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Migotanie komór u chorego z trzema dodatkowymi 
szlakami przewodzenia, poronną anomalią Ebsteina 
i okresowo długim odstępem 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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Wstęp
Główną przyczyną nagłego zatrzymania krążenia (NZK)

w przebiegu zespołu Wolffa, Parkinsona i White’a (WPW)
jest migotanie komór (VF). Może ono wystąpić jako pierw-
szy objaw choroby, a zazwyczaj jest bezpośrednio poprze-
dzone migotaniem przedsionków (AF) przewodzonym do
komór przez dodatkowy szlak (AP) lub mnogie szlaki (APs)
[1-12]. W przypadkach współwystępowania zespołu WPW
i anomalii Ebsteina ryzyko wystąpienia VF jest wyższe niż
w ogólnej populacji chorych z zespołem WPW. A przedsta-
wiony chory miał jeszcze okresowo długi odstęp QT.

Opis przypadku
Chory w wieku 19 lat, z zespołem WPW, po NZK zo-

stał przyjęty do Instytutu Kardiologii w celu wykonania

ablacji AP.  Zespół AF→VF był pierwszym objawem
choroby. Bezpośrednio po skutecznej resuscytacji roz-
poczęto leczenie amiodaronem. W 2. dobie wystąpił
napad AF z szybkim rytmem komór (minimalny od-
stęp RR 260 ms) z preekscytacją. Po przywróceniu ryt-
mu zatokowego za pomocą elektrowersji odstęp QT
wynosił 600 ms. Po przyjęciu do Instytutu odstawio-
no amiodaron. Badanie echokardiograficzne wykaza-
ło przegrodowy płatek zastawki trójdzielnej nieznacz-
nie przesunięty w kierunku koniuszka prawej komory
(RV), RV 3,2 cm, RVSP 35–40 mmHg, poszerzoną żyłę
główną dolną, LVDD 4,7, LVEF 68%, LA 2,7 cm. Wyko-
nano 24-godz. zapis EKG metodą Holtera (1. dzień po
odstawieniu amiodaronu) – zespoły QRS z cechami
preekscytacji, okresowo odstęp QT 600–700 ms. Do
leczenia włączono β-bloker.

A b s t r a c t

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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Badanie elektrofizjologiczne i ablacja RF
Badanie elektrofizjologiczne (EPS) wykonano u cho-

rego będącego nadal pod wpływem amiodaronu. W trak-
cie stymulacji programowanej początkowo obserwowa-
no przewodzenie przez szlak przegrodowy, którego
okres refrakcji (ERP) w kierunku zstępującym wynosił
340 ms; szerokość QRS w trakcie maksymalnej preek-
scytacji – 137 ms. Nie wyzwolono AVRT. W trakcie sty-
mulacji stopniowanej RV obserwowano sprawne prze-

wodzenie w kierunku wstecznym przez dodatkowe po-
łączenia. Brak mapingu wokół ujścia p-k uniemożliwia
ocenę, które z połączeń p-k przewodziły wstecznie. Po
osiągnięciu cyklu 300 ms pojawiło się AF, które trwało
kilka min. Morfologia QRS w trakcie AF sugerowała obec-
ność 3 połączeń dodatkowych przewodzących w kierun-
ku zstępującym (Rycina 1., Tabela I). Minimalny odstęp
RR w trakcie AF wynosił 260 ms (przy przewodzeniu
przez AP przednio-dolny). 

