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Zespol ogniskowych tachyarytmii z zatoki wiencowe;j
przyczyna kardiomiopatii, ktéra ustgpila po skutecznej
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Arrhythmias originating from coronary sinus with multi-level conduction block as a cause of
tachyarrhythmic cardiomyopathy reversed by successful RF ablation
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Abstract

A patient with a 6-year history of drug-resistant, recurrent arrhythmias (AT/AFL, single SVEBs, pairs and series) developed
arrhythmogenic cardiomyopathy. Conduction block between coronary sinus (CS) and atria caused periodical change of tachycardia’s
rate. Successful RF ablation performed in the middle of CS at a place of spike potentials of a 284 ms CL During a 6-years
follow-up after ablation, ejection fraction increased from 38 to 59% and the quality of life improved significantly.
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Wstep

Zatoka wiencowa, tzw. pigta zyta ptucna (ang. fifth
pulmonary vein), moze by¢ zroédtem catej palety arytmii
— od pobudzeh przedwczesnych, przez pary, serie, czesto-
skurcz, do trzepotania o réznym mechanizmie [1-12]. Bywa
rowniez obszarem zawigzania migotania przedsionkéw
(AF) [13-18]. Kiedy dominuje migotanie lewoprzedsionko-
we, a wtasciwie ogniskowe migotanie z zyt ptucnych, za-
toka wiencowa jest jedng z dwéch gtéwnych elektrycz-
nych ,taczy” z prawym przedsionkiem (RA). Zarazem,
w wypadku wspbtistnienia lub wyzwolenia typowego
trzepotania prawoprzedsionkowego, zatoka nierzadko
wspétdecyduje, czy oba przedsionki beda zdominowane
przez proces trzepotania (lewy przedsionek jako bystan-
der), czy w obu pojawi sie przewodzenie w migotaniu.
Czasem zderzenie i przenikanie dwoch frontéw tachy-
arytmii poprzez zatoke (i wigzke Bachmanna) usposabia
do przerwania obu.

Przedstawiamy 24-letniego chorego, u ktérego zatoka
wieficowa byta Zrédtem réznych postaci ogniskowych
arytmii, z wyjatkiem migotania, i rozwijajacej sie kardio-
miopatii tachyarytmicznej. Punktowa, celowana skutecz-
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na ablacja w 18. roku zycia spowodowata znaczng (jednak
niepetng) regresje remodelingu serca, a rytm zatokowy
prowadzi do wielokierunkowej poprawy, w tym petnej
stabilizacji osobistej, rodzinnej i zawodowe;j.

Opis przypadku

Uczeh w wieku 18 lat w 2001 r. zostat przyjety do In-
stytutu Kardiologii z powodu utrzymujacych sie r6znych
postaci ogniskowych przedsionkowych zaburzeh rytmu,
w tym wielogodzinnego czestoskurczu o réznej czestotli-
wosci, serii, par lub pobudzen przedwczesnych okresowo
zablokowanych.

Zaburzenia rytmu pojawity sie w 12. roku zycia. ,,Krét-
kie” wystepowaty wielokrotnie w ciggu doby, ,dtugie
i szybkie napady trzepotania” z objawami hipotonii, dusz-
nosci, zawrotéw gtowy, narastajacego ostabienia wyma-
gaty wielokrotnych pilnych hospitalizacji.

Okresowo rozpoznawano trzepotanie przedsionkow
(AFL), rytm rotora z ogniska siegat do 280/min. Leki z gru-
py IC oraz sotalol nie przeciwdziataty napadom. Okresowo
rytm zatokowy powracat samoistnie lub w nastepstwie
préby Valsalvy. Chory wielokrotnie wymagat wstrzykniecia
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Rycina 1. A. Czestoskurcz o cyklu 400 ms (150/min) z przewodzeniem AV z periodyka Wenckebacha. Przed po-
budzeniem zablokowanym czestoskurcz przewodzi sie droga wolna, a pierwsze pobudzenie przewodzone
po pobudzeniu zablokowanym przewodzi sie droga szybka. B. Czestoskurcz o cyklu 230 ms (261/min) z prze-

