych, w LA i w lewostronnych żyłach płucnych. 

W przedstawionym przypadku aktywacja układu
systemowego i adrenergicznego (wysiłkiem, emocjami,
izoproterenolem) zwiększała częstość, częstotliwość
i czas trwania arytmii zawiązujących AF oraz czas jego
trwania, co zarazem mogło się wiązać ze wzmożoną ak-
tywacją lokalnych ognisk, np. w obrębie sieci zwojów
nerwowych.

Żyła Marshalla składa się z klasycznych składowych
żyły, jak i otaczających włókiem mięśniowych (kołnierz),

określanych jako pęczki Marshalla (ang. Marshall bun-
dles). Przebiega skośnie wzdłuż tylno-bocznej ściany LA
– zwykle między uszkiem LA a ujściem żył płucnych lub
pomiędzy żyłami, czasami rozwidla się i otacza żyły.
Uwzględniając rozwój embriologiczny, mięśniowy koł-
nierz obejmujący zatokę wieńcową obejmuje również
więzadło. Kim i wsp. stwierdzili, że VoM/LoM zawiera
liczne współczulne włókna nerwowe, zwoje, a zarazem
ma wiele połączeń mięśniowych z LA i z zatoką wieńco-
wą, otoczonych tkanką włóknisto-tłuszczową. Lin i wsp.
u 5 z 240 chorych (2% przypadków) stwierdzili ogniska
w LoM; u 3 z nich współistniało ognisko w żyłach płuc-
nych lewych. W czasie wlewu izoproterenolu pojedyn-
cze pobudzenia przedwczesne i serie wyładowań wy-
zwalały krótkotrwałe napady AF lub AF długotrwałe.
Shah i wsp. w grupie 160 pacjentów poddanych ablacji
ogniskowego AF nie stwierdzili ogniska w LoM. 

RRyycciinnaa 33.. Pierwsza sesja ablacji. W czasie aplikacji prądu RF pojawia się seria wyładowań o zmiennym cyklu
(przewodzenie VoM ⇒ LA 1:1, okresowo 2:1). W prawym przedsionku widoczne znaczne lokalne zaburzenia
przewodzenia (MAPr 1–2) wynikające ze zderzenia fal aktywacji z węzła SA i „aplikacyjnych” wyładowań
VoM – żyła Marshalla, LA – lewy przedsionek, SA – zatokowo-przedsionkowy, MAPr – zapis z elektrody ablacyjnej

Żyła Marshalla – ograniczone źródło adrenergicznego migotania przedsionków – skuteczna ablacja podłoża 727



Kardiologia Polska 2007; 65: 6

Walczak i wsp. w grupie 80 pacjentów, poza wymienio-
nym pacjentem z pojedynczym ogniskiem w LoM, u 6
innych pacjentów stwierdzili, że LoM/VoM były jednym
ze źródeł wyzwalania i zawiązywania napadowego AF. 

Wzrost napięcia układu współczulnego
nasilał arytmie przedsionkowe 
i zawiązywał migotanie przedsionków

W prezentowanym przypadku ognisko wyładowań
(pojedynczych, par, serii) w obrębie VoM wyzwalało na-
wracające napady AF. U chorego stres, wysiłek, emocje,
którym towarzyszy wzmożona aktywność układu adre-
nergicznego, wyzwalały AF, prowadząc do nawracają-

cego, nagłego znacznego pogorszenia stanu zdrowia,
w tym narastającego lęku. 

Stymulacja adrenergiczna skraca okresy refrakcji,
przyspiesza przewodzenie i zwiększa aktywność ognisk
autonomicznych, a zarazem może pogłębiać dyspersję
repolaryzacji niejednorodnych miocytów i włókien mię-
śniowych żyły i LA. 