RRyycciinnaa  11..  AF ze zmienną preekscytacją: QQRRSS  11--44 –
przewodzenie przez AP prawostronny przednio-
-dolny (QRS 190 ms; oś – 65°; strefa przejściowa
V4/V5); QQRRSS  99 – AP przegrodowy (QRS~137 ms,
fala δ + w II); QQRRSS  77  ii  1100 AP przyprzegrodowy dol-
ny prawy (QRS 150 ms; oś ~ 45°, strefa przejścio-
wa V1/V2), QRS 5-6: AP przegrodowy i przyprze-
grodowy, QRS 8 (*), bez cech preekscytacji, za-
burzenia w HPS – nRBBB+ dx+ blok śródkomo-
rowy w RV

RRyycciinnaa  22..  Aplikacja RF w obszarze przegrodowym.
Widoczna zmiana preekscytacji (*), której towa-
rzyszy rozbicie elektrogramu przedsionka i komo-
ry (strzałki), wydłużenie HV, skrócenie czasu
trwania zespołu QRS (127→115 ms). Po ablacji AP
przegrodowego pojawia się QRS wskazujący na
przewodzenie przez AP przyprzegrodowy dolny.
S-QRS = 135 ms świadczy zarówno o wolnym
przewodzeniu przez AP, jak i węzeł p-k

pprrzzeeggrrooddoowwyy pprraawwoossttrroonnnnyy  pprraawwoossttrroonnnnyy
pprrzzyypprrzzeeggrrooddoowwyy--ddoollnnyy pprrzzeeddnniioo--ddoollnnyy

I + + +

II ± ± –

III – – –

aVL + + +

aVF + ± lub – –

V1 – lub ± – lub ± + lub ±

V2 + + +

V6 + + +

QRS [ms] 130–140 145–155 190

strefa przejściowa V1/V2 V1/V2 V4/V5

TTaabbeellaa  II..  Charakterystyka morfologii fali δ i zespołu QRS w czasie przewodzenia przez poszczególne szlaki
(wg Cosio i wsp. [19])
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Pierwsze aplikacje wykonano w obrębie przegrody,
co spowodowało wydłużenie odstępu S-QRS (od sygna-
łu stymulacji do początku QRS) do 135 ms. W odprowa-
dzeniu II zniknęła dodatnia fala δ, pojawia się niewiel-
ka fala ujemna, a czas trwania QRS uległ skróceniu do
115 ms (Rycina 2.).

Kolejne aplikacje prądu RF wykonano w strefie szla-
ku przyprzegrodowego dolnego i dolnego prawego, ob-
serwując dalszą zmianę morfologii i czasu trwania ze-
społu QRS (S-V 152 ms; QRS 100 ms).

Stymulacja programowana przedsionka ujawniła ko-
lejne połączenie prawostronne przednio-dolne (z QRS
w czasie maksymalnej preekscytacji 193 ms, z osią –70°
i strefą przejściową V4/V5), którego ERP wynosił 350
ms, a odstęp S-V 125 ms. W czasie aplikacji pojawiło się
pobudzenie przedwczesne przedsionkowe, które wy-
zwoliło AVRT ortodromowy, początkowo z zupełnym,
a następnie niezupełnym RBBB, który wykazywał zmianę
cyklu (390–450) oraz odstępów VA i AV, zarówno w trak-
cie trwania aberracji, jak również po jej ustąpieniu (Ry-
cina 3.). Ostatecznie aplikacje w obszarze przednio-dol-
nym spowodowały ustąpienie cech preekscytacji (Ryci-
na 4.). Nie wyzwalano AVRT.

Po kilku mies. od ablacji wystąpiło kołatanie serca. 
W badaniu holterowskim stwierdzono rytm zatokowy z

cechami preekscytacji zespołów QRS. Maksymalny od-
stęp QT wynosił 600 ms (przy rytmie 53/min). Ponadto
zarejestrowano epizod wolnego, czynnego rytmu komo-
rowego, który wyzwolił AVRT o cyklu 440–380 ms. Do le-
czenia ponownie włączono amiodaron.

W czerwcu 2005 r. chory był ponownie hospitalizo-
wany w Instytucie Kardiologii. Odstawiono amiodaron.
Nawrót przewodzenia nastąpił przez AP przednio-dolny,
którego ERP w kierunku zstępującym wynosił 320 ms,
a wstecznym 430 ms. Stymulacją komory 600+490 ms
wyzwolono AVRT ortodromowy o cyklu 440 ms. Wykona-
no skuteczną ablację AP. Po ablacji ERP węzła p-k w kie-
runku zstępującym wynosił 270 ms, a wstecznym po-
wyżej 500 ms. W 6 mies. obserwacji nie stwierdzono
nawrotu cech preekscytacji ani zaburzeń rytmu, jednak
okresowo w czasie rytmu zatokowego odstęp QTc wy-
dłuża się do 500 ms.

Omówienie
Anomalia Ebsteina jest wynikiem zaburzeń rozwoju

pierścienia trójdzielnego: przesunięcia jego fragmentu
wraz z płatkiem (najczęściej przegrodowym) w kierun-
ku koniuszka RV i prowadzi do atrializacji jej drogi na-
pływu. U 25% osób z tą anomalią występują objawy
zespołu WPW i często APs, które w rzeczywistości są

RRyycciinnaa  33..  Moment zawiązania AVRT o zmiennym
cyklu pobudzeniem przedwczesnym przedsionko-
wym. W pierwszych cyklach obecny zupełny, 
a nastepnie niezupełny RBBB. Zwraca uwagę
brak załamka R w V1 (QRS typ QR’) oraz dekstro-
gram patologiczny. W okresie trwania zupełnego
RBBB skraca się nieznacznie odstęp HV (o ok.
20–30 ms), a następnie ulega stabilizacji (nRBBB).
Odstęp AH natomiast zmienia się w każdym cy-
klu – w pierwszym 115 ms, a następnie między
127ms a 152 ms. Utrudnia to ocenę, czy szlak łą-
czy wolne ściany prawego przedsionka i komory

RRyycciinnaa  44..  Aplikacja RF w obszarze przednio-dol-
nym. Ustąpienie preekscytacji widocznej 
w pierwszym pobudzeniu (strzałki) poprzedzo-
ne jest zespołem QRS o czasie trwania 193 ms
z odchyleniem osi elektrycznej w lewo, który
jest zbliżony do pierwszych czterech pobudzeń
widocznych na rycinie 1. Miejscem wyjścia te-
go pobudzenia jest najprawdopodobniej AP.
Zwracają uwagę dyskretne zazębienia na koń-
cu zespołu QRS w pobudzeniach przewiedzio-
nych wyłącznie przez szlaki fizjologiczne oraz
odstęp QT przekraczający 500 ms
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połączeniami obu jam w miejscach nieobecnego frag-
mentu pierścienia trójdzielnego. Z tego też powodu
miejsce to jest obszarem niejednorodnych, czasem
szerokich połączeń, których zamknięcie wymaga linii
ablacyjnych. Niejednorodna anizotropia w tych obsza-
rach sprzyja wystąpieniu AF, które przy współistnieniu
przewodzenia zstępującego przez APs zagraża nagłym
zgonem. W prezentowanym przypadku, u chorego z po-
ronną postacią anomalii Ebsteina obecne były 3 nie-
jednorodne połączenia p-k. W trakcie AF morfologia
zespołów QRS wykazywała zmienność zarówno w za-
kresie czasu trwania, osi elektrycznej, jak i strefy przej-
ściowej. Dominował kształt zespołów QRS wskazują-
cych na obecność AP prawostronnego przednio-dolne-
go (QRS 180-190 ms, z odchyleniem osi do –60°, ze
strefą przejściową pomiędzy V4–V5). Okresowo obec-
ny był zespół QRS wskazujący na obecność połączenia
przegrodowego (QRS 137 ms z dominującym dodatnim
kierunkiem polaryzacji w odprowadzeniu II, ze strefą
przejściową pomiędzy V1 a V2) oraz połączenia przy-
przegrodowego dolnego prawego z QRS ~150 ms i do-
minującym ujemnym kierunkiem polaryzacji w odpro-
wadzeniu II. W czasie przewodzenia przez szlak prze-
grodowy i przyprzegrodowy widoczne były również ce-
chy bloku prawej odnogi pęczka Hisa (RBBB) o zmien-
nym stopniu (końcowy fragment zespołów QRS). 
W czasie przewodzenia tylko przez szlak przednio-dol-
ny nie ma warunków do ujawnienia się czynnościo-
wych i anatomicznych zaburzeń przewodzenia w obrę-
bie prawej odnogi (Rycina 1.). 