wodzeniem p-k 3:1

amiodaronu lub werapamilu. Po wstrzyknieciu leku rytm
komér wyraznie zwalniat w wyniku skokowego narastania
bloku przedsionkowo-komorowego (p-k) (Mobitz |, 2:1, 3:1)
lub pojawiat sie rytm zatokowy (Rycina 1.). W czasie stoso-
wania sotalolu w dawce 220 mg/dobe, w warunkach spo-
czynku i snu czestoskurcz byt wolniejszy, jednak w czasie
emocji i wysitku okresowo siegat do 220-260/min. Wtedy
czestoskurcz przewodzit sie do komér w stosunku 1:1 i po-
jawiata sie aberracja o zmiennym stopniu nasilenia (Ryci-
na 2.). W 18. roku zycia cechy bloku prawej odnogi peczka
Hisa okresowo utrzymywaty sie nadal, mimo przerwania
czestoskurczu. W zapisach EKG i w 24-godzinnych zapi-
sach holterowskich dominowaty napady czestoskurczu
0 réznej czestotliwosci — od wolnego czestoskurczu
(121-137/min) do czestoskurczu o czestotliwosci trzepota-
nia (250-280/min). Ponadto pojawiaty sie wczesne poje-
dyncze pobudzenia przedwczesne okresowo zablokowane

(prawdopodobnie w wezle p-k), pary lub ich serie. W okre-
sach czestoskurczu »>220/min (do 280/min) nastepowaty
nagte, skokowe lub ,falujgce” zmiany jego czestotliwosci
oraz zmiany przewodzenia p-k.

Ablacja RF zrédet zespolu arytmii
przedsionkowych z zatoki wieficowej

W 14. roku zycia wykonano aplikacje w okolicy i w ob-
rebie ujscia zatoki wieficowej. W ocenie chorego i rodzi-
ny arytmie wystepowaty rzadziej — co 2-7 dni i ustepo-
waty po dodatkowej dawce sotalolu.

Badanie echokardiograficzne wykazato: LVdD 4,8 cm,
IVsD 0,9 cm, LA 2,8 cm, LVEF 38%, objawy uogélnionej hi-
pokinezy lewej komory, sladowg niedomykalnos¢ mitral-
ng, troéjdzielna i ptucna.

W 18. roku zycia wykonano badanie elektrofizjologicz-
ne. W czasie stymulacji programowanej wykazano obec-
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Rycina 2. Czestoskurcz o cyklu 238 ms (252/min) z dominujgcym przewodzeniem p-k 1:1 oraz ze zmiennymi ce-

chami aberracji

nos¢ drogi szybkiej (ERP 250 ms) i wolnej (ERP 200 ms).
W czasie badania wystepowat spontanicznie i byt wyzwa-
lany czestoskurcz o cyklu 284 ms. W czasie czestoskurczu
przedsionkowego (AT) zatamek P” w odprowadzeniach
dolnych byt ujemny, w odprowadzeniu | byt ptaski, a w od-
prowadzeniach aVR i aVL byt dodatni. W odprowadzeniu
V; zatamek P” o podwdjnym szczycie byt dodatni.

Skuteczna ablacje ogniska wykonano w obrebie $rod-
kowej czesci zatoki wieficowej, w czasie czestoskurczu.
W miejscu skutecznej aplikacji pradu RF kazde pobudze-
nie czestoskurczu poprzedzat ostry sygnat aktywacji reje-
strowany zaréwno wielopunktowa elektrodg badawcza
znajdujaca sie zatoce wieficowej, jak i elektroda ablacyj-
na. W czasie badania wystapit chwilowy blok przewodze-
nia wytadowan z ogniska w zyle do przedsionkéw w sto-
sunku 2:1. W elektrogramie nadal utrzymywat sie regu-
larny ostry sygnat cyklicznych wytadowan. W pierwszej
sekundzie aplikacji pradu RF czestoskurcz ustgpit (Ryci-
na 3.). Aplikacje kontynuowano przez 60 s, osiggajac
temperature 51°C. Zabieg bez powiktan.

Obserwacje odlegte po skutecznej ablacji

Po zabiegu odstawiono sotalol. W 24-godzinnym zapi-
sie holterowskim stwierdzono rytm zatokowy o czestotli-
wosci 49-119/min, Srednio 71/min, pojawity sie dwa po-
budzenia przedwczesne przedsionkowe. Nie byto komo-
rowych zaburzerr rytmu. Kolejne zapisy EKG i badania
holterowskie nie wykazywaty nawrotu arytmii.

Ostatnie badanie kontrolne wykonano w 24. roku zycia
(13 czerwca 2007 r). Stwierdzono dobrg wydolnosé fizycz-
na. W EKG: rytm zatokowy 59/min, odstep P-R 125 ms,
zespét QRS 102 ms, odstep QT/QTc 406/391 ms. W odpro-
wadzeniu V; —rS.

W echokardiogramie stwierdzono: LVdD 5,2 cm,
IVsD 1,1 cm, LVEdV 129,5 cm?’, LA 3,5 cm, LVEF 59%, SF 27%,
SV 68 ml. Globalna kurczliwos¢ na dolnej granicy normy.
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Sladowe niedomykalnoéci mitralna i tréjdzielna. Test wysit-
kowy (200 Ws) — bez zaburzeh rytmu i przewodzenia.