Żyły płucne są znacznie mocnej unerwione w sie-
ci zwojów niż inne części przedsionka. A stwierdzono,
że stymulacja wysoką częstotliwością włókien ner-
wowych pochodzących z GPs powoduje skrócenie po-
tencjału czynnościowego, wyzwala wczesne poten-
cjały następcze i wyładowania z aktywności wyzwa-

RRyycciinnaa 44.. 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 prądu RF początkowo cykl trzepotania
nieznacznie zwalnia się do 212 ms, a następnie pojawia się blok VoM ⇒ LA 3:1, 4:1. Po drugim przewodzo-
nym wyładowaniu (już po ~700 ms) pojawia się pobudzenie z węzła SA, co sugeruje, że istniał blok wej-
ścia patologicznego rytmu do węzła SA, a jego automatyzm nie uległ stłumieniu. Kolejne późne patologicz-
ne wyładowanie jest prawdopodobnie następstwem dalszego narastania (5:1) bloku wyjścia z „ogniska”.
Moment jego pojawienia się (~300 ms po fali z węzła SA) dowodzi, że istnieje również blok wejścia pobu-
dzenia zatokowego do ogniska
AVn – węzeł p-k, HPS – układ Hisa-Purkinjego, SA – zatokowo-przedsionkowy

Franciszek Walczak et al.728
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lanej. Stymulacja żył płucnych wykazuje większy
efekt w porównaniu ze stymulacją LA, co wskazuje,
że mięsień żył płucnych jest bardziej wrażliwy na sty-
mulację autonomiczną. Ta sama sytuacja może doty-
czyć VoM. Patterson i wsp. postulują, że wyładowa-
nia z PV i AF wyzwalane aktywnością GPs są wywoła-
ne z wyładowań w mechanizmie aktywności wyzwa-
lanej (ang. triggered firing). W ich wyzwalaniu ma
udział zarówno aktywność parasympatyczna, która

skraca potencjał czynnościowy PV, jak i aktywność
współczulna, która prowadzi do utrzymywania się pod-
wyższonego stężenia wewnątrzkomórkowego wapnia
w końcowej fazie repolaryzacji komórki w wyniku skró-
conego potencjału czynnościowego. Uprawnia to do hi-
potezy, że zmiana stężenia wapnia i zmiana relacji prą-
dów Na+/Ca+ są przyczyną wczesnych potencjałów na-
stępczych i aktywności wyzwalanej (ang. calcium tran-
sient triggered firing hypothesis). 

RRyycciinnaa 55..  Druga sesja ablacji. Seria (pięć) wyładowań z ogniska z VoM ze skracającym się cyklem z 290
do 200 ms. Po 400 ms od wejścia aktywacji z węzła SA do VoM pojawia się pierwsze wyładowanie z po-
tencjałami potrójnymi następstwa przewodzenia wyładowania przepustem do lewego przedsionka
(MAP 1–2: 1. ostry sygnał – wyładowanie w żyle, 2. sygnał – aktywacja przepustu z żyły i 3. sygnał – lokal-
na aktywacja przedsionka), a następnie kolejne cztery wyładowania z cyklem 290 ms, 220 ms,
210 ms i 200 ms – wszystkie przewodzą się do przedsionków. Pierwsze i trzecie wyładowanie przewodzi
się do komór, drugie, czwarte i piąte jest zablokowane (prawdopodobnie blok proksymalny). Zwraca uwa-
gę kształt i szerokość załamka P´=140 ms, w odprowadzeniu V1 – o dwóch szczytach z przełęczą między
nimi. W czasie pobudzenia zatokowego obecny jest potrójny potencjał odwrócony i sygnał dotarcia
do ogniska jest ostatni (strzałka). Zwraca uwagę, że przewodzenie LA ⇒ VoM (rytm zatokowy) trwa krócej
niż przewodzenie VoM ⇒ LA (pobudzenia przedwczesne). Sygnały te widoczne są również z elektrody
okrężnej w żyle płucnej górnej lewej (LA 7–8)
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Wnioski
1. Źródłem kaskady przedsionkowych zaburzeń rytmu,

w tym napadów AF, była VoM. W jej obrębie i w ob-
rębie jej przebiegu znajdują się skupiska zwojów
i włókien nerwowych – współczulnych i przywspół-
czulnych.

2. Wzrost napięcia układu współczulnego znacznie
zwiększał liczbę i stopień zaburzeń rytmu, a zarazem
wywoływał objawy uniemożliwiające kontynuowanie
wysiłku. 

3. Celowana ablacja w miejscu powstawania wyłado-
wań elektrycznych w obrębie VoM usunęła źródło
ustawicznych tachyarytmii przedsionkowych. 

4. Arytmie nie nawróciły w okresie 5-letniej obserwacji. 
5. Dzięki temu ustąpiły zasłabnięcia, zaburzenia wi-

dzenia i lęk oraz nastąpiła znaczna poprawa jakości
życia osobistego, rodzinnego i zawodowego. 
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