Elektrofizjologia inwazyjna/Invasive electrophysiology

Migotanie komoér u chorego z trzema dodatkowymi
szlakami przewodzenia, poronna anomalia Ebsteina
i okresowo dlugim odstepem QT.

Ablacja RF i refleksje elektrofizjologiczne

Ventricular fibrillation in a patient with three accessory pathways, Ebstein anomaly
and intermittent long QT interval. RF ablation and electrophysiologic considerations
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Abstract

We present a case of a 19-year old man with minor Ebstein’s anomaly, intermittent long QT interval and WPW syndrome
in whom atrial fibrillation, degenerating into ventricular fibrillation was the first symptom. QRS complex morphologies during
atrial fibrillation revealed the presence of three accessory pathways (septal, right inferior paraseptal and antero-inferior).
Immediately after resuscitation the patient was treated with amiodarone, which resulted in a significant prolongation of QT
interval to 700 ms. After RF ablation of accessory pathways patient remains asymptomatic during 6-month follow up, however

QTc interval is about 500 ms.
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Wstep

Gtéwna przyczyna nagtego zatrzymania krazenia (NZK)
w przebiegu zespotu Wolffa, Parkinsona i White’a (WPW)
jest migotanie komor (VF). Moze ono wystgpic jako pierw-
szy objaw choroby, a zazwyczaj jest bezposrednio poprze-
dzone migotaniem przedsionkéw (AF) przewodzonym do
komor przez dodatkowy szlak (AP) lub mnogie szlaki (APs)
[1-12]. W przypadkach wspdtwystepowania zespotu WPW
i anomalii Ebsteina ryzyko wystapienia VF jest wyzsze niz
w og6lnej populacji chorych z zespotem WPW. A przedsta-
wiony chory miat jeszcze okresowo dtugi odstep QT.

Opis przypadku
Chory w wieku 19 lat, z zespotem WPW, po NZK zo-
stat przyjety do Instytutu Kardiologii w celu wykonania
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ablacji AR Zesp6t AF—>VF byt pierwszym objawem
choroby. Bezposrednio po skutecznej resuscytacji roz-
poczeto leczenie amiodaronem. W 2. dobie wystapit
napad AF z szybkim rytmem komér (minimalny od-
step RR 260 ms) z preekscytacja. Po przywréceniu ryt-
mu zatokowego za pomoca elektrowersji odstep QT
wynosit 600 ms. Po przyjeciu do Instytutu odstawio-
no amiodaron. Badanie echokardiograficzne wykaza-
to przegrodowy ptatek zastawki trojdzielnej nieznacz-
nie przesuniety w kierunku koniuszka prawej komory
(RV), RV 3,2 cm, RVSP 35-40 mmHg, poszerzong zyte
gtéwnga dolng, LVDD 4,7, LVEF 68%, LA 2,7 cm. Wyko-
nano 24-godz. zapis EKG metoda Holtera (1. dzief po
odstawieniu amiodaronu) — zespoty QRS z cechami
preekscytacji, okresowo odstep QT 600-700 ms. Do
leczenia wtgczono B-bloker.
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Rycina 1. AF ze zmienng preekscytacja: QRS 1-4 —
przewodzenie przez AP prawostronny przednio-
-dolny (QRS 190 ms; 08 — 65°; strefa przejsciowa
V4/V5); QRS 9 — AP przegrodowy (QRS~137 ms,
falad +w II); QRS 7110 AP przyprzegrodowy dol-
ny prawy (QRS 150 ms; 0§ ~ 45°, strefa przejscio-
wa V1/V2), QRS 5-6: AP przegrodowy i przyprze-
grodowy, QRS 8 (*), bez cech preekscytacji, za-
burzenia w HPS — nRBBB+ dx+ blok srédkomo-
rowy w RV

Badanie elektrofizjologiczne i ablacja RF

Badanie elektrofizjologiczne (EPS) wykonano u cho-
rego bedacego nadal pod wptywem amiodaronu. W trak-
cie stymulacji programowanej poczatkowo obserwowa-
no przewodzenie przez szlak przegrodowy, ktérego
okres refrakcji (ERP) w kierunku zstepujacym wynosit
340 ms; szerokos¢ QRS w trakcie maksymalnej preek-
scytacji — 137 ms. Nie wyzwolono AVRT. W trakcie sty-
mulacji stopniowanej RV obserwowano sprawne prze-

Rycina 2. Aplikacja RF w obszarze przegrodowym.
Widoczna zmiana preekscytacji (*), ktérej towa-
rzyszy rozbicie elektrogramu przedsionka i komo-
ry (strzatki), wydtuzenie HV, skrécenie czasu
trwania zespotu QRS (127—115 ms). Po ablacji AP
przegrodowego pojawia sie QRS wskazujacy na
przewodzenie przez AP przyprzegrodowy dolny.
S-QRS = 135 ms Swiadczy zarébwno o wolnym
przewodzeniu przez AP, jak i wezet p-k

wodzenie w kierunku wstecznym przez dodatkowe po-
taczenia. Brak mapingu wokét ujscia p-k uniemozliwia
ocene, ktére z potaczen p-k przewodzity wstecznie. Po
osiggnieciu cyklu 300 ms pojawito sie AF, ktore trwato
kilka min. Morfologia QRS w trakcie AF sugerowata obec-
nos¢ 3 potaczen dodatkowych przewodzacych w kierun-
ku zstepujacym (Rycina 1, Tabela I). Minimalny odstep
RR w trakcie AF wynosit 260 ms (przy przewodzeniu
przez AP przednio-dolny).

Tabela I. Charakterystyka morfologii fali & i zespotu QRS w czasie przewodzenia przez poszczegélne szlaki

(wg Cosio i wsp. [19])

przegrodowy prawostronny prawostronny
przyprzegrodowy-dolny przednio-dolny
I + + +
Il i i =
1l = = =
aVvL + + +
aVF + + lub - =
V1 —lub £ —lub £ +lub £
V2 + + +
V6 + + +
QRS [ms] 130-140 145-155 190
strefa przejsciowa V1/V2 V1/V2 V4/V5

+ fala 6 dodatnia; — fala 6 ujemna
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Rycina 3. Moment zawigzania AVRT o zmiennym
cyklu pobudzeniem przedwczesnym przedsionko-
wym. W pierwszych cyklach obecny zupetny,
a nastepnie niezupetny RBBB. Zwraca uwage
brak zatamka R w V1 (QRS typ QR’) oraz dekstro-
gram patologiczny. W okresie trwania zupetnego
RBBB skraca sie nieznacznie odstep HV (o ok.
20-30 ms), a nastepnie ulega stabilizacji (\RBBB).
Odstep AH natomiast zmienia sie w kazdym cy-
klu — w pierwszym 115 ms, a nastepnie miedzy
127ms a 152 ms. Utrudnia to ocene, czy szlak ta-
czy wolne Sciany prawego przedsionka i komory

Pierwsze aplikacje wykonano w obrebie przegrody,
co spowodowato wydtuzenie odstepu S-QRS (od sygna-
tu stymulacji do poczatku QRS) do 135 ms. W odprowa-
dzeniu Il znikneta dodatnia fala 8, pojawia sie niewiel-
ka fala ujemna, a czas trwania QRS ulegt skréceniu do
115 ms (Rycina 2.).

Kolejne aplikacje pradu RF wykonano w strefie szla-
ku przyprzegrodowego dolnego i dolnego prawego, ob-
serwujac dalsza zmiane morfologii i czasu trwania ze-
spotu QRS (S-V 152 ms; QRS 100 ms).

Stymulacja programowana przedsionka ujawnita ko-
lejne potaczenie prawostronne przednio-dolne (z QRS
w czasie maksymalnej preekscytacji 193 ms, z osia =70°
i strefg przejsciowa V4/V5), ktérego ERP wynosit 350
ms, a odstep S-V 125 ms. W czasie aplikacji pojawito sie
pobudzenie przedwczesne przedsionkowe, ktére wy-
zwolito AVRT ortodromowy, poczatkowo z zupetnym,
a nastepnie niezupetnym RBBB, ktéry wykazywat zmiane
cyklu (390-450) oraz odstepow VA i AV, zardbwno w trak-
cie trwania aberracji, jak réwniez po jej ustapieniu (Ry-
cina 3.). Ostatecznie aplikacje w obszarze przednio-dol-
nym spowodowaty ustgpienie cech preekscytacji (Ryci-
na 4.). Nie wyzwalano AVRT.

Po kilku mies. od ablacji wystapito kotatanie serca.
W badaniu holterowskim stwierdzono rytm zatokowy z

Rycina 4. Aplikacja RF w obszarze przednio-dol-
nym. Ustapienie preekscytacji widocznej
w pierwszym pobudzeniu (strzatki) poprzedzo-
ne jest zespotem QRS o czasie trwania 193 ms
z odchyleniem osi elektrycznej w lewo, ktory
jest zblizony do pierwszych czterech pobudzen
widocznych na rycinie 1. Miejscem wyjscia te-
go pobudzenia jest najprawdopodobniej AP
Zwracaja uwage dyskretne zazebienia na kon-
cu zespotu QRS w pobudzeniach przewiedzio-
nych wytacznie przez szlaki fizjologiczne oraz
odstep QT przekraczajacy 500 ms

cechami preekscytacji zespotéw QRS. Maksymalny od-
step QT wynosit 600 ms (przy rytmie 53/min). Ponadto
zarejestrowano epizod wolnego, czynnego rytmu komo-
rowego, ktory wyzwolit AVRT o cyklu 440-380 ms. Do le-
czenia ponownie wtaczono amiodaron.

W czerwcu 2005 r. chory byt ponownie hospitalizo-
wany w Instytucie Kardiologii. Odstawiono amiodaron.
Nawr6t przewodzenia nastapit przez AP przednio-dolny,
ktérego ERP w kierunku zstepujacym wynosit 320 ms,
a wstecznym 430 ms. Stymulacja komory 600+490 ms
wyzwolono AVRT ortodromowy o cyklu 440 ms. Wykona-
no skuteczng ablacje AP Po ablacji ERP wezta p-k w kie-
runku zstepujacym wynosit 270 ms, a wstecznym po-
wyzej 500 ms. W 6 mies. obserwacji nie stwierdzono
nawrotu cech preekscytacji ani zaburzen rytmu, jednak
okresowo w czasie rytmu zatokowego odstep QTc wy-
dtuza sie do 500 ms.

Omowienie

Anomalia Ebsteina jest wynikiem zaburzen rozwoju
pierécienia trojdzielnego: przesuniecia jego fragmentu
wraz z ptatkiem (najczesciej przegrodowym) w kierun-
ku koniuszka RV i prowadzi do atrializacji jej drogi na-
ptywu. U 25% oséb z ta anomalig wystepuja objawy
zespotu WPW i czesto APs, ktére w rzeczywistosci sa
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potaczeniami obu jam w miejscach nieobecnego frag-
mentu pierécienia tréjdzielnego. Z tego tez powodu
miejsce to jest obszarem niejednorodnych, czasem
szerokich potaczen, ktérych zamkniecie wymaga linii
ablacyjnych. Niejednorodna anizotropia w tych obsza-
rach sprzyja wystapieniu AF, ktére przy wspbétistnieniu
przewodzenia zstepujacego przez APs zagraza nagtym
zgonem. W prezentowanym przypadku, u chorego z po-
ronng postacia anomalii Ebsteina obecne byty 3 nie-
jednorodne potaczenia p-k. W trakcie AF morfologia
zespotow QRS wykazywata zmiennosé zaréwno w za-
kresie czasu trwania, osi elektrycznej, jak i strefy przej-
Sciowej. Dominowat ksztatt zespotéw QRS wskazuja-
cych na obecnosé AP prawostronnego przednio-dolne-
go (QRS 180-190 ms, z odchyleniem osi do -60°, ze
strefg przejsciowg pomiedzy V4-V5). Okresowo obec-
ny byt zespét QRS wskazujacy na obecnosé potaczenia
przegrodowego (QRS 137 ms z dominujagcym dodatnim
kierunkiem polaryzacji w odprowadzeniu Il, ze strefg
przejsciowg pomiedzy V1 a V2) oraz potaczenia przy-
przegrodowego dolnego prawego z QRS ~150 ms i do-
minujacym ujemnym kierunkiem polaryzacji w odpro-
wadzeniu Il. W czasie przewodzenia przez szlak prze-
grodowy i przyprzegrodowy widoczne byty réwniez ce-
chy bloku prawej odnogi peczka Hisa (RBBB) o zmien-
nym stopniu (koncowy fragment zespotéw QRS).
W czasie przewodzenia tylko przez szlak przednio-dol-
ny nie ma warunkéw do ujawnienia sie czynnoscio-
wych i anatomicznych zaburzeh przewodzenia w obre-
bie prawej odnogi (Rycina 1.).

Dlaczego przed zabiegiem nie wystepowaly

czestoskurcze p-k, a pojawily sie one

dopiero w trakcie i po niepelnej ablacji?

Po usunieciu przewodzenia przegrodowym AP i wy-
konaniu aplikacji w obszarze przyprzegrodowym dolnym
i dolnym pobudzenie przedwczesne wyzwolito AVRT or-
todromowy, ktérego ramieniem wstepujacym byt AP
prawostronny przednio-dolny (Rycina 3.). Na wystapienie
tego zjawiska mogto mie¢ wptyw kilka czynnikow.

Po pierwsze, trudniej zawigza¢ AVRT ortodromowy,
w ktérym jednym z ramion jest AP przegrodowy, a drugim
fizjologiczny uktad przewodzacy. Zarazem szybko ulega
on spontanicznemu rozerwaniu, poniewaz taka petla jest
bardzo krétka dla zawiazania i za krétka dla podtrzymania
czestoskurczu p-k.

Z kolei petla czestoskurczu z udziatem prawostron-
nego AP przednio-dolnego jest wystarczajaco dtuga,
ale mozliwosé zawigzania czestoskurczu i jego stabil-
nos¢ zalezaty nie tylko od wtasciwosci elektrofizjolo-
gicznych poszczegélnych ogniw czestoskurczu, ale
i konkurencyjnego udziatu w przewodzeniu kolejnych
niejednorodnych potaczen p-k. Wydaje sie, iz kluczowe
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znaczenie dla wystapienia AVRT miato przerwanie
przewodzenia szlakiem przegrodowym z pomoca abla-
¢ji RF, po ktérej zmienito sie przewodzenie w okolicach
tacza p-k w kierunku zstepujacym. Ponadto potencjal-
na obecnos¢ dolnego i gornego wejscia do wezta p-k
mogta dodatkowo stabilizowaé petle czestoskurczu (2
miejsca dla podtrzymania reentry).

Zmienno$¢ odstepu VA/AV w trakcie AVRT

Pierwsze 4 cykle AVRT przedstawionego na Rycinie 3.
maja morfologie zupetnego RBBB i wykazuja wyrazna,
niejednorodna zmiennos¢ odstepdéw R-R, V-A, A-H, H-V
w elektrogramach wewnatrzsercowych. Istnieje wiec
kilka potencjalnych przyczyn obserwowanych zmian
w AVRT typu ortodromowego: zmiany cyklu R—-R w mo-
mencie zawigzywania AVRT: zmiany odstepu A-H i H-V
w momencie zawigzywania; zmiana cyklu R-R w okre-
sie stabilizacji AVRT: zmiany odstepu A-H.

W tym przypadku w momencie zawigzywania AVRT z
ramieniem wstecznym przez szlak przednio-dolny odste-
py R-R i V=A wykazuja nietypowe zmiany, co nie pozwala
na jednoznaczne rozpoznanie, ze jest to szlak taczacy
wolne Sciany prawego przedsionka i komory. Zmiany te
sg spowodowane zaréwno obecnoscig ww. szlaku prawo-
stronnego, jak i przeciwstawnych zmian odstepéw A-H i
H-V. Po stabilizacji AVRT analiza odstepéw R-R i aktywa-
cji z elektrody umieszczonej przy ujsciu zatoki wieficowej
(CS) pozwala sadzi¢, ze przewodzenie przez potaczenie p-
-k zmienia sie cyklicznie (dtugi<>krotki<>dtugi...). Moze
ono wynikaé z anizotropowego przewodzenia w obrebie
dodatkowego potaczenia i w okolicy jego wejscia przed-
sionkowego. Wszystkie elementy ksztattujg stosunkowo
niewielkg czestos¢ AVRT (~150/min), co jest zjawiskiem
czestym w anomalii Ebsteina. Poza pierwotnymi wtasci-
wosciami drég, obserwowane zwolnienie przewodzenia
moze czesciowo zaleze¢ od aplikacji wykonanych wcze-
sniej w strefie przegrodowej. W tym przypadku czesciowy
wptyw na cykl AVRT mégt miec réwniez stosowany wcze-
$niej amiodaron.

Analizujac obecne i wczesniejsze elektrogramy,
mozna dostrzec rdéznice miedzy:

e typowym szlakiem p-k o szybkim przewodzeniu
(sprawne, zdrowe peczki miesniowe - szybkie jedno-
rodne przewodzenie szlakiem, nierzadko w obu kie-
runkach, potencjalnie z niejednorodnym wejsciem do
miesnia przedsionkéw) [13, 14];

* szlakiem o wolnym przewodzeniu, z przewodzeniem
w kierunku zstepujacym, zwykle przedsionkowo-
-peczkowym (replika wezta p-k i prawej odnogi pecz-
ka Hisa, a wiec ztozone z 2 odmiennych wtokien o wol-
nym i szybkim przewodzeniu) [15, 16];

* szlakiem o wolnym przewodzeniu, z przewodzeniem
w kierunku wstecznym, zwykle uchodzacym w okoli-
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cy ujscia CS, zazwyczaj ustawicznym AVRT, wyzwala-
nym nawet pobudzeniem z wezta SA [17] oraz
potaczeniami p-k w anomalii Ebsteina (zwykle uszko-
dzone pojedyncze lub mnogie peczki miesniowe ta-
czace RV i prawy przedsionek w obszarach nieobec-
nych fragmentéw pierscienia, z niejednorodnym,
umiarkowanie szybkim przewodzeniem zaleznym od
stopnia ich uszkodzenia i zmian w obrebie ujs¢ przed-
sionkowego i komorowego) [18].

Zespol QRS przewodzony wylacznie drogami
fizjologicznymi

Warto poswieci¢ odrobine uwagi zespotowi QRS

przewodzonemu wytacznie szlakami fizjologicznymi
(Ryciny 1., 3., 4.). Zwracajg tu uwage 3 cechy: obec-
nos¢ zespotu QR’ w odprowadzeniu V1, odchylenie osi
elektrycznej w prawo do 110° oraz dyskretne zazebie-
nia w konhcowej czesci zespotu QRS, ktérego czas
trwania wynosi 105 ms. Cechy te z dos¢ duza swo-
istoscig swiadczg o zmianach wywotanych anomalig
Ebsteina z powiekszeniem/przerostem/wtéknieniem
RV (jej czesci zatrializowanej) oraz wspoétistnieniem
zaburzen w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego, zwtasz-
cza niezupetnego RBBB. W zaleznosci od miejsca po-
dziatu peczka Hisa — po prawej lub lewej stronie prze-
grody — zmiany moga by¢ wieksze.

Zesp6t WPW-VF, zesp6t Ebsteina, zesp6t
dlugiego QT a amiodaron
W przypadku wigczania amiodaronu, po skutecznej

reanimacji z powodu VF nalezy zawsze ocenié zachowa-
nie sie odstepu QT w kolejnych EKG. Sporadycznie u oséb
z zespotem WPW moze dodatkowo wspétistnie¢ defekt
genetyczny manifestujacy sie jego statym lub okresowym
wydtuzaniem i wynikajacymi stad zagrozeniami.

Podsumowanie

1. Wspétistnienie mnogich niejednorodnych potaczen

p-k u chorych z anomalig Ebsteina jest czynnikiem
ryzyka wystapienia AF—>VF.

2. Morfologia zespotéw QRS w trakcie trwania AF u cho-

rych z jawnym zespotem WPW pozwala na wstepna
ocene liczby potaczen oraz ich przyblizong lokalizacje.

3. Skuteczna ablacja dodatkowych potaczen znacznie

zmniejsza to ryzyko.

4. U chorego moze by¢ obecny kolejny czynnik zagroze-

nia NZK, w tym przypadku zespét okresowego dtu-
giego QT.
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