W 24-godzinnym zapisie holterowskim stwierdzono
rytm zatokowy o czestotliwosci minimalnej 44/min, mak-
symalnej 127/min i sredniej 71/min. Ponadto jedno pobu-
dzenie przedwczesne przedsionkowe i jedno komorowe.

Omowienie

Anatomia zatoki wieficowej i jej rola

w wyzwalaniu i przebiegu przedsionkowych

zaburzefi rytmu

Rostock i wsp. [1] okreslajag zatoke wiehcowa jako pia-
ta zyte ptucna. Jej rola w inicjowaniu zaréwno trzepotania,
jak i migotania, w ich wzajemnym przeksztatcaniu oraz
ustepowaniu jest nadal mato poznana. Moze by¢ zrodtem
zarbwno przyspieszonego patologicznego automatyzmu,
jak i aktywnosci wyzwalanej oraz reentry [1-12].

Zatoka wienicowa (sinus coronarius) jest zyta o dtugo-
$ci 40-45 mm i Srednicy ok. 10 mm, biegnie pozasercowo,
epikardialnie, wzdtuz dolno-tylnej czesci lewego przed-
sionka (LA), ok. 10 mm ponad pierscieniem mitralnym. Za-
toka obejmuje obszar miedzy zastawka Vieussensa, znaj-
dujaca sie na wysokosci ujscia zyty Marshalla, a jej ujsciem
do prawego przedsionka (RA). Sporadycznie zatoka jest hi-
poplastyczna, wykazuje atrezje ujscia lub nie wystepuje.

Przewodzenie impulséw odbywa sie przez potaczenia
zaréwno z LA, jak i z RA:

* potaczenia z LA:

— przez zyte i wiezadto Marshalla,

— przez kotnierz i mostki miesniowe taczace tylna Scia-
ne LA — zwykle dwukierunkowe przewodzenie, nie
zawsze jednorodne,

* potaczenia z RA:

— przez ujscie zatoki wiencowej w dolno-tylnej jego czesdi,

— przez kotnierz z RA, otaczajacy czes¢ proksymalna
zatoki wieficowej,
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Rycina 3. Ablacja RF w czasie czestoskurczu. W pierwszej sekundzie aplikacji czestoskurcz trwale ustepuje

— przez mostki miesniowe taczace tylng Sciane RA

z przegroda.

U kazdego chorego zatoka wiefcowa wspétuczestni-
czy w zawigzywaniu i podtrzymywaniu migotania przed-
sionkéw, a zarazem moze by¢ Zrédtem ogniskowych
tachyarytmii przedsionkowych (CS-T, CS-FL), ktére w na-
stepstwie wielokierunkowego niejednorodnego przewo-
dzenia anizotropowego, okresowo ubytkowego, prze-
ksztatcaja sie w przewodzenie fibrylarne.

W wypadku nawrotnego AFL w RA zatoka moze wsp6t-
uczestniczy¢ w przeksztatcaniu tachyarytmii w obu przed-
sionkach lub by¢ ,,biernym” (zwykle z pozoru) uczestnikiem
wydarzen (bystander). Zatoka jest otoczona pasmami
miesnia RA (w jej czesci proksymalnej), a nastepnie LA
o dtugosci 25-50 mm, ktére majg grubos¢ do 2,5 mm. Pa-
sma miesniowe, a zarazem elektryczne przepusty kieruja sie
w obreb zyty Marshalla. Mozliwe jest wiec przenikanie elek-
trycznej aktywacji miedzy zatoka wiefcowa a LA. Czasem
ma potaczenia z dodatkowym szlakiem przewodzenia p-k.

Na pograniczu zyty Sredniej serca (VCM) i zatoki wief-
cowej moze by¢ obecny uchytek, zwykle zwigzany ze
wspdtistnieniem dodatkowego szlaku przewodzenia.

Potaczenia miesniowe miedzy zatoka a LA tworza
jednorodne lub niejednorodne elektryczne przepusty,

czyli potencjalne podtoze dla pobudzenia krazenia, oraz
przepusty dla ogniskowego czestoskurczu, ktéry powsta-
je w zatoce. Miesien zatoki moze réwniez by¢ fragmen-
tem duzej petli trzepotania LA.

Potencjalna przyczyna nagtych, skokowych
zmian czestotliwo$ci ogniskowego
czestoskurczu z zatoki wieficowe;j

Udokumentowano, ze u chorego pojawiaty sie zaréw-
no napady ,wolnego”, jak i bardzo szybkiego czestoskur-
czu. Okresowo wolny czestoskurcz ulegat nagtemu gwat-
townemu przyspieszaniu, a czasem ponownie nagle
zwalniat. W czasie badania elektrofizjologicznego stwier-
dzono nagtg zmiane czestotliwosci AT: z cyklu 284 ms
do 568 ms. W czasie cyklu AT 284 ms w elektrogramach
z zatoki wieficowej, w miejscu skutecznej aplikacji pradu
RF stwierdzano regularny ostry sygnat poprzedzajacy lo-
kalng aktywacje zyty i LA. W czasie cyklu 568 ms lokalny
ostry sygnat pojawiat sie nadal regularnie, ale impuls
przewodzit sie z zatoki wiencowej do przedsionkéw
w stosunku 2:1, co prowadzito do gwattownej zmiany
czestotliwosci rytmu przedsionkéw. Zmieniato sie wtedy
takze przewodzenie przez wezet AV — z wejscia droga
wolng do wezta p-k na droge szybka weztowa (Rycina 4.).
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Rycina 4. W czasie czestoskurczu (AT) o cyklu 284 ms nagty spadek czestotliwosci rytmu przedsionkéw o po-
towe z powodu chwilowego czynnosciowego bloku miedzy ogniskiem w zatoce wiefcowej a przedsionkami
w stosunku 2:1. W poczatkowej fazie AT o cyklu 284 ms przewodzi sie wolng drogg weztowa do peczka Hisa
w stosunku 1:1, a AT 568 ms przewodzi sie drogg szybka. Blok prawej odnogi peczka Hisa. Odstep HV 45 ms.
Ostry sygnat wytadowania ogniska zaznaczony strzatka

W innych udokumentowanych napadach czestoskur-
czu ,falujgca” zmiana czestotliwosci wynikata zaréwno
z mechanizmu ogniskowego AT, wptywu lekéw antyaryt-
micznych na ognisko oraz wptywu autonomicznego
uktadu nerwowego.

Miedzy klasyczng aberracja, zwigzang m.in.

z czestotliwo$cig i zmiang , kroku” czestoskur-
czu, a trwalym blokiem anatomicznym istnieje
smuga narastajacego remodelingu réwniez

w uktadzie Hisa-Purkinjego

U chorego w czasie czestoskurczu >250/min z przewo-
dzeniem p-k 1:1 czesto wystepowaty cechy aberracji
o zmiennym nasileniu (Rycina 2.). Cechy aberracji w pierw-
szych latach choroby ustepowaty natychmiast po przerwa-
niu czestoskurczu, jego istotnym zwolnieniu lub kiedy poja-
wiat sie czynnosciowy blok 2:1, 3:1. W tym okresie wielkos¢
kom6r i frakcje wyrzutowe byty w granicach normy. Pozniej,
w okresie obnizonej kurczliwosci, nasilone cechy aberracji
pojawiaty sie w czasie szybkiego czestoskurczu, jednak nie

Kardiologia Polska 2007; 65: 12

ustepowaty natychmiast po przywréceniu rytmu zatokowe-
go (Rycina 5.) lub nagtego zwolnienia jego cyklu.

Wnioski

1. Zespdt uporczywych arytmii, od pobudzen przedwczes-
nych okresowo zablokowanych, poprzez ,wolny” cze-
stoskurcz, do czestoskurczu o czestotliwosci trzepota-
nia (280/min) z ogniska znajdujacego sie w zatoce
wiefcowej byt przyczyna kardiomiopatii tachyarytmicz-
nej z frakcjg wyrzutowa lewej komory (LVEF) <40%.

2. W okresie dominacji nerwu btednego i stosowania so-
talolu maksymalna czestotliwos¢ czestoskurczu nie
przekraczata 260/min, a przewodzenie p-k odbywato
sie stosunku 2:1, 3:1.

3. W okresie dominacji uktadu adrenergicznego (emocja,
wysitek), ,,niezaleznie” od stosowanych lekéw, czesto-
skurcz, siegajac czestotliwosci trzepotania, utrzymywat
przewodzenie p-k 1:1 i wywotywat zmienna aberracje;
w 18. roku zycia cechy bloku prawej odnogi peczka Hi-
sa okresowo utrzymywaty sie nadal po ustagpieniu cze-
stoskurczu.
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Rycina 5. A. EKG z 2001 r., bezposrednio po ablacji — rytm zatokowy miarowy o cyklu 670 ms, odstep P-R ok.
140 ms, blok prawej odnogi peczka Hisa. B. EKG z 2007 r. — rytm zatokowy miarowy 56/min, odstep P-R 125 ms,
zesp6t QRS ok. 100 ms
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