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Przezskórna ablacja nawrotnego pooperacyjnego 
częstoskurczu przedsionkowego u chłopca 
po korekcji złożonej wrodzonej wady serca 
– skorygowanym przełożeniu głównych tętnic z cechami
pentalogii Fallota, anomalii Ebsteina i zespołem WPW
Ablation of incisional right atrial tachycardia with critical region between surgical scar 
and crista terminalis in a patient with corrected transposition of great arteries after correction
of Fallot-like pentalogy, Ebstein-like tricuspid valve anomaly and WPW syndrome
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Wstęp
Anomalii Ebsteina nierzadko towarzysz¹ szerokie,

niejednorodne po³¹czenia przedsionkowo-komorowe,

a w konsekwencji nawracaj¹ce napady czêstoskurczu

przedsionkowo-komorowego (AVRT). Po³¹czenia te mo¿-

na przerwaæ metod¹ ablacji przezskórnej pr¹dem RF

przed operacj¹ wady lub krioablacj¹ w czasie operacji.

W skorygowanym prze³o¿eniu g³ównych têtnic zastaw-

ka trójdzielna znajduje siê miêdzy lewym przedsionkiem

a praw¹ (systemow¹) komor¹ i mo¿e równie¿ wykazy-

waæ ww. cechy anomalii Ebsteina. Rzadko w tej postaci

prze³o¿enia wspó³istniej¹ zarówno ubytek przegrody

miêdzykomorowej, przegrody miêdzyprzedsionkowej,

jak i du¿e zwê¿enie ujœcia pnia p³ucnego z hipoplazj¹ ga-

³êzi p³ucnych. Obecnie kardiochirurg mo¿e wykonaæ ca³-

kowit¹ lub czêœciow¹ korekcjê z³o¿onych wad wrodzo-

nych serca. Po operacji istnieje jednak zagro¿enie po-

wstania pod³o¿a dla czêstoskurczu przedsionkowego

zale¿nego od pooperacyjnej blizny, ³aty lub konduitu. 

Przedstawiamy przebieg kliniczny i postêpowanie

u ch³opca, który mia³ liczne problemy zwi¹zane ze: 

• z³o¿on¹ wad¹ wrodzon¹ (skorygowane prze³o¿enie

g³ównych têtnic z odwróceniem komór oraz z penta-

logi¹ Fallota i anomali¹ Ebsteina); 

A b s t r a c t

In a 14 year old boy with corrected transposition of great arteries after correction of Fallot-like pentalogy, Ebstein-like
tricuspid valve anomaly and WPW syndrome that was treated surgically, atrial tachycardia (AT) 260-280ms was diagnosed and
ablated. Due to earlier therapy it was impossible to insert catheters through femoral veins, and a subclavian and carotid veins
access was used. The arrhythmia was a periincisional right AT. The isthmus was diagnosed with the use of entrainment pacing
between a scar near VCI and the surgical incision along crista terminalis. Application in that region terminated AT and it was
not inducible after the procedure. 

KKeeyy  wwoorrddss:: incisional atrial tachycardia, ablation
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RRyycciinnaa  11..  Czêstoskurcz o cyklu 280 ms z przewodzeniem p-k 1:1. Za³amek P' ginie w szerokim zespole QRS

• dwiema postaciami makroreentry: 

– licznymi napadami AVRT od urodzenia do 10. roku

¿ycia, czyli do momentu skutecznej krioablacji do-

datkowych po³¹czeñ przedsionkowo-komorowych,

oraz 

– napadami czêstoskurczu przedsionkowego zale¿-

nego od blizny pooperacyjnej, wywo³uj¹cymi ob-

jawy obrzêku p³uc, które pojawi³y siê po kilku

miesi¹cach od operacji, oraz 

• niedro¿noœci¹ têtnic biodrowych wspólnych – dlatego

przezskórna ablacja czêstoskurczu by³a mo¿liwa tylko

z dostêpu przez ¿y³ê szyjn¹ i podobojczykow¹. 

Opis przypadku
14-letni ch³opiec po operacji z³o¿onej wrodzonej

wady serca zosta³ przyjêty ponownie do Instytutu Kar-

diologii z powodu nawrotu napadów czêstoskurczu,

które wyzwala³y ostry obrzêk p³uc. 

U ch³opca od urodzenia wystêpowa³y napady czê-

stoskurczu i napady anoksemiczne. W zapisach EKG

stwierdzano cechy preekscytacji. Od 1. mies. do 10.

roku ¿ycia nawracaj¹ce napady czêstoskurczu wielo-

krotnie przerywano wstrzykniêciem digoksyny, wera-

pamilu, adenozyny, striadyny lub propafenonu. Leki

stosowane przewlekle (propranolol, bemecor+acebu-

tolol, prajmalina, propafenon+atenolol) nie zabezpie-

cza³y przed nawrotami czêstoskurczu. W 1. mies. ¿y-

cia napad czêstoskurczu nadkomorowego osi¹ga³

czêstoœæ 300/min, w 4. mies. – 280–220/min, w 9.

mies. – 200/min, w 7. roku ¿ycia – 195/min, w 9. ro-

ku ¿ycia – 180–190/min. Czêstoskurcz przebiega³

z dusznoœci¹, hipotoni¹, sinic¹ i potami. W 10. roku

¿ycia, w czasie stosowania skojarzonego leczenia

propafenonem w du¿ej dawce (450 mg/dobê) i ate-

nololem (25 mg/dobê) czêstoskurcz zwolni³ siê do

140-160/min, a objawy towarzysz¹ce napadowi ule-

g³y zmniejszeniu. 

W 20. mies. ¿ycia w Wojewódzkim Oœrodku Kardio-

logii w Zabrzu za³o¿ono zespolenie systemowo-p³ucne

(L-BT goretex 5 mm). Ust¹pi³y napady anoksemiczne. 
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RRyycciinnaa  22..  Czêstoskurcz przedsionkowy o cyklu 270–280 ms z przewodzeniem p-k typu Mobitz I, wyzwolo-

ny stymulacj¹ o cyklu 220 ms z prawego przedsionka. Za³amek P' szeroki (182 ms). Jego kszta³t wskazuje,

¿e wyjœcie z elektrycznego tunelu znajduje siê w górnej czêœci prawego przedsionka. Cechy bloku zupe³ne-

go lewej odnogi pêczka Hisa (zapis EKG wzmocniony w celu uwidocznienia morfologii za³amka P') 

W 10. roku ¿ycia (2001 r.) w Instytucie Kardiologii

w Warszawie: 

• ³at¹ dakronow¹ zamkniêto du¿y ubytek przegrody

miêdzykomorowej, a szwem – ubytek przegrody miê-

dzyprzedsionkowej typu II oraz dro¿ne zespolenie

systemowo-p³ucne; 

• wszczepiono homograft p³ucny o œrednicy 19 mm; 

• wykonano krioablacjê dwóch dodatkowych po³¹czeñ

przedsionkowo-komorowych – nastêpstwa anomalii

zastawki trójdzielnej, oraz 

• wszczepiono mechaniczn¹ zastawkê SJM. 

Przez kilka miesiêcy po operacji napady czêstoskur-

czu nie wystêpowa³y, ale po kilku miesi¹cach pojawia³y

siê ponownie (do 220/min) – do kilku razy w roku, trwa-

³y ok. godziny (Rycina 1.). Ka¿dy z nich wymaga³ pilnej

hospitalizacji, poniewa¿ w czasie napadu rozwija³ siê

obrzêk p³uc. Obrzêk ustêpowa³ po przerwaniu czêsto-

skurczu. Stwierdzono, ¿e nie jest to czêstoskurcz przed-

sionkowo-komorowy, lecz czêstoskurcz przedsionkowy

z przewodzeniem do komór w stosunku 3:2↔1:1. 

W 14. roku ¿ycia ch³opiec zosta³ ponownie przyjêty

do Instytutu Kardiologii w celu oceny Ÿróde³ tachyaryt-

mii i ewentualnie wykonania przyczynowej ablacji RF. 

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono po-

szerzon¹ jamê komory systemowej (LVdD 6,5 cm LVEdV

216 cm3), jej objêtoœæ wyrzutow¹ (SV) 98 ml, pogrubia³y

miêsieñ (IVSd 1,3 cm), upoœledzon¹ kurczliwoœæ miêœnia

(EF 45%, SF 23,1%, LVsD 5 cm, LVEsV 118,2 cm3), nie-

znacznie poszerzon¹ opuszkê aorty oraz ma³¹/umiarko-

wan¹ niedomykalnoœæ aortaln¹. P³atki zastawki aortal-

nej nie wykazywa³y istotnych zmian. Maksymalny gra-

dient przez sztuczn¹ zastawkê wynosi³ 

22 mmHg, a œredni 3,9 mmHg. Komora kr¹¿enia ma³e-

go nie by³a powiêkszona i wykazywa³a prawid³ow¹

kurczliwoœæ. Stwierdzono zwê¿enie w okolicy pierœcie-
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RRyycciinnaa  33..  Stymulacja zwi¹zania cyklem o 30 ms krótszym ni¿ cykl czêstoskurczu. Odstêp postymulacyjny

(PPI) jest równy cyklowi czêstoskurczu. Dowodzi to, ¿e elektroda stymuluj¹ca znajduje siê w pêtli czêsto-

skurczu (265 ms) 

nia homograftu i sam homograft. Maksymalny gradient

wynosi³ do 64 mmHg. Obecna by³a ma³a/umiarkowana

fala zwrotna przez zastawkê dwudzieln¹ (miêdzy pra-

wym przedsionkiem a anatomicznie lew¹ komor¹). 

17 paŸdziernika 2005 r. wykonano badanie elektro-

fizjologiczne i ablacjê. Dwie elektrody wprowadzono

przez ¿y³ê szyjn¹ praw¹ i podobojczykow¹ lew¹, ponie-

wa¿ sp³yw ¿ylny z koñczyn dolnych odbywa³ siê tylko

poprzez kr¹¿enie oboczne. Podaj¹c œrodek cieniuj¹cy,

stwierdzono, ¿e obie ¿y³y biodrowe s¹ niedro¿ne. 

W EPS nie stwierdzono cech przewodzenia przez do-

datkowe szlaki w obu kierunkach. Nie stwierdzono prze-

wodzenia wstecznego przez szlaki fizjologiczne. Wêze³

p-k wykaza³ krótki okres refrakcji w kierunku zstêpuj¹-

cym. Stymulacj¹ szybk¹ prawego przedsionka (o cyklu

220 ms) wyzwolono czêstoskurcz o cyklu 270-280 ms

z przewodzeniem p-k 3: 2, 1:1 (Rycina 2.) – drog¹ woln¹

lub szybk¹ w wêŸle AV (krótki vs d³ugi odstêp P'-R). Przy

u¿yciu mapingu klasycznego (w tym stymulacji zwi¹za-

nia – Rycina 3.) i przy u¿yciu systemu Carto (Rycina 4.)

ustalono przebieg pêtli oraz obszar krytyczny dla zawi¹-

zania makroreentry. By³ nim elektryczny tunel po³o¿ony

miêdzy grzebieniem granicznym a blizn¹ pooperacyjn¹.

Pojedyncz¹ aplikacj¹ pr¹du RF przerwano czêstoskurcz,

zamykaj¹c dolne wejœcie do obszaru krytycznego dla za-

wi¹zania i podtrzymywania nawrotnego czêstoskurczu

przedsionkowego (Rycina 5.). Ponadto wykonano kilka

aplikacji w pobliskich obszarach niejednorodnego wol-

nego przewodzenia. Odstawiono leki AA. 

EKG spoczynkowe po zabiegu nie uleg³o istotnym

zmianom, a w monitorowaniu holterowskim nie zareje-

strowano istotnych arytmii. 

Refleksje elektrofizjologiczno-kliniczne
Częstoskurcz przedsionkowy a obrzęk płuc 
W czasie rytmu zatokowego (w pozycji le¿¹cej,

w spoczynku) rzut skurczowy komory systemowej –
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RRyycciinnaa  44..  Carto. a) Mapa aktywacyjna. Kolorem czerwonym oznaczono najwczeœniejsz¹ aktywacjê, a kolo-

rem fioletowym najpóŸniejsz¹. Widaæ pêtlê czêstoskurczu (linia przerywana) biegn¹c¹ pomiêdzy blizn¹ po-

operacyjn¹ a grzebieniem granicznym, a nastêpnie po tylnej œcianie przedsionka w dó³, aby przepustem

pomiêdzy dwoma bliznami (przy IVC oraz wzd³u¿ grzebienia granicznego) powróciæ do tunelu. Strza³kami

zaznaczono miejsca dobrego mapingu zwi¹zania (kropki zielone), a strza³k¹ czerwon¹ miejsce skutecznej

aplikacji. b) Mapa potencja³owa. Kolorem czerwonym oznaczono obszary niskoamplitudowe (blizna na

œcianie bocznej), kolorem szarym bliznê przy IVC, a kolorem fioletowym obszary o normalnej amplitudzie

aa bb

anatomicznie prawej – wynosi³ 98 ml. Uwzglêdniaj¹c

fakt, ¿e w spoczynku rytm zatokowy pojawia³ siê ~71

razy/min, spoczynkowa objêtoœæ minutowa wynosi³a

~6,9 l, a wiêc, mimo istotnie obni¿onej frakcji wyrzuto-

wej do 45%, spoczynkowa objêtoœæ minutowa komory

systemowej by³a umiarkowanie powiêkszona. Efektyw-

ny rzut minutowy komory systemowej by³ natomiast

mniejszy o przep³yw zwrotny wywo³any nieszczelnoœci¹

zastawki aortalnej. 

W czasie spoczynku przep³yw przez sztuczn¹ za-

stawkê ³¹czy³ siê ze œrednim gradientem ~4 mmHg;

gradient maksymalny siêga³ natomiast 22 mmHg. Mo¿-

na przypuszczaæ, ¿e obrzêk p³uc rozwija³ siê z kilku

przyczyn: m.in. wzrasta³ rzut minutowy komory p³uc-

nej, z jednoczesnym znacznym pogorszeniem funkcji

sztucznej zastawki, nastêpstwa bardzo szybkiego czê-

stoskurczu (o cyklu 270 ms ≥220/min), co prowadzi³o

do gwa³townego wzrostu zarówno ciœnienia maksy-

malnego, jak i œredniego w lewym przedsionku → ¿y-

³ach → kapilarach p³ucnych, przekraczaj¹cego ciœnie-

nie onkotyczne. Potwierdza to fakt, ¿e powrót rytmu za-

tokowego prowadzi³ w krótkim czasie do ust¹pienia

objawów klinicznych: dusznoœci, mokrego kaszlu, sini-

cy, cech zastoju w p³ucach. 

Czynnościowy elektryczny tunel miejscem 
krytycznym dla powstania pooperacyjnego
nawrotnego częstoskurczu 
prawoprzedsionkowego
Zwykle typowe makroreentry prawoprzedsionkowe,

zale¿ne od cieœni ¿ylno-trójdzielnej, czyli typowe trzepo-

tanie przedsionków, osi¹ga czêstoœæ 300/min, czyli jego

cykl nie przekracza 200 ms. U ch³opca miejscem kry-

tycznym dla zawi¹zania makroreentry by³ tunel czynno-

œciowy utworzony przez blizny pooperacyjne (z linii ciê-

cia i szwów), w tym g³ównie bliznê biegn¹c¹ równolegle

do grzebienia granicznego, a jego cykl trwa³ 260–280

ms. W zwi¹zku z tym, ¿e wêze³ p-k wykazuje wysok¹

sprawnoœæ, przewodzenie do komór odbywa³o siê

w stosunku 3:2↔1:1, a wiêc rytm komór siêga³ 230/min. 

Nasuwa siê pytanie, dlaczego nie osi¹ga³ 300/min.

Istnieje kilka przyczyn: 

• w obrêbie tunelu elektrycznego stwierdzono frag-

mentacjê potencja³ów – objaw niejednorodnego wol-

nego przewodzenia; 

• miejsce wejœcia i wyjœcia z tunelu znajdowa³o siê

w dolnym i górnym biegunie bocznej œciany prawego

przedsionka; 
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RRyycciinnaa  55..  W czasie aplikacji pr¹du w dolnym biegunie elektrycznego tunelu czêstoskurcz ulega przerwaniu,

pojawia siê rytm zatokowy o cyklu ~700 ms. Cechy bloku odnogi utrzymuj¹ siê – blok anatomiczny

• przedsionek prawy podlega³ objêtoœciowemu przero-

stowi (przerost kardiomiocytów, rozstrzeñ i w³óknie-

nie œródmi¹¿szowe) w nastêpstwie niedomykalnoœci

ujœcia przedsionkowo-komorowego prawego oraz le-

wo-prawego przecieku na poziomie przedsionków. 

AVRT a pooperacyjny częstoskurcz 
przedsionkowy
W momencie pojawienia siê czêstoskurczu po korekcji

wady i krioablacji dodatkowych po³¹czeñ pocz¹tkowo ist-
nia³o przypuszczenie, ¿e nawróci³ czêstoskurcz przedsion-
kowo-komorowy. Jednak fakt, ¿e okresowo wykazywa³ on
przewodzenie w stosunku 3:2 wyklucza³ takie rozpozna-
nie. Ten fakt wyklucza³ równie¿ wspó³istnienie (np. nie-
ujawnionego przed operacj¹) dodatkowego szlaku miêdzy
komor¹ anatomicznie lew¹ a prawym przedsionkiem. 

Wnioski
1. U ch³opca z zespo³em wad wrodzonych, w tym z ano-

mali¹ Ebsteina, wspó³istnia³y dodatkowe po³¹czenia

przedsionkowo-komorowe (miêdzy komor¹ systemo-

w¹ – anatomicznie praw¹ a lewym przedsionkiem),

które by³y przyczyn¹ nawracaj¹cego czêstoskurczu

przedsionkowo-komorowego. W 10. roku ¿ycia wady

poddano korekcji, a dodatkowe po³¹czenia przewo-

dzenia p-k – skutecznej krioablacji. 

2. Po operacji pojawi³y siê natomiast napady czêsto-

skurczu przedsionkowego do 230/min z przewodze-

niem p-k 3:2, 1:1 przebiegaj¹ce z objawami ostrego

obrzêku p³uc. 

3. Maping klasyczny i z u¿yciem systemu Carto pozwo-

li³ na ustalenie przebiegu pêtli makroreentry w pra-

wym przedsionku wyzwolonego stymulacj¹ – obsza-

rem krytycznym by³ tunel (z fragmentacj¹ potencja-

³ów) utworzony przez grzebieñ graniczny i linijn¹,

równoleg³¹, pooperacyjn¹ bliznê. 

4. Celowana aplikacja pr¹du RF spowodowa³a zamkniê-

cie dolnego ujœcia tunelu i ust¹pienie czêstoskurczu. 

5. Brak dostêpu z ¿y³ koñczyn dolnych by³ przyczyn¹

wykonania badania elektrofizjologicznego i mapingu

elektrod¹ wprowadzon¹ przez ¿y³ê szyjn¹ i podoboj-

czykow¹. 



Kardiologia Polska 2006; 64: 1

£ukasz Szumowski et al102

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Cappato R, Schluter M, Weiss C, et al. Radiofrequency current

catheter ablation of accessory atrioventricular pathway in

Ebstein's anomaly. Circulation 1996; 94: 376-83. 

2. Love BA, Collins KK, Walsh EP, et al. Electroanatomic

characterization of conduction barriers in sinus/atrially paced

rhythm and association with intra-atrial reentrant tachycardia

circuits following congenital heart disease surgery. J Cardiovasc

Electrophysiol 2001; 12: 17-25. 

3. Triedman JK, Alexander ME, Berul CI, et al. Electroanatomic

mapping of entrained and exit zones on patients with repaired

congenital heart disease and intra-atrial reentrant tachycardia.

Circulation 2001; 103: 2060-5. 

4. Triedman JK, Alexander ME, Love BA, et al. Influence of patient

factors and ablative technologies on outcomes of radiofrequency

ablation of intra-atrial reentrant tachycardia in patients with

congenital heart disease. J Am Coll Cardiol 2002; 39: 1827-35. 

5. Kannankeril PJ, Fish FA. Management of intra-atrial reentrant

tachycardia. Curr Opin Cardiol 2005; 20: 89-93. 

6. Tanner H, Lukac P, Schwick N, et al. Electroanatomic mapping

and irrigated-tip catheter ablaton of intraatrial reentrant

tachycardia in patients after surgery of congenital heart

disease. Heart Rhythm 2004; 3: 268-75. 

7. Pedersen LP, Mortensen PT, Jensen HK, et al. Ablation of atrial

tachycardia after surgery for congenital and acquired heart

disease using an elctroanatomic mapping system: Which circuits

to expect in which substrate? Heart Rhythm 2005; 2: 64-72. 