Dlaczego przed zabiegiem nie występowały
częstoskurcze p-k, a pojawiły się one 
dopiero w trakcie i po niepełnej ablacji?
Po usunięciu przewodzenia przegrodowym AP i wy-

konaniu aplikacji w obszarze przyprzegrodowym dolnym
i dolnym pobudzenie przedwczesne wyzwoliło AVRT or-
todromowy, którego ramieniem wstępującym był AP
prawostronny przednio-dolny (Rycina 3.). Na wystąpienie
tego zjawiska mogło mieć wpływ kilka czynników. 

Po pierwsze, trudniej zawiązać AVRT ortodromowy,
w którym jednym z ramion jest AP przegrodowy, a drugim
fizjologiczny układ przewodzący. Zarazem szybko ulega
on spontanicznemu rozerwaniu, ponieważ taka pętla jest
bardzo krótka dla zawiązania i za krótka dla podtrzymania
częstoskurczu p-k.

Z kolei pętla częstoskurczu z udziałem prawostron-
nego AP przednio-dolnego jest wystarczająco długa,
ale możliwość zawiązania częstoskurczu i jego stabil-
ność zależały nie tylko od właściwości elektrofizjolo-
gicznych poszczególnych ogniw częstoskurczu, ale 
i konkurencyjnego udziału w przewodzeniu kolejnych
niejednorodnych połączeń p-k. Wydaje się, iż kluczowe

znaczenie dla wystąpienia AVRT miało przerwanie
przewodzenia szlakiem przegrodowym z pomocą abla-
cji RF, po której zmieniło się przewodzenie w okolicach
łącza p-k w kierunku zstępującym. Ponadto potencjal-
na obecność dolnego i górnego wejścia do węzła p-k
mogła dodatkowo stabilizować pętlę częstoskurczu (2
miejsca dla podtrzymania reentry).

Zmienność odstępu VA/AV w trakcie AVRT
Pierwsze 4 cykle AVRT przedstawionego na Rycinie 3.

mają morfologię zupełnego RBBB i wykazują wyraźną,
niejednorodną zmienność odstępów R–R, V–A, A–H, H–V
w elektrogramach wewnątrzsercowych. Istnieje więc
kilka potencjalnych przyczyn obserwowanych zmian
w AVRT typu ortodromowego: zmiany cyklu R–R w mo-
mencie zawiązywania AVRT: zmiany odstępu A–H i H–V
w momencie zawiązywania; zmiana cyklu R–R w okre-
sie stabilizacji AVRT: zmiany odstępu A–H.

W tym przypadku w momencie zawiązywania AVRT z
ramieniem wstecznym przez szlak przednio-dolny odstę-
py R–R i V–A wykazują nietypowe zmiany, co nie pozwala
na jednoznaczne rozpoznanie, że jest to szlak łączący
wolne ściany prawego przedsionka i komory. Zmiany te
są spowodowane zarówno obecnością ww. szlaku prawo-
stronnego, jak i przeciwstawnych zmian odstępów A–H i
H–V. Po stabilizacji AVRT analiza odstępów R–R i aktywa-
cji z elektrody umieszczonej przy ujściu zatoki wieńcowej
(CS) pozwala sądzić, że przewodzenie przez połączenie p-
-k zmienia się cyklicznie (długi↔krótki↔długi...). Może
ono wynikać z anizotropowego przewodzenia w obrębie
dodatkowego połączenia i w okolicy jego wejścia przed-
sionkowego. Wszystkie elementy kształtują stosunkowo
niewielką częstość AVRT (~150/min), co jest zjawiskiem
częstym w anomalii Ebsteina. Poza pierwotnymi właści-
wościami dróg, obserwowane zwolnienie przewodzenia
może częściowo zależeć od aplikacji wykonanych wcze-
śniej w strefie przegrodowej. W tym przypadku częściowy
wpływ na cykl AVRT mógł mieć również stosowany wcze-
śniej amiodaron.

Analizując obecne i wcześniejsze elektrogramy,
można dostrzec różnice między:
• typowym szlakiem p-k o szybkim przewodzeniu

(sprawne, zdrowe pęczki mięśniowe - szybkie jedno-
rodne przewodzenie szlakiem, nierzadko w obu kie-
runkach, potencjalnie z niejednorodnym wejściem do
mięśnia przedsionków) [13, 14]; 

• szlakiem o wolnym przewodzeniu, z przewodzeniem
w kierunku zstępującym, zwykle przedsionkowo-
-pęczkowym (replika węzła p-k i prawej odnogi pęcz-
ka Hisa, a więc złożone z 2 odmiennych włókien o wol-
nym i szybkim przewodzeniu) [15, 16];

• szlakiem o wolnym przewodzeniu, z przewodzeniem
w kierunku wstecznym, zwykle uchodzącym w okoli-
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cy ujścia CS, zazwyczaj ustawicznym AVRT, wyzwala-
nym nawet pobudzeniem z węzła SA [17] oraz 

• połączeniami p-k w anomalii Ebsteina (zwykle uszko-
dzone pojedyncze lub mnogie pęczki mięśniowe łą-
czące RV i prawy przedsionek w obszarach nieobec-
nych fragmentów pierścienia, z niejednorodnym,
umiarkowanie szybkim przewodzeniem zależnym od
stopnia ich uszkodzenia i zmian w obrębie ujść przed-
sionkowego i komorowego) [18].

Zespół QRS przewodzony wyłącznie drogami
fizjologicznymi
Warto poświęcić odrobinę uwagi zespołowi QRS

przewodzonemu wyłącznie szlakami fizjologicznymi
(Ryciny 1., 3., 4.). Zwracają tu uwagę 3 cechy: obec-
ność zespołu QR’ w odprowadzeniu V1, odchylenie osi
elektrycznej w prawo do 110° oraz dyskretne zazębie-
nia w końcowej części zespołu QRS, którego czas
trwania wynosi 105 ms. Cechy te z dość dużą swo-
istością świadczą o zmianach wywołanych anomalią
Ebsteina z powiększeniem/przerostem/włóknieniem
RV (jej części zatrializowanej) oraz współistnieniem
zaburzeń w obrębie układu Hisa-Purkinjego, zwłasz-
cza niezupełnego RBBB. W zależności od miejsca po-
działu pęczka Hisa – po prawej lub lewej stronie prze-
grody – zmiany mogą być większe.

Zespół WPW–VF, zespół Ebsteina, zespół
długiego QT a amiodaron
W przypadku włączania amiodaronu, po skutecznej

reanimacji z powodu VF należy zawsze ocenić zachowa-
nie się odstępu QT w kolejnych EKG. Sporadycznie u osób
z zespołem WPW może dodatkowo współistnieć defekt
genetyczny manifestujący się jego stałym lub okresowym
wydłużaniem i wynikającymi stąd zagrożeniami.

Podsumowanie
1. Współistnienie mnogich niejednorodnych połączeń

p-k u chorych z anomalią Ebsteina jest czynnikiem
ryzyka wystąpienia AF→VF. 

2. Morfologia zespołów QRS w trakcie trwania AF u cho-
rych z jawnym zespołem WPW pozwala na wstępną
ocenę liczby połączeń oraz ich przybliżoną lokalizację.

3. Skuteczna ablacja dodatkowych połączeń znacznie
zmniejsza to ryzyko.

4. U chorego może być obecny kolejny czynnik zagroże-
nia NZK, w tym przypadku zespół okresowego dłu-
giego QT.
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