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Jednostki ESC zaangażowane w przygotowanie tego dokumentu
Stowarzyszenia ESC: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Heart 
Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA)
Rady ESC: Council for Cardiology Practice
Grupy Robocze ESC: Cardiac Cellular Electrophysiology, Cardiovascular Pharmacotherapy, Cardiovascular Surgery, Development Anatomy and Pathology, Grown  ‑up Congenital Heart Disease.
Treść niniejszych wytycznych ESC została opublikowana wyłącznie do użytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala się na użycie komercyjne. Żadna część wytycznych ESC nie może być tłumaczona 
ani kopiowana w żaden sposób bez pisemnej zgody ESC. Zgodę można uzyskać poprzez złożenie pisemnego podania do wydawcy European Heart Journal, który posiada upoważnienie do wydawania 
takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oxfordjournals.org).

Oświadczenie: Wytyczne ESC reprezentują stanowisko tego towarzystwa i powstały po dokładnej ocenie wiedzy naukowej i medycznej oraz danych naukowych dostępnych w momencie publikacji. 
ESC nie ponosi odpowiedzialności w przypadku jakichkolwiek sprzeczności, rozbieżności i/lub niejednoznaczności między wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub 
wytycznymi wydanymi przez właściwe organy zdrowia publicznego, zwłaszcza w odniesieniu do prawidłowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zachęca się pracowników 
opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali te wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie 
znoszą jednak w żaden sposób indywidualnej odpowiedzialności pracowników opieki zdrowotnej za podejmowanie właściwych i prawidłowych decyzji z uwzględnieniem stanu zdrowia danego 
pacjenta i po konsultacji z nim oraz – jeżeli jest to właściwe i/lub konieczne – z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniają też pracowników opieki zdrowotnej z konieczności pełnego i dokładnego 
rozważenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zaleceń lub wytycznych wydanych przez właściwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postępowania z każdym pacjentem 
w świetle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiązań etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa również odpowiedzialność za weryfikację zasad 
i przepisów odnoszących się do leków i urządzeń w momencie ich stosowania.
© The European Society of Cardiology and the European Atherosclerosis Association 2019. Wszystkie prawa zastrzeżone.
Prośby o zgodę na publikację prosimy kierować na adres: journals.permissions@oup.com.

Tłumaczenie: lek. med. Adam D. Staruch
Konsultowali: prof. dr hab. n. med. Katarzyna Stolarz‑Skrzypek, dr hab. n. med. Oskar Kowalski, dr hab. n. med. Marek Jastrzębski prof. UJ

Suplement zawierający informacje źródłowe oraz szczegółowe omówienie danych, które stanowiły podstawę do opracowania niniejszych wytycznych, został opublikowany na stronie:  
https://academic.oup.com/eurheartj/article‑lookup/doi/ 10.1093/eurheartj/ehz467#supplementary‑data, a jego polska wersja na stronach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego  
(www.ptkardio.pl/Wytyczne‑278) oraz „Kardiologii Polskiej” (www.mp.pl/kardiologiapolska)
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Skróty I AkronImy
+/– (QRS complex equiphasic) – równofazowy zespół QRS
+ve (QRS complex ‑positive) – dodatni zespół QRS
–ve (QRS complex ‑negative) – ujemny zespół QRS
ACHD (adult congenital heart disease) – dorośli z wrodzonymi wadami serca
AEPC (Association for European Paediatric and Congenital Cardiology) – 
Europejskie Towarzystwo Kardiologii Dziecięcej
AF (atrial fibrillation) – migotanie przedsionków
AH (atrial ‑His) – odstęp przedsionek–pęczek Hisa
AMP (adenosine monophosphate) – adenozynomonofosforan
AP (accessory pathway) – szlak dodatkowy, droga dodatkowa
AT (atrial tachycardia) – częstoskurcz przedsionkowy
AV (atrioventricular) – przedsionkowo ‑komorowy
AVN (atrioventricular node) – węzeł przedsionkowo ‑komorowy
AVNRT (atrioventricular nodal reentrant tachycardia) – częstoskurcz nawrotny 
węzłowy
AVRT (atrioventricular reentrant tachycardia) – częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo ‑komorowy
BBB (bundle branch block) – blok odnogi pęczka Hisa
CHA2DS2‑VASc (cardiac failure, hypertension, age ≥75 [doubled], diabetes, 
stroke [doubled] – vascular disease, age 65–74 and sex category [female]) – 
niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek ≥75 lat (liczony podwójnie), 
cukrzyca, udar mózgu (liczony podwójnie), choroba naczyniowa, wiek 65–
74 lata, płeć (żeńska)
CL (cycle length) – długość cyklu
CMR (cardiac magnetic resonance) – rezonans magnetyczny
CPG (ESC Committee for Practice Guidelines) – Komisja ESC ds. Wytycznych 
Postępowania
CT (computed tomography) – tomografia komputerowa
CTI (cavotricuspid isthmus) – cieśń żylno ‑trójdzielna
CV (conduction velocity) – prędkość przewodzenia
CYP (cytochrome P450) – cytochrom P450

DAD (delayed after ‑depolarization) – późne potencjały następcze
DC (direct current) – prąd stały
DCS (distal coronary sinus) – dystalna zatoka wieńcowa
EA (enhanced automaticity) – wzmożony (patologiczny) automatyzm
EAD (early after ‑depolarization) – wczesne potencjały następcze
EKG – elektrokardiogram/elektrokardiograficzny
EPS (electrophysiology study) – badanie elektrofizjologiczne
ERP (effective refractory period) – okres efektywnej refrakcji
ESC (European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo Kardio logiczne
HA (His ‑atrial interval) – odstęp pęczek Hisa–przedsionek
HCN (hyperpolarization ‑activated cyclic nucleotide ‑gated potassium channel) – 
kanał potasowy aktywowany hiperpolaryzacją, bramkowany przez cykliczne 
nukleotydy
HF (heart failure) – niewydolność serca
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) – niewydolność serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory
HPS (His ‑Purkinje system) – układ Hisa i Purkiniego
HV (His ‑ventricular interval) – odstęp pęczek Hisa–komory
ICaL (L ‑type Ca2+ current) – prąd jonów wapnia przez kanały typu L
ICD (implantable cardioverter defibrillator) – wszczepialny kardiowerter‑

‑defibrylator
IST (inappropriate sinus tachycardia) – nieadekwatna tachykardia zatokowa
i.v. (intravenous) – dożylnie
JET ( junctional ectopic tachycardia) – ogniskowy częstoskurcz węzłowy
LA (left atrial/atrium) – lewy przedsionek
LAL (left anterolateral) – lewostronny przednioboczny
LBBB (left bundle branch block) – blok lewej odnogi pęczka Hisa
LL (left lateral) – lewostronny boczny
LP (left posterior) – lewostronny tylny
LPL (left posterolateral) – lewostronny tylnoboczny
LPS (left posteroseptal) – lewostronny tylnoprzegrodowy
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nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycz
nych ESC, a także członków odpowiedzialnych 
za nie Grup Roboczych.

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzial
nej za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez 
ESC z uwzględnieniem podgrup specjalistycz
nych, co pozwoliło zgromadzić reprezentację 
specjalistów zaangażowanych w opiekę medycz
ną nad pacjentami ze schorzeniami, które sta
nowią przedmiot niniejszych wytycznych. Tak 
wybrana grupa ekspertów podjęła się wszech
stronnego przeglądu dostępnych danych na
ukowych dotyczących postępowania w omawia
nych schorzeniach zgodnie z zasadami Komisji 
ESC ds. Wytycznych Postępowania (CPG). Do
konano także krytycznej oceny procedur dia
gnostycznych i terapeutycznych, uwzględnia
jąc ocenę stosunku korzyści do ryzyka. Poziom 
danych naukowych oraz klasę zalecenia dla po
szczególnych sposobów postępowania wyważo
no i uszeregowano zgodnie z określonymi przez 
ESC skalami, które przedstawiono w TABElACH 1 i 2.

Eksperci wchodzący w skład grup odpowie
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz
nych złożyli deklaracje odnośnie do konfliktu 
interesów, uwzględniając wszelkie powiązania, 
które mogłyby być postrzegane jako potencjal
ne lub rzeczywiste źródła takiego konfliktu. De
klaracje zostały zebrane w jeden plik, który jest 
dostępny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, które po
wstawały w trakcie spisywania wytycznych, były 
zgłaszane do ESC i stanowiły podstawę aktuali
zacji tych oświadczeń. Grupa Robocza przygoto
wująca wytyczne otrzymała za tę pracę wspar
cie finansowe wyłącznie od ESC, bez finansowe
go udziału przedsiębiorstw branży medycznej.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają 
szczegółowym recenzjom, które przeprowadza
ją CPG oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględ
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper
ci wchodzący w skład Grupy Roboczej akceptują 

1. preambuła
Wytyczne podsumowują dostępne dane nauko
we, aby wspierać personel medyczny w wyborze 
najlepszych strategii postępowania u indywidua
lnego pacjenta z określoną chorobą. Wytyczne 
i ich zalecenia powinny ułatwiać podejmowanie 
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza
leżnie od tego ostateczne decyzje dotyczące in
dywidualnego chorego musi podejmować – ade
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa
cjentem bądź z jego opiekunem – zajmujący się 
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to
warzystwa naukowe wydały bardzo wiele wy
tycznych. Z uwagi na ich istotny wpływ na po
dejmowanie decyzji klinicznych wprowadzono 
kryteria jakościowe, tak aby proces ich przygoto
wywania był przejrzysty dla późniejszych użyt
kowników. Regulacje obowiązujące w przygoto
wywaniu i wydawaniu wytycznych są dostęp
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem 
http://www.escardio.org/Guidelines&Educa
tion/Clinical Practice Guidelines/Guidelines
development/Writing ESC Guidelines). Wy
tyczne ESC prezentują oficjalne stanowisko ESC 
na dany temat i są regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestrów, które odgrywają 
kluczową rolę w ocenie procesów diagnostyczno

terapeutycznych, efektywności wykorzystywa
nia zasobów i przestrzegania wytycznych. Re
jestry te służą lepszemu zrozumieniu prakty
ki klinicznej w Europie i na świecie dzięki da
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak
tyki klinicznej.

Wytyczne przygotowywane są wraz z dodat
kowymi materiałami edukacyjnymi dopaso
wanymi do środowiskowych i zawodowych po
trzeb kardiologów i specjalistów w dziedzinach 
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakości danych 
obserwacyjnych w odpowiednich odstępach cza
su od wydania wytycznych ESC pomaga oceniać 
stopień ich wdrożenia, zwłaszcza w odniesieniu 
do głównych punktów końcowych, zdefiniowa

LV (left ventricle/ventricular) – lewa komora/lewokomorowy
MI (myocardial infarction) – zawał serca
MRAT (macro ‑reentrant atrial tachycardia) – częstoskurcz przedsionkowy 
z dużej pętli nawrotnej
MS (mid ‑septal) – śródprzegrodowy
NT ‑proBNP (N ‑terminal pro ‑B‑type natriuretic peptide) – N ‑końcowy 
fragment propeptydu natriuretycznego typu B
PJRT (permanent junctional reciprocating tachycardia) – ustawiczny nawrotny 
częstoskurcz z łącza przedsionkowo ‑komorowego
p.o. (per os) – doustnie
POTS (postural orthostatic tachycardia syndrome) – zespół posturalnej 
tachykardii ortostatycznej
PPM (permanent pacemaker) – stały stymulator serca
PRKAG2 (protein kinase AMP ‑act) – kinaza białkowa aktywowana przez AMP
PV (pulmonary vein) – żyła płucna
RA (right atrial/anterior) – prawy przedsionek
RAS (right anteroseptal) – prawostronny przednioprzegrodowy
RBBB (right bundle branch block) – blok prawej odnogi pęczka Hisa

RCT (randomized clinical trial) – badanie kliniczne z randomizacją
RL (right lateral) – prawostronny boczny
RP (right posterior) – prawostronny tylny
RPS (right posteroseptal) – prawostronny tylnoprzegrodowy
RyR (sarcoplasmic reticulum Ca2+ channel) – kanał wapniowy retikulum 
sarkoplazmatycznego
SNRT (sinus nodal re ‑entrant tachycardia) – nawrotny częstoskurcz zatokowy
SPERRI (shortest preexcited RR interval during atrial fibrillation) – najkrótszy 
preekscytowany odstęp RR podczas AF
SR (sarcoplasmic reticulum) – retikulum sarkoplazmatyczne
SVT (supraventricular tachycardia) – częstoskurcz nadkomorowy
TA (triggered activity) – aktywność wyzwalana
TCM (tachycardiomyopathy) – kardiomiopatia tachyarytmiczna
TDI (tissue Doppler imaging) – tkankowa echokardiografia doplerowska
VA (ventriculoatrial) – komorowo ‑przedsionkowy
VT (ventricular tachycardia) – częstoskurcz komorowy
WL (wavelength) – długość fali
WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a

Słowa kluczowe
arytmia, tachykardia, 
nadkomorowy, trzepo‑
tanie, przedsionkowo‑

‑komorowy, reentry, 
ogniskowy, macro‑

‑reentry, rytm z łącza 
przedsionkowo‑komo‑
rowego, węzłowy, pre‑
eksytacja, ablacja

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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ności pracowników medycznych za podejmowa
nie właściwych decyzji – adekwatnych do stanu 
klinicznego danego pacjenta, a także uwzględ
niających jego opinię albo – jeśli to uzasadnio
ne i konieczne – opinię jego opiekuna. Obowiąz
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe
ryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie obo
wiązujących w każdym z krajów, zanim zastosuje 
określony lek czy urządzenie medyczne.

2. wstęp
Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca występu
ją powszechnie, a do tego często wywołują ob
jawy, które wymagają leczenia farmakologicz
nego lub zabiegów elektrofizjologicznych. ESC 
opublikowało wytyczne postępowania w aryt
miach nadkomorowych w 2003 roku,1 ukazy
wały się także odpowiednie wytyczne amery
kańskie, po raz ostatni w roku 2015.2

Rekomendacje ekspertów adresowane do spe
cjalistów sprawujących opiekę nad pacjentami 
z tachyarytmiami nadkomorowymi są niewąt
pliwie potrzebne. Dodatkowego, szczegółowego 
omówienia wymagają także choroby, z którymi 
te zaburzenia mogą współistnieć. W odpowiedzi 
na te potrzeby ESC powołało Grupę Roboczą, 
której zadaniem był wszechstronny przegląd 
opublikowanych danych naukowych i przygoto
wanie do publikacji wytycznych poświęconych 
postępowaniu u chorych z nadkomorowymi za
burzeniami rytmu serca przy uwzględnieniu ak
tualnych i uzgodnionych w ramach konsensusu 
rekomendacji dotyczących praktyki klinicznej. 
Niniejsza publikacja podsumowuje aktualny po
stęp wiedzy w tej dziedzinie, zwłaszcza ten, któ
ry się dokonał od czasu publikacji poprzednich 
wytycznych. Zawiera ona także ogólne zalece
nia dotyczące postępowania u dorosłych pacjen
tów z tachyarytmiami nadkomorowymi zgod
ne z zasadami medycyny opartej na danych na
ukowych (EBM).

2.1. Przegląd danych naukowych
Członkowie Grupy Roboczej zostali poprosze
ni o wykonanie szczegółowego przeglądu lite
ratury, ocenę siły danych naukowych potwier
dzających skuteczność konkretnego sposobu 
leczenia lub zabiegu medycznego bądź im prze
czących, a także o uwzględnienie szacowanych 
skutków dla ochrony zdrowia tam, gdzie są do
stępne dane niezbędne do takiej oceny. Pod uwa
gę brano ponadto czynniki modyfikujące specy
ficzne dla chorego, w tym choroby współistnieją
ce oraz indywidualne preferencje pacjenta, które 
mogą mieć wpływ na wybór konkretnego bada
nia czy rodzaju terapii. Uwzględniano także czę
stość koniecznych wizyt kontrolnych oraz efek
tywność kosztową postępowania. W obszarach 
kontrowersyjnych lub w kwestiach, do których 
nie odnoszą się dowody inne niż przyjęta prak
tyka kliniczna, panel ekspertów uzgadniał kon
sensus po dokładnej i rozważnej analizie. Doku

wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu apro
buje CPG, a na swoich łamach publikuje „Euro
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano 
na podstawie starannej analizy aktualnej wie
dzy naukowej i medycznej z uwzględnieniem do
stępnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej
muje także przygotowanie narzędzi edukacyj
nych i programów wdrażania tych zaleceń, ta
kich jak: skrócone wersje kieszonkowe, slajdy 
podsumowujące, foldery z kluczowymi infor
macjami, podsumowania dla niespecjalistów, 
a także wersje elektroniczne w formie aplikacji 
na urządzenia mobilne itd. Wersje te są ograni
czone, a zatem w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze sięgać 
do pełnej wersji tekstu wytycznych, udostęp
nianej bez żadnych ograniczeń na stronach ESC 
i „European Heart Journal”. Narodowe towarzy
stwa wchodzące w skład ESC zachęca się do apro
bowania, tłumaczenia i wdrażania wszystkich 
wytycznych ESC. Programy wdrożeniowe są po
trzebne, ponieważ – jak udowodniono – to właś
nie dzięki rzetelnemu stosowaniu rekomenda
cji klinicznych można poprawić wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni 
uwzględniać wytyczne ESC w swojej całościowej 
ocenie klinicznej, a także używać ich do planowa
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz
nej. Wytyczne ESC nie znoszą jednak, w jakim
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial

Tabela 1.  Klasy zaleceń

Klasa 
zaleceń

Definicja Stosowane 
wyrażenia

I dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg są 
korzystne, użyteczne i skuteczne

zaleca się/jest 
wskazane

II dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności 
określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

IIa dane naukowe lub opinie przemawiają 
za użytecznością/skutecznością określonej metody 
leczenia lub zabiegu

należy 
rozważyć

IIb użyteczność lub skuteczność określonej metody 
leczenia lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez 
dane naukowe lub opinie

można 
rozważyć

III dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia 
wskazują, że określona metoda leczenia lub zabieg 
nie są użyteczne ani skuteczne, a w niektórych 
przypadkach mogą być szkodliwe

nie zaleca się

Tabela 2.  Poziom wiarygodności danych naukowych

poziom A dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

poziom B dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych 
badań bez randomizacji

poziom C uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań 
albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów
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ment został poddany ocenie oficjalnych i nieza
leżnych recenzentów.

Klasy zaleceń i poziomy danych na temat sku
teczności poszczególnych sposobów postępowa
nia zostały wyważone i uszeregowane według 
predefiniowanych skal, jak to przedstawiono 
powyżej (odpowiednio w TAB. 1 i 2).

Podsumowując: wytyczne te obejmują dane 
naukowe i opinie ekspertów z wielu krajów. 
Omawiane tu zarówno farmakologiczne, jak 
i niefarmakologiczne sposoby leczenia arytmii 
mogą zatem obejmować także leki, które nie 
we wszystkich krajach zostały oficjalnie zatwier
dzone przez odpowiednie urzędy.

2.2. Związki z przemysłem medycznym i inne kon-
flikty interesów
Zgodnie z polityką ESC wytyczne i dokumen
ty przedstawiające zajmowane stanowiska są 
finansowane przez ESC bez wsparcia komercyj
nego, a wszyscy eksperci poświęcili czas na pracę 
dobrowolnie. Ponadto wszyscy członkowie gru
py opracowującej wytyczne oraz ich recenzen
ci ujawnili wszelkie potencjalne konflikty inte
resów. Szczegółowe deklaracje zostaną opubli
kowane na stronie internetowej ESC wraz z pu
blikacją niniejszych wytycznych.

2.3. Co nowego w wytycznych z roku 2019?
2.3.1. Zmiany w rekomendacjach w 2019 roku w porów-
naniu z rokiem 2003
Ze względu na to, że poprzednie wytyczne do
tyczące nadkomorowych zaburzeń rytmu ser
ca opublikowano 16 lat temu, nowe wytyczne 
z 2019 roku nie uwzględniają wielu spośród za
lecanych wówczas leków. Zmieniły się w tym 
czasie ponadto techniki i wskazania do zabie
gów ablacyjnych. Różnice w zaleceniach zesta
wiono osobno dla każdej sekcji w TABElI 3.

2.3.2. Nowe zalecenia w roku 2019

2.3.3. Koncepcje poddane rewizji
•	 Farmakoterapia w nieadekwatnej tachykar

dii zatokowej i ogniskowym częstoskurczu 
przedsionkowym

•	 Opcje terapeutyczne w przypadku pilnej kon   
wersji i antykoagulacji w trzepotaniu przed
sionków

•	 Postępowanie terapeutyczne w nawrotnym 
węzłowym częstoskurczu przed  sionkowo
komorowym

•	 Postępowanie terapeutyczne w  antydro
mo  wym nawrotnym częstoskurczu przed
sionkowo komorowym oraz preekscytowa
nym AF

•	 Postępowanie u pacjentów z bezobjawową pre
ekscytacją

•	 Diagnostyka i leczenie kardiomiopatii tachy
arytmicznej

Tabela 3.  Zmiany w zaleceniach w porównaniu z wytycznymi z 2003 roku

2003 2019

postępowanie doraźne w przypadku częstoskurczów z wąskimi zespołami QRS

werapamil i diltiazem I IIa

β ‑blokery IIb IIa

Amiodaron i digoksyna nie zostały wymienione w wytycznych 2019

postępowanie doraźne w przypadku częstoskurczów z szerokimi zespołami QRS

prokainamid I IIa

adenozyna IIb IIa

amiodaron I IIb

Sotalol i lidokaina nie zostały wymienione w wytycznych 2019

leczenie nieadekwatnej tachykardii zatokowej

β ‑blokery I IIa

Werapamil/diltiazem oraz ablacja przezskórna nie zostały wymienione w wytycznych 
2019

leczenie zespołu posturalnej tachykardii ortostatycznej

spożycie soli i płynów IIa IIb

Uniesiony tułów podczas snu, rajstopy uciskowe, selektywne β ‑blokery, 
fludrokortyzon, klonidyna, metylofenidat, fluoksetyna, erytropoetyna, ergotamina/
oktreotyd oraz fenobarbital nie zostały wymienione w wytycznych 2019

leczenie ogniskowego AT

doraźne

flekainid/propafenon IIa IIb

β ‑blokery I IIa

amiodaron IIa IIb

Prokainamid, sotalol oraz digoksyna nie zostały wymienione w wytycznych 2019

przewlekłe

β ‑blokery I IIa

werapamil i diltiazem I IIa

Amiodaron, sotalol i dyzopiramid nie zostały wymienione w wytycznych 2019

leczenie trzepotania przedsionków

doraźne

przedsionkowa lub przezprzełykowa stymulacja I IIb

ibutylid IIa I

flekainid/propafenon IIb III

werapamil i diltiazem I IIa

β ‑blokery I IIa

Naparstnica nie została wymieniona w wytycznych 2019

przewlekłe

Dofetylid, sotalol, flekainid, propafenon, prokainamid, chinidyna i dyzopiramid nie 
zostały wymienione w wytycznych 2019

leczenie AVNRT

doraźne

Amiodaron, sotalol, flekainid i propafenon nie zostały wymienione w wytycznych 2019
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Tabela 3.  Zmiany w zaleceniach w porównaniu z wytycznymi z 2003 roku, cd.

2003 2019

przewlekłe

werapamil i diltiazem I IIa

β ‑blokery I IIa

Amiodaron, sotalol, flekainid, propafenon oraz strategia tabletki podręcznej (pill in 
the pocket) nie zostały wymienione w wytycznych 2019

leczenie AVRT

flekainid/propafenon IIa IIb

β ‑blokery IIb IIa

Amiodaron, sotalol oraz strategia tabletki podręcznej (pill in the pocket) nie zostały 
wymienione w wytycznych 2019

SVT w okresie ciąży

werapamil IIb IIa

ablacja przezskórna IIb IIaa

Sotalol, propranolol, chinidyna oraz prokainamid nie zostały wymienione 
w wytycznych 2019

a gdy niefluoroskopowa ablacja jest dostępna

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, AVRT – 
częstoskurcz nawrotny przedsionkowo ‑komorowy

3. Definicje i klasyfikacja
Terminem „częstoskurcz nadkomorowy” (SVT) 
określa się częstoskurcz (częstotliwość rytmu 
przedsionków >100 uderzeń/min w spoczyn
ku), którego mechanizm obejmuje tkankę pęcz
ka Hisa lub znajduje się [w sensie elektrofizjolo‑
gicznym – przyp. tłum.] powyżej niej. Tradycyjnie 
SVT obejmuje wszystkie rodzaje częstoskurczów 
z wyłączeniem częstoskurczów komorowych 
(VT) i migotania przedsionków (AF). W jego de
finicji mieści się zatem także nawrotny często
skurcz przedsionkowo komorowy (AVRT) prze
wodzony przez dodatkowe drogi przewodze
nia przedsionkowokomorowego, który nie jest 
w istocie rytmem nadkomorowym (TAB. 5). Ter
min „częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS” 
oznacza częstoskurcz, w którym zespoły QRS 
trwają ≤120 ms, a „częstoskurcz z szerokimi 
zespołami QRS” – częstoskurcz z zespołami 
QRS >120 ms (TAB. 6). W praktyce klinicznej czę
stoskurcze nadkomorowe mogą występować jako 
częstoskurcze z wąskimi lub szerokim zespoła
mi QRS, a większość, choć nie jest to regułą, wy
stępuje jako rytmy miarowe. Niniejsze wytycz
ne nie dotyczą migotania przedsionków, które 

Tabela 4.  Nowe zalecenia w 2019 roku

Iwabradynę – samą albo w kombinacji z β ‑blokerem – należy rozważyć u objawowych chorych z nieadekwatną tachykardią 
zatokową

IIa

Ibutylid (i.v.) można rozważyć w doraźnym leczeniu ogniskowego częstoskurczu przedsionkowego IIb

Iwabradynę można rozważyć w zespole posturalnej tachykardii ortostatycznej, a iwabradynę z β ‑blokerem w przewlekłym leczeniu 
ogniskowego częstoskurczu przedsionkowego

IIb

U chorych z trzepotaniem przedsionków bez AF należy rozważyć antykoagulację, ale próg decyzyjny co do jej rozpoczęcia nie jest 
ustalony

IIa

Ibutylid (i.v.) lub dofetylid i.v./p.o. (w szpitalu) zaleca się w celu przywrócenia rytmu zatokowego w trzepotaniu przedsionków I

Stymulację przedsionkową z narzuconym szybkim rytmem zaleca się w celu przerwania trzepotania przedsionków u osób 
z implantowanym stymulatorem lub kardiowerterem ‑defibrylatorem

I

Amiodaronu i.v. nie zaleca się w przypadku preekscytowanego AF III

Należy rozważyć przeprowadzenie EPS w celu oceny ryzyka u osób z bezobjawową preekscytacją IIa

Ablację przezskórną zaleca się u bezobjawowych chorych, u których badanie elektrofizjologiczne z użyciem izoprenaliny wykazało 
cechy wysokiego ryzyka, takie jak SPERRI ≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, mnogie AP oraz indukowalny częstoskurcz powiązany z AP

I

Nieinwazyjną ocenę cech przewodzenia przez AP można rozważyć u osób z bezobjawową preekscytacją IIb

Ablację przezskórną można rozważyć u chorych z bezobjawową preekscytacją oraz z AP niskiego ryzyka, które potwierdzono 
podczas inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny ryzyka

IIb

Ablację przezskórną należy rozważyć u chorych z bezobjawową preekscytacją oraz dysfunkcją LV z powodu dyssynchronii 
elektrycznej

IIa

Ablację łącza AV z następową stymulacją dwukomorową lub stymulacją pęczka Hisa (ablate and pace) zaleca się, jeśli częstoskurczu 
odpowiedzialnego za TCM nie można poddać ablacji ani kontrolować lekami

I

Podczas I trymestru ciąży zaleca się, o ile to możliwe, unikanie wszystkich leków antyarytmicznych I

U kobiet ciężarnych należy rozważyć podanie β1‑selektywnych β‑blokerów (z wyjątkiem atenololu) lub werapamilu (w wymienionej 
kolejności), aby zapobiegać SVT u chorych bez zespołu WPW

IIa

U kobiet ciężarnych należy rozważyć podanie flekainidu lub propafenonu, aby zapobiegać SVT u chorych z zespołem WPW oraz bez 
niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca

IIa

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AP – szlak dodatkowy, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo ‑komorowy, EPS – badanie elektrofizjologiczne, ERP – 
okres efektywnej refrakcji, i.v. – dożylnie, LV – lewej komory, p.o. – doustnie, POTS – zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej, SPERRI – najkrótszy preekscytowany 
odstęp RR podczas migotania przedsionków, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, TCM – kardiomiopatia tachyarytmiczna, WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
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wania impulsu są oscylacje potencjału błono
wego [kardiomiocytu – przyp. tłum.], określane 
jako wczesne albo późne depolaryzacje następ
cze, albo też jako aktywność wyzwalana. Aryt
mie powstające w wyniku wzmożonego auto
matyzmu lub aktywności wyzwalanej opisuje 
się jako niewynikające z krążenia fali pobudze
nia nawrotnego (non ‑reentrant). Arytmie mogą 
także powstawać wtedy, kiedy obszary mięśnia 
sercowego aktywowane chronologicznie póź
niej w trakcie propagacji impulsu ponownie po
budzają obszary, które już odzyskały pobudli
wość. Wynika to z nieprawidłowej propagacji 
czoła fali pobudzenia i/lub anormalnej refrak
cji tkanki miokardium. Mechanizm ten, zwany 
pobudzeniem nawrotnym (macro ‑reentry), bazu
je na istnieniu syncytialnych połączeń w obrę
bie tkanki mięśnia sercowego, a zatem radykal
nie się różni od ogniskowej inicjacji impulsu.8 
Szczegółową dyskusję na ten temat i schema
tyczne przedstawienie typowych pętli nawrot
nych występujących w częstoskurczach nadko
morowych zamieszczono w SUPlEMENCIE.

5. anatomia serca dla elektrofizjologów
Znajomość struktur anatomicznych zarówno we
wnątrz, jak i na zewnątrz przedsionków ma zna
czenie kliniczne, zwłaszcza gdy planuje się za
biegi interwencyjne. Szczegółową dyskusję na te
mat tego zagadnienia publikujemy w SUPlEMENCIE.

6. epidemiologia częstoskurczów nadkomo-
rowych
Dane epidemiologiczne dotyczące populacji cho
rych z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu 
serca są ograniczone. Częstoskurcze nadkomo
rowe występują w populacji ogólnej z często
ścią 2,25 na 1000 osób, a zapadalność wynosi 35 
na 100 000 osobolat. U kobiet ryzyko rozwoju ta
chyarytmii nadkomorowej jest 2 razy większe 
niż u mężczyzn, a u osób w wieku ≥65 lat 5krot
nie większe niż u osób młodszych. W porówna
niu z pacjentami z innymi chorobami układu 
krążenia pacjenci z izolowaną napadową aryt
mią nadkomorową są młodsi, mają wyższą czę
stotliwość rytmu serca w czasie arytmii, wcześ
niej występują u nich objawy podmiotowe zwią
zane z zaburzeniami rytmu, a arytmię po raz 
pierwszy dokumentuje się zwykle na oddziale 
ratunkowym.9 Badanie kohortowe w populacji 
pediatrycznej obejmującej 1 967 911 żywych uro
dzeń z lat 2000–2008 wykazało, że u 2021 dzie
ci występowały nadkomorowe zaburzenia ryt
mu serca (51,6% płci męskiej; ogólna zapadalność 
1,03/1000), z tego za 16,2% przypadków odpowia
dał zespół Wolffa, Parkinsona i White’a (WPW). 
Do 15. roku życia ryzyko nagłej śmierci sercowej 
wynosiło 0,01% na osoborok.10

W ośrodkach specjalistycznych AVNRT jest 
drugim, po  migotaniu przedsionków, scho
rzeniem najczęściej leczonym za pomocą abla
cji przezskórnej, na  dwóch kolejnych miej

jest przedmiotem osobnych wytycznych4 oraz 
wielu dokumentów zawierających uzgodnione 
stanowiska ekspertów.5,7

4. elektrofizjologiczne mechanizmy często-
skurczów nadkomorowych
Arytmia może wynikać z nieprawidłowej ini
cjacji impulsu w pojedynczym kardiomiocycie 
lub – bardziej precyzyjnie – w grupie położo
nych obok siebie kardiomiocytów. Nieprawidło
wa inicjacja impulsu może powstać w komórkach 
innych niż komórki prawidłowo generujące im
pulsy serca, chociaż poprzez mechanizm po
dobny do fizjologicznego mechanizmu automa
tyzmu komórek rozrusznikowych serca – węz
łów zatokowego i przedsionkowo komorowego 
(AVN). Taka sytuacja nazywana jest automaty
zmem pato logicznym lub wzmożonym. Alter
natywnym sposobem nieprawidłowego inicjo

Tabela 5.  Konwencjonalna klasyfikacja częstoskurczów nadkomorowych

częstoskurcze przedsionkowe

tachykardia zatokowa

• fizjologiczna tachykardia zatokowa
• nieadekwatna tachykardia zatokowa
• nawrotny częstoskurcz zatokowy

ogniskowy AT

wieloogniskowy AT

MRAT

• MRAT zależny od cieśni żylno ‑trójdzielnej (CTI)
 – trzepotanie przedsionków: typowe (w stronę przeciwną do ruchu wskazówek 

zegara; counter ‑clockwise) bądź typowe odwrócone (zgodne z ruchem wskazówek 
zegara; clockwise)

 – inne MRAT zależne od CTI
• MRAT niezależny od CTI

 – RA MRAT
 – LA MRAT

AF

częstoskurcze z łącza AV

częstoskurcz nawrotny węzłowy (AVNRT)

• typowy
• atypowy

częstoskurcze z łącza przedsionkowo ‑komorowego nieoparte na mechanizmie 
reentry

• JET – ogniskowy częstoskurcz węzłowy
• inne warianty niezależne od reentry

częstoskurcz nawrotny przedsionkowo ‑komorowy (AVRT)

• ortodromowy (włączając PJRT)
• antydromowy (ze wstecznym przewodzeniem przez AVN lub, rzadziej, przez inny 

szlak)

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AVN – węzeł 
przedsionkowo ‑komorowy, CTI – cieśń żylno ‑trójdzielna, JET – ogniskowy częstoskurcz węzłowy, 
RA – prawoprzedsionkowy, LA – lewoprzedsionkowy, MRAT – częstoskurcz przedsionkowy z dużej 
pętli nawrotnej (macro ‑reentry), PJRT – ustawiczny nawrotny częstoskurcz z łącza przedsionkowo‑
‑komorowego
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powierzchniowym (EKG) mieści się w przedzia
le 0,15–0,25%19 i wzrasta do 0,55% wśród krew
nych pierwszego stopnia osób dotkniętych tym 
schorzeniem.20 Nie u wszystkich pacjentów roz
wija się jednak arytmia nadkomorowa, a nierzad
kie jest jedynie okresowe (intermitujące) wystę
powanie cech preekscytacji. W porównaniu z po
pulacją ogólną populacja chorych z preekscyta
cją jest przeważnie młodsza i składa się w więk
szości z mężczyzn obciążonych mniejszą liczbą 
chorób współistniejących.21,2 2 Odsetek pacjen
tów z AVRT zmniejsza się wraz z wiekiem, pod
czas gdy odsetki pacjentów z AVNRT i z trzepo
taniem przedsionków (AT) wraz z wiekiem po
pulacji wzrastają.14 Epidemiologia trzepotania 
przedsionków nie została precyzyjnie opisa
na, ponieważ może ono współistnieć z AF. Czę
stość występowania AF przed zabiegami abla
cji trzepotania przedsionków wynosi 24–62%, 
a po zabiegach ablacji może dochodzić do 30–
70%. W populacji Stanów Zjednoczonych ogólna 
częstość występowania trzepotania przedsion
ków wynosi 88/100 000 osobolat. Skorygowa
ne względem wieku występowanie trzepotania 
przedsionków u mężczyzn (125/100 000) jest po
nad 2,5 razy większe niż u kobiet (59/100 000) 
i rośnie wykładniczo wraz z wiekiem. U osób 
z trzepotaniem przedsionków częściej odnoto
wuje się nikotynizm, a także dłuższy odstęp PR 
oraz obciążenie wywiadem zawału mięśnia ser
cowego (MI) i niewydolności serca (HF).2 3

W leczeniu większości rodzajów tachyaryt
mii nadkomorowych szeroko stosuje się obec
nie ablację przezskórną, a badania, w których 
sami pacjenci oceniali efekty leczenia, wykaza
ły, że po zabiegach ablacji odczuwali oni znacz
ną poprawę jakości życia.24 ‑27 W badaniach nad 
technikami ablacji ocena leczenia prowadzo
na za pomocą różnych kwestionariuszy i wśród 
samych pacjentów jest bardzo przydatna. Ko
bietom częściej niż mężczyznom przepisuje się 
przed ablacją nadkomorowych zaburzeń ryt
mu serca leki przeciwarytmiczne,28 a odsetek 
nawrotów po leczeniu ablacją AVNRT jest wyż
szy u młodych kobiet.29 Nie stwierdzono jednak 
między kobietami i mężczyznami różnic w jako
ści życia związanej ze zdrowiem ani w dostępie 
do opieki zdrowotnej.28

7. obraz kliniczny
Wpływ częstoskurczu nadkomorowego na sa
mopoczucie pacjenta zależy od wielu czynników 
i może obejmować: kołatanie serca, męczliwość, 
zawroty głowy, dyskomfort w klatce piersiowej, 
duszność i zaburzenia świadomości.30 Szybkie 
rytmy mają zwykle – w porównaniu z rytmami 
wolniejszymi – ostrzejszy przebieg i wiążą się 
z przejrzystym wywiadem chorobowym, choć 
zazwyczaj częstoskurcze nadkomorowe prze
biegają objawowo.31

Czas trwania objawów i wiek pacjenta w chwi
li ich wystąpienia mają istotne znaczenie. Je

scach znajdują się trzepotanie przedsionków 
i AVRT.11‑13 U kobiet AVNRT występuje częściej 
niż u mężczyzn (stosunek 70:30),14 ‑16 w przy
padku AVRT obserwuje się odwrotną zależność 
(odpowiednio 45:55).14 Badania sugerują związ
ki arytmii z cyklem menstruacyjnym,17 ponad
to epizody arytmii nadkomorowej zdarzają się 
częściej podczas ciąży u kobiet z zespołem pre
eksyctacji w wywiadzie.18

W populacji ogólnej częstość występowania 
cech elektrokardiograficznych zespołu preekscy
tacji (WPW) widocznych w elektrokardiogramie 

Tabela 6.  Diagnostyka różnicowa częstoskurczów z wąskimi i z szerokimi 
zespołami QRS

częstoskurcze z wąskimi zespołami QRS (≤120 ms)

miarowe

• fizjologiczna tachykardia zatokowa
• nieadekwatna tachykardia zatokowa
• nawrotny częstoskurcz zatokowy
• ogniskowy AT
• trzepotanie przedsionków ze stałym przewodzeniem AV
• AVNRT
• JET (lub inne warianty niezależne od reentry)
• ortodromowy AVRT
• idiopatyczny VT (zwłaszcza VT z górnej części przegrody)

niemiarowe

• AF
• ogniskowy AT lub trzepotanie przedsionków ze zmiennym blokiem AV
• wieloogniskowy AT

częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS (>120 ms)

miarowe

• VT/trzepotanie komór
• wystymulowany rytm komorowy
• antydromowy AVRT
• SVT z aberracją przewodzenia/BBB (wyjściowo lub w zależności od częstotliwości 

rytmu podczas częstoskurczu)
• częstoskurcz przedsionkowy lub częstoskurcz z łącza z preekscytacją/biernym AP 

(bystander)
• SVT z poszerzeniem QRS z powodu zaburzeń elektrolitowych lub leków 

antyarytmicznych

niemiarowe

• AF lub trzepotanie przedsionków bądź ogniskowy AT ze zmiennym blokiem, 
przewodzone z aberracją

• antydromowy częstoskurcz nawrotny AV z powodu szlaków dodatkowych: węzłowo‑
‑komorowego/pęczkowego ze zmiennym przewodzeniem VA

• preekscytowane AF
• polimorficzny VT
• torsade de pointes
• migotanie komór

Zdarza się, że AF z bardzo szybką odpowiedzią komorową może przypominać miarowy 
częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AP – szlak dodatkowy, AT – częstoskurcz przedsionkowy, 
AV – przedsionkowo ‑komorowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, AVRT – nawrotny 
częstoskurcz przedsionkowo ‑komorowy, BBB – blok odnogi pęczka Hisa, JET – ogniskowy 
częstoskurcz węzłowy, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, VA – komorowo ‑przedsionkowy, VT – 
częstoskurcz komorowy
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„trzepotania koszuli” (shirt flapping) wskazują 
na nakładanie się na przepływ przez zastawkę 
trójdzielną jednoczesnego skurczu przedsionka 
i komory, i na AVNRT jako prawdopodobną tego 
przyczynę.15,38,39

Może się zdarzyć, że częstoskurcz nadkomo
rowy nie zostanie rozpoznany podczas wstęp
nej oceny klinicznej, ponieważ będzie przypo
minać charakterystyką zespół lęku napadowe
go.40 Ważne więc, aby wykluczyć częstoskurcz 
w mechanizmie macro ‑reentry jako podłoże ob
jawów u pacjentów z takimi rozpoznaniami kli
nicznymi, jak tachykardia zatokowa związana 
z lękiem czy zespół posturalnej tachykardii or
tostatycznej (POTS).

8. ocena wstępna pacjentów z częstoskur-
czem nadkomorowym
W ocenie pacjentów niezbędne są zebranie kom
pletnego wywiadu, w tym wywiadu rodzinne
go, oraz badanie przedmiotowe. Jak wspomnia
no, wywiad jest szczególnie istotny w przypad
ku różnicowania przyczyn kołatania serca bez 
odpowiedniej dokumentacji EKG. Już wstępna 
ocena może wskazywać na arytmię w mechani
zmie macro ‑reentry, jeśli początek i koniec aryt
mii jest nagły, często związany ze zmianą pozy
cji ciała, a tachykardia jest odczuwana jako mia
rowa. Ważnymi wskazówkami umożliwiającymi 
ustalenie konkretnej diagnozy są sposób rozpo
czynania się napadów, ich częstotliwość oraz 
czynniki wyzwalające arytmię.3 Na podstawie 
wywiadu można też stwierdzić, że do zakoń
czenia arytmii prowadzą określone działania, 
na przykład standardowe manewry pobudza
jące nerw błędny,41 albo też inne środki zarad
cze, choćby wypicie lodowato zimnej wody. Przy 
braku dostępności EKG wsparcie diagnostyczne 
może również uwzględnić odpowiedź na poda
nie określonych leków (np. adenozyny lub we
rapamilu), dzięki którym zakończono arytmię.

W określonych przypadkach przydatne mogą 
być takie badania, jak: pełna morfologia krwi 
oraz panel biochemiczny – w tym ocena czynno
ści nerek, stężenia elektrolitów i hormonów tar
czycy (TAB. 7). Jako że idealnym narzędziem dia
gnostycznym jest zapis EKG zarejestrowany pod
czas częstoskurczu, należy zachęcać pacjentów 
do szukania pomocy medycznej i wykonywania 
rejestracji EKG podczas napadów. Konieczne są 
również spoczynkowe EKG 12odprowadzeniowe 
i wyjściowa ocena echokardiograficzna. Przydat
ne zaś może być monitorowanie 24godzinne EKG 
metodą Holtera, chociaż epizody częstoskurczu 
występujące sporadycznie mogą nie być wystar
czająco częste, aby można je było zarejestrować 
w całodobowym monitorowaniu. Do postawienia 
rozpoznania może być ponadto konieczne wyko
rzystanie takich technologii, jak: monitorowanie 
z użyciem telefonu, mobilne urządzenia rejestru
jące lub (bardzo rzadko) wszczepialny rejestra
tor pętlowy. Urządzenia noszone na nadgarstku 

śli arytmia wystąpiła u niego już w wieku na
stoletnim lub młodszym, jest mniej prawdo
podobne, że to AT lub AF, które przetrwało aż 
do dorosłości, a tak długa historia choroby su
geruje raczej arytmię związaną z mechanizmem 
macro ‑reentry.32

Duszność lub inne objawy kliniczne i podmio
towe HF mogą wystąpić, jeżeli u pacjenta rozwi
nie się kardiomiopatia tachyarytmiczna. Zawro
ty głowy w związku z częstoskurczami nadko
morowymi nie są rzadkie,30 mniej powszechne 
są natomiast stany przedomdleniowe i omdle
nia,33,3 4 które się zwykle wiążą z zaawansowa
nym wiekiem pacjenta.32 U starszych pacjentów 
objawy mogą być ciężkie – z zawrotami głowy, 
stanami przedomdleniowymi i omdleniami, a to 
ze względu na mniejsze zdolności kompensacyj
ne układu krążenia, które prowadzą do nagłych 
spadków ciśnienia tętniczego, zwykle przejścio
wych.35 U niektórych pacjentów opisywano wy
stępowanie wielomoczu (prawdopodobnie z po
wodu wpływu arytmii na związaną z rozciąga
niem przedsionka aktywność przedsionkowego 
peptydu natriuretycznego), chociaż nie jest to 
częste.36 Częstoskurcz nadkomorowy nie wiąże 
się zwykle z bezpośrednim zagrożeniem życia, 
ale w szczególnych sytuacjach (np. u pacjentów 
z zespołem WPW i AF2 2 lub po operacji korekcyj
nej typu atrial switch)37 może prowadzić do na
głej śmierci sercowej.

Nagły początek arytmii wskazuje zwykle 
na podłoże AVNRT lub AVRT, chociaż w ten sam 
sposób może się również objawiać AT.32 Zebranie 
wywiadu dotyczącego regularności bądź niere
gularności rytmu, a także czasu trwania napadu 
pomaga w różnicowaniu rodzaju arytmii. Często
skurcze powstające w mechanizmie macro ‑reentry 
zwykle trwają dłużej niż epizody AT, które z ko
lei mogą wystąpić w serii kilku następujących 
po sobie napadów.32 Zgłaszane przez pacjenta 
i widoczne w badaniu przedmiotowym pulsowa
nie w okolicy żył szyjnych (tzw. objaw żaby [frog 
sign]) albo zgłaszane przez pacjenta wrażenie 

Tabela 7.  Wyjściowa ocena chorego z częstoskurczem nadkomorowym

standardowo

• badanie podmiotowe oraz przedmiotowe i 12‑odprowadzeniowe EKG
• pełna morfologia krwi, profil biochemiczny, funkcja tarczycy
• dążenie do wykonania EKG podczas częstoskurczu
• echokardiografia przezklatkowa

opcjonalnie

• próba wysiłkowa
• 24‑godzinne monitorowanie EKG metodą Holtera, monitorowanie telemedyczne, 

wszczepialny rejestrator pętlowy
• ocena niedokrwienia mięśnia sercowego u chorych z czynnikami ryzyka choroby 

niedokrwiennej serca (włączając mężczyzn >40 rż. oraz kobiety po menopauzie)
• należy rozważyć EPS w celu postawienia definitywnego rozpoznania, gdy przewiduje 

się ablację przezskórną

Skróty: EKG – elektrokardiogram, EPS – badanie elektrofizjologiczne
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rozgrzewania arytmii), z następowym spowol
nieniem (zjawisko schładzania arytmii)46 i mogą 
być również przerywane krótkimi wstawkami 
pobudzeń zatokowych. Przedwczesne pobudze
nia przedsionkowe lub komorowe mogą wywo
łać AVRT. Przedwczesne pobudzenia komorowe 
są częstym czynnikiem spustowym atypowego 
AVNRT, rzadko wywołują typowe AVNRT i tyl
ko wyjątkowo mogą wywołać AT.

9.1.1.2. Regularność długości cyklu częstoskurczu
Zasadne jest, aby zawsze oceniać regularność 
odstępu RR w arytmii (RyC. 1). Częstoskurcze nie
miarowe mogą być wyrazem ogniskowego lub 
wieloogniskowego AT, ogniskowego AF lub trze
potania przedsionków ze zmiennym przewo
dzeniem przedsionkowo komorowym. Niere
gularne przewodzenie może czasami tworzyć 
pewne sekwencje, jak na przykład w trzepota
niu przedsionków przewodzonym zgodnie z pe
riodyką Wenckebacha. Arytmie niemiarowe, ta
kie jak wieloogniskowe AT, zazwyczaj wykazują 
zmienną morfologię załamka P i zmienne od
stępy PP, RR i PR. Trzepotanie przedsionków 
może mieć stałe przewodnictwo AV i występo
wać jako miarowy częstoskurcz, niemal miaro
wo może także przebiegać AF z bardzo szybką 
akcją komór. Częstoskurcze nawrotne powsta
jące w mechanizmie reentry – zarówno z małą 
(micro ‑reentry), jak i dużą (macro ‑reentry) pę
tlą pobudzenia nawrotnego – są zwykle miaro
we. Jako arytmie ustawiczne występować mogą 
z kolei ustawiczny nawrotny częstoskurcz wę
złowy (PJRT), ogniskowe AT lub – rzadko – aty
powy AVNRT. Zmienność długości cyklu RR 
(alternans RR) może być widoczna w przypad
ku AVNRT, w którym zmienność ta nie prze
kracza 15% długości cyklu częstoskurczu.47 Je
żeli zmienność długości cyklu przekracza 15%, 
znacznie bardziej prawdopodobna jest arytmia 
ogniskowa.48 Naprzemienność morfologii zespo
łów QRS (alternans QRS) – w przypadku wol
nych częstoskurczów nadkomorowych zjawisko 
rzadkie i niekoniecznie związane ze zmienno
ścią długości cyklu – została opisana pierwot
nie w AVRT,49,50 chociaż może być obserwowa
na także w dowolnym innym szybkim często
skurczu nadkomorowym.51

Zmiana długości cyklu czynności komór po
przedzona zmianą długości cyklu przedsionków 
występuje zwykle w AT lub atypowym AVNRT. 
Zmiana długości cyklu w obrębie komór, która 
poprzedza zmianę cyklu pracy przedsionków, od
powiada raczej typowemu AVNRT lub AVRT.47,52 
Stały odstęp w  przewodzeniu komorowo

przedsionkowym (VA) w obecności zmiennych 
odstępów RR wyklucza rozpoznanie AT.45

9.1.1.3. Relacja załamków P i zespołów QRS
W zależności od relacji załamków P z zespoła
mi QRS częstoskurcze nadkomorowe są klasyfi
kowane jako posiadające krótkie lub długie od

i działające na zasadzie optycznego monitorowa
nia rytmu serca są co prawda przyjazne dla użyt
kownika, ale pod warunkiem odpowiedniej wali
dacji tak użytkowanego urządzenia.42 U pacjentów 
z prawdopodobnym rozpoznaniem preekscytacji 
oraz w przypadkach arytmii zależnych od kate
cholamin może się także przydać klasyczny test 
wysiłkowy. U osób z dławicą lub istotnymi czyn
nikami ryzyka choroby wieńcowej konieczna jest 
natomiast ocena pod kątem niedokrwienia mięś
nia sercowego.43 Do ostatecznego ustalenia roz
poznania niezbędne jest też zwykle badanie elek
trofizjologiczne (EPS), szczególnie gdy przewidu
je się ablację przezskórną jako metodę leczenia.

9. Diagnostyka różnicowa częstoskurczów
9.1. Częstoskurcze z wąskimi zespołami QRS 
(≤120 ms)
Wąskie zespoły QRS wynikają z szybkiej akty
wacji komór za pomocą układu Hisa i Purkiniego 
(HPS), co zwykle sugeruje, że arytmia ma swoje 
pochodzenie w obrębie lub powyżej pęczka Hisa. 
Wczesna aktywacja pęczka Hisa może wystąpić 
także w przypadku częstoskurczów komorowych 
pochodzących z wysoko położonych obszarów 
przegrody międzykomorowej, co i w tym przy
padku daje obraz stosunkowo wąskich zespo
łów QRS (110–140 ms).4 4

9.1.1. Elektrokardiograficzna diagnostyka różnicowa
W przypadku braku zapisu EKG zarejestrowa
nego podczas arytmii 12odprowadzeniowy za
pis EKG wykonany podczas rytmu zatokowe
go może dostarczyć istotnych wskazówek co 
do rozpoznania i powinien zostać szczegółowo 
przeanalizowany pod kątem wszelkich niepra
widłowości. Obecność cech preekscytacji u pa
cjenta z wywiadem regularnego napadowego ko
łatania serca sugeruje zwykle AVRT. Brak ewi
dentnych cech preekscytacji nie wyklucza jed
nak AVRT, ponieważ może być on efektem albo 
obecności utajonej drogi dodatkowej (AP), któ
ra przewodzi wyłącznie wstecznie, albo szlaku 
atypowego (Mahaima), w którym cechy preek
scytacji są niewidoczne przy rytmie zatokowym.

EKG wykonane podczas częstoskurczu bar
dzo się przydaje do postawienia trafnej diagno
zy arytmii nadkomorowej, chociaż nie zawsze 
prowadzi ono do ustalenia jednoznacznego roz
poznania.45 Zapisy EKG z okresu arytmii mogą 
nie być dostępne u pacjentów z bardzo krótkimi 
lub bardzo rzadkimi epizodami kołatania serca.

9.1.1.1. Początek i zakończenie częstoskurczu
Nagłe wydłużenie odstępu PR występuje w ty
powym AVNRT po dodatkowym pobudzeniu 
przedsionkowym. AT może być również zapo
czątkowane przez dodatkowe pobudzenie przed
sionkowe, ale nie dochodzi tu do tak wyraźne
go wydłużenia odstępu PR. Ogniskowe, zależne 
od wzmożonego automatyzmu AT charaktery
zują się stopniowym przyspieszaniem (zjawisko 
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Stwierdzony w badaniu elektrofizjologicz
nym odstęp VA o bardzo krótkim czasie trwa
nia (≤70 ms) wskazuje zwykle na typowy AVNRT 
lub – rzadziej – ogniskowe AT, chociaż bywał opi
sywany także w przypadku AVRT.5 4 Przy pomia
rach dokonywanych na podstawie zapisu EKG 
wykazano przydatność odstępu wielkości 90 ms, 

stępy RP. Częstoskurcze o krótkim odstępie RP 
cechuje odstęp RP krótszy niż połowa odstępu 
RR. W częstoskurczach z długim odstępem RP 
odstęp ten jest równy lub dłuższy niż odstęp PR 
(RyC. 1). W rzadkich przypadkach obecność fali  U 
może symulować częstoskurcz z długim odstę
pem RP przy typowym AVNRT.53

1

częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS
(QRS ≤120 ms)

• AF
• ogniskowy AT lub trzepotanie przedsionków 

ze zmiennym przewodzeniem AV 
• wieloogniskowy AT

• trzepotanie 
przedsionków

• ogniskowy AT
• AVNRT (rzadko)

• VT z górnej części przegrody
• JET
• AVNRT (rzadko)
• węzłowo‑komorowe/pęczkowo‑węzłowe 

pobudzenia nawrotne reentry (rzadko)

tak

tak

nie

• typowy AVNRT
• ogniskowy AT
• JET
• AVRT (rzadko)

• AVRT
• atypowy AVNRT
• ogniskowy AT

• ogniskowy AT
• AVRT
• atypowy AVNRT

krótki (RP <PR)
RP ≤90 ms

krótki (RP <PR)
RP >90 ms

długi (RP ≥PR)

przeanalizować
odstęp RP

częstoskurcz
miarowy?

widoczne
załamki P?

rytm przedsionków 
szybszy niż rytm komór?

tak nie

rytm komór szybszy niż 
rytm przedsionków?

tak nie

nie

RycINA 1.  Diagnostyka różnicowa częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS. Poszukując wstecznych załamków P, należy wykorzystać rejestrację 
12‑odprowadzeniowego EKG, a jeśli zachodzi taka potrzeba, skorzystać z odprowadzeń Lewisa lub nawet odprowadzenia przełykowego połączonego 
z odprowadzeniem przedsercowym V1 za pomocą zacisków szczękowych (krokodylków). 90 ms jako punkt odcięcia jest raczej arbitralną liczbą używaną w przypadku 
pomiarów w EKG powierzchniowym, jeśli załamki P są widoczne, i taki wybór jest oparty na ograniczonych danych. W pracowni elektrofizjologii punktem odcięcia dla 
odstępu komorowo‑przedsionkowego jest 70 ms. Ektopowy częstoskurcz z łącza może przebiegać z rozkojarzeniem przedsionkowo‑komorowym

 Skróty: AF – migotanie przedsionków, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo‑komorowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, 
AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy, JET – ektopowy częstoskurcz z łącza, RP – odstęp RP, VT – częstoskurcz komorowy
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ność pseudo R' w odprowadzeniu aVR odznacza 
się w rozpoznaniu typowego AVNRT większą 
czułością i swoistością niż obecność pseudo R' 
w odprowadzeniu V1.

59 Należy jednak zazna
czyć, że we wszystkich wymienionych badaniach 
przypadki AT lub atypowego AVNRT były rzad
kie lub całkowicie nieobecne.

Blok AV lub rozkojarzenie przedsionkowo
komorowe występujące podczas częstoskurczu 
z wąskimi zespołami QRS są rzadkie i wyklucza
ją AVRT, w którym to przedsionki i komory sta
nowią części obwodu arytmii. Wystąpienie bloku 
odnogi pęczka Hisa (BBB) podczas częstoskur
czu może być również pomocne w rozpoznaniu 
AVRT. BBB ipsilateralny w stosunku do drogi do
datkowej może powodować wydłużenie długo
ści cyklu arytmii z powodu przedłużenia prze
wodzenia VA, co się wiąże z wydłużaniem ko
morowego ramienia obwodu arytmii w wyniku 
przewodzenia impulsów z wiązki układu bodźco
przewodzącego przez przegrodę międzykomo
rową.60 Należy wszak zauważyć, że wydłużenie 
odstępu VA nie musi wywołać wydłużenia cyklu 
arytmii, a to z powodu możliwej zmiany prze
wodzenia antegrade ze szlaku wolnego na szyb
ki w obrębie węzła AV.

9.1.2. Manewry pobudzające nerw błędny i zastoso-
wanie adenozyny
Manewry pobudzające nerw błędny (takie jak 
masaż zatoki szyjnej) i podanie adenozyny mogą 
wesprzeć rozpoznanie kliniczne, szczególnie 
jeśli EKG rejestrowane podczas częstoskurczu 
jest niejasne. Możliwe odpowiedzi na manewry 
zwiększające napięcie nerwu błędnego i adeno
zynę zostały przedstawione w TABElI 8 i na RyCINIE 2.

Gdy obserwujemy zakończenie arytmii załam
kiem P występującym po ostatnim zespole QRS, 
rozpoznanie AT staje się bardzo mało prawdopo
dobne, a najczęściej dzieje się tak w przypadku 
AVRT i typowego AVNRT. Zakończenie arytmii 
zespołem QRS często występuje właśnie w AT, 
ale może się też zdarzać w atypowym AVNRT. 
Adenozyna nie przerywa częstoskurczów przed
sionkowych powstających w mechanizmie macro‑

‑reentry (MRAT).61 Pęczkowe częstoskurcze ko
morowe są niewrażliwe na adenozynę, lecz od
powiadają na werapamil. Większość częstoskur
czów komorowych, w przeciwieństwie do nadko
morowych, nie reaguje na masaż zatoki tętnicy 
szyjnej, chociaż opisano częstoskurcz komoro
wy o wąskich zespołach QRS pochodzący z le
wej odnogi pęczka Hisa, który przerwano ta
kim manewrem.62

9.1.3. Badanie elektrofizjologiczne
Wiele technik i zabiegów elektrofizjologicznych 
może znaleźć zastosowanie w diagnostyce róż
nicowej miarowych częstoskurczów z wąskimi 
zespołami QRS.45 Szczegółowa analiza tych za
gadnień wykracza poza zakres niniejszych wy
tycznych.

który można zmierzyć, o ile widoczne są załam
ki P,55 w różnicowaniu, jakkolwiek dane dotyczą
ce rzeczywistych wartości odstępów RP w róż
nych typach częstoskurczów nadkomorowych 
są ograniczone.

Załamki P podobne do tych, które się obserwu
je przy normalnym rytmie zatokowym, sugerują 
adekwatną bądź nieadekwatną tachykardię zato
kową, nawrotny częstoskurcz zatokowy (SNRT) 
lub ogniskowe AT powstające blisko węzła zato
kowego. Załamki P różne od tych, które wystę
pują w rytmie zatokowym, przewodzone z odstę
pem PR równym lub dłuższym niż PR w rytmie 
zatokowym, zwykle obserwuje się w ognisko
wym AT. W przypadku AT przewodzenie do ko
mór może być szybkie (1:1) lub wolne (3:1 lub 
4:1). Możliwą diagnozą przy często skurczu nad
komorowym o częstotliwości 150 uderzeń/min 
jest także trzepotanie przedsionków z przewo
dzeniem 2:1, czynność przedsionków wynosi 
bowiem wtedy zwykle 250–330 uderzeń/min. 
W tej sytuacji po zastosowaniu leków antyaryt
micznych, ale przy braku odpowiedniej blokady 
węzła AV może dojść do zwiększenia częstotli
wości rytmu komór pomimo obniżenia często
tliwości  rytmu przedsionków.

W razie wydatnie opóźnionego przewodze
nia wstecznego, które pozwala na identyfika
cję wstecznych załamków P, pseudo R' w od
prowadzeniu V1 i pseudo s' w odprowadzeniach 
znad ściany dolnej występują częściej w typo
wym AVNRT niż w AVRT czy AT.56,57 Kryteria 
te charakteryzuje co prawda wysoka specyficz
ność (91–100%), ale umiarkowana/niska czułość 
(odpowiednio 58% i 14%).56

Różnica w odstępach RP w odprowadzeniach V1 
i III powyżej 20 ms również wskazuje raczej 
na AVNRT niż AVRT z przewodzeniem szla
kiem tylnoprzegrodowym.57 Obecność zazębie
nia w obrębie QRS w odprowadzeniu aVL także 
okazała się wiarygodnym kryterium sugerują
cym AVNRT,58 podczas gdy wykazano, że obec

Tabela 8.  Możliwe odpowiedzi na manewry pobudzające nerw błędny 
i adenozynę w częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS

(1) Zwolnienie przewodzenia w AVN oraz indukcja okresowego bloku AV. 
Aktywność elektryczną przedsionków można ujawnić, ukazując rozkojarzenie 
załamków P (ogniskowy AT, trzepotanie przedsionków lub fale AF)

(2) Przejściowy spadek częstotliwość rytmu przedsionków w przypadku 
częstoskurczów wynikających ze wzmożonego/patologicznego 
automatyzmu (ogniskowy AT, tachykardia zatokowa i JET)

(3) Zakończenie częstoskurczu. Może nastąpić przez przerwanie pętli nawrotnych 
w przypadku AVNRT i AVRT dzięki działaniu na AVN, który jest częścią tych 
pętli. Rzadziej częstoskurcz nawrotny zatokowy oraz AT mogą zwolnić 
z powodu aktywności wyzwalanej i wreszcie się zakończyć

(4) W niektórych przypadkach nie obserwuje się żadnej odpowiedzi

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo‑
‑komorowy, AVN – węzeł przedsionkowo ‑komorowy, AVNRT – nawrotny częstoskurcz węzłowy, 
AVRT – nawrotny częstoskurcz przedsionkowo ‑komorowy, JET – ogniskowy częstoskurcz węzłowy



ZesZyty edukacyjne. kardiologia polska 2/2019 22

•	 częstoskurcz nadkomorowy z poszerzeniem 
zespołów QRS wywołanym przez leki lub za
burzenia elektrolitowe – zarówno leki anty
arytmiczne klasy IA i IC, powodujące spo
wolnienie przewodnictwa, jak i leki klasy III, 
które wydłużają refrakcję we włóknach ukła
du Hisa i Purkiniego bardziej niż w miokar
dium komorowym, mogą wywoływać powsta
wanie podczas częstoskurczu nadkomorowe
go BBB o nietypowych morfologiach przypo
minających VT

•	 częstoskurcz stymulatorowy typu niekończą
cej się pętli (ELT) i artefakty, które również 
mogą naśladować VT.

9.2.1. Różnicowa diagnostyka elektrokardiograficzna
Jeżeli mamy dostęp do 12odprowadzeniowego 
EKG wykonanego w trakcie rytmu zatokowe
go, często niesie on przydatne informacje dia
gnostyczne. Jeśli morfologia zespołu QRS jest 
identyczna podczas rytmu zatokowego i pod
czas tachyarytmii, nie mamy najprawdopodob
niej do czynienia z VT. Częstoskurcze komorowe 
nawrotne pochodzące z odnóg pęczka Hisa lub 
z wysoko położonych obszarów przegrody mię
dzykomorowej w pobliżu układu bodźcoprze
wodzącego mogą jednak naśladować morfologią 
pobudzenia rytmu zatokowego. Obecność prze
ciwstronnego bloku odnogi pęczka Hisa podczas 
rytmu zatokowego sugeruje raczej komorowe po
chodzenie arytmii.

9.2.1.1. Rozkojarzenie przedsionkowo ‑komorowe
Obecność rozkojarzenia AV, pobudzeń zsumo
wanych i przechwyconych, które zarejestrowa
no w 12odprowadzeniowym EKG wykonanym 
w trakcie arytmii, to kluczowe dla VT cechy dia
gnostyczne. Rozkojarzenie AV może być trudne 
do dostrzeżenia w częstoskurczach z szerokimi 
zespołami QRS, ponieważ zdarza się, że załam
ki P pozostają ukryte właśnie z powodu szero
kich zespołów QRS i załamków T. Załamki P są 
zazwyczaj lepiej widoczne w odprowadzeniach 
znad ściany dolnej lub przy zmodyfikowanych 
wg Lewisa położeniach elektrod kończynowych.63

W większości arytmii nadkomorowych sto
sunek pomiędzy pobudzeniami przedsionko
wymi i komorowymi wynosi 1:1 lub jest większy 
(więcej pobudzeń przedsionkowych niż komo
rowych; TAB. 9). W przypadku AVNRT może także 
(choć rzadko) występować przewodzenie 2:1.66 
W częstoskurczach komorowych przewodzenie 
VA zdarza się u mniej niż 50% pacjentów i cho
ciaż przewodzenie 1:1 jest możliwe, stosunek po
budzeń nadkomorowych do komorowych wyno
si wówczas zwykle poniżej 1:1, co oznacza, że ob
serwuje się więcej zespołów QRS niż załamków P.

9.2.1.2. Czas trwania zespołu QRS
Czas trwania zespołu QRS >140 ms przy morfo
logii RBBB lub >160 ms przy morfologii LBBB su
geruje rozpoznanie VT. Kryteria te nie są przy

9.2. Częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS 
(>120 ms)
Wśród częstoskurczów z szerokimi zespołami 
QRS mogą występować nie tylko częstoskurcze 
komorowe, ale też częstoskurcze nadkomoro
we z aberracją przewodzenia lub częstoskurcze 
z przewodzeniem zstępującym (antegrade) przez 
szlak dodatkowy – w proporcjach wynoszących 
odpowiednio: 80%, 15% i 5%.63 Prawidłowe roz
poznanie VT ma kluczowe znaczenie dla prawi
dłowego postępowania, a błędna diagnoza i sto
sowanie leków wykorzystywanych zwykle w le
czeniu arytmii nadkomorowych może być dla 
pacjentów z VT szkodliwe.6 4 Z tych względów 
wyjściową diagnozą zawsze powinien być właś
nie VT dopóty, dopóki się nie udowodni, że jest 
inaczej. Diagnostyka różnicowa częstoskurczów 
z szerokimi zespołami QRS obejmuje:65

•	 częstoskurcz nadkomorowy z blokiem od
nogi pęczka Hisa może wynikać z wcześniej
szego BBB lub rozwoju aberracji podczas czę
stoskurczu (tzw. blok fazy 3), co zwykle czę
ściej, choć nie zawsze, dotyczy prawej odno
gi pęczka Hisa (RBBB) ze względu na jej dłuż
szy okres refrakcji

•	 częstoskurcz nadkomorowy z przewodzeniem 
zstępującym (antegrade) przez szlak dodatko
wy (preekscytowany częstoskurcz nadkomo
rowy) – uczestniczy bezpośrednio w pęt li czę
stoskurczu (antydromowy AVRT) albo jest zja
wiskiem towarzyszącym AF, ogniskowemu AT/
trzepotaniu przedsionków albo AVNRT

2

adenozyna
w miarowym częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS

odpowiedź

nagłe zakończenie

utrzymujący się 
częstoskurcz przedsionkowy 
z przemijającym blokiem AV 

wysokiego stopnia

bez wpływu na częstoskurcz

stopniowe zwolnienie, 
następnie ponowne 

przyspieszenie

rozpoznanie

• niewłaściwa dawka/niewłaściwe podanie
• wysokoprzegrodowy VT

• tachykardia zatokowa
• automatyczny ogniskowy AT
• ektopowy częstoskurcz z łącza

• AVNRT
• AVRT
• częstoskurcz nawrotny z węzła zatokowego
• ogniskowy AT w mechanizmie aktywności 

wyzwalanej (DAD)

• trzepotanie przedsionków
• ogniskowy AT w mechanizmie micro‑reentry

RycINA 2.  Odpowiedź częstoskurczów z wąskimi zespołami QRS na podanie adenozyny

 Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo‑komorowy, AVNRT – częstoskurcz 
nawrotny węzłowy, AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy, DAD – późne 
pobudzenia następcze, VT – częstoskurcz komorowy



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i leczenie chorych z częstoskurczem nadkomorowym 23

występuje tylko w 20% częstoskurczów komoro
wych (RyC. 3). Obecność jednofazowego wychylenia 
dodatniego w odprowadzeniach przedsercowych 
może wskazywać na VT lub częstoskurcz antydro
mowy przewodzony szlakiem dodatkowym lewo
stronnym tylnym lub lewostronnym bocznym.68

9.2.1.5. Morfologia bloku prawej odnogi pęczka Hisa
Odprowadzenie V1: typowe przewodzenie 
z aberracją o morfologii RBBB charakteryzuje 
się małym początkowym r', ponieważ w przy
padku RBBB górna część przegrody jest akty
wowana głównie z przegrodowych włókien le
wej odnogi. Zwykle występujące w odprowadze
niu V1 morfologie zespołów QRS to: rSR', rSr' lub 
rR'. W przypadku VT natomiast fala pobudze
nia przebiega od lewej komory (LV) do prawo
stronnego odprowadzenia przedsercowego V1 
w sposób, który skutkuje w zapisie EKG wyraźną 
falą R (jednofazowy zespół R, Rsr', dwufazowy 
zespół qR lub szeroki załamek R >40 ms), która 
jest w tych warunkach obserwowana w odpro
wadzeniu V1. Dodatkowo załamek R z zazębie
niem (w kształcie litery M) w odprowadzeniu V1 
sugeruje rozpoznanie VT wtedy, gdy lewy pik jest 
wyższy niż pik prawy (tzw. objaw uszu królika). 
Wyższe prawe ucho typowo charakteryzuje aber
rację o morfologii RBBB, ale nie wyklucza VT.

Odprowadzenie V6: niewielka część normal
nego potencjału elektrycznego pochodzącego 
z miokardium prawej komory jest skierowana 
od odprowadzenia V6. Ponieważ wektor ten jest 
mały, przy przewodzeniu z aberracją o morfologii 
RBBB stosunek R/S w tym odprowadzeniu jest >1. 
W przypadku VT cały potencjał elektryczny pra
wej komory i część potencjału lewej komory od
dala się od odprowadzenia V6, co prowadzi do ob
niżenia stosunku R/S <1 (morfologie zespołów 
rS i QS). Morfologię RBBB o R/S w V6 <1 spotyka 
się w SVT z aberracją rzadko – głównie u pacjen
tów z lewogramem podczas rytmu zatokowego.

Różnicowanie między pęczkowym VT a SVT 
z blokiem dwuwiązkowym (RBBB i blok przedniej 
wiązki lewej odnogi pęczka Hisa) jest bardzo trud
ne. Cechy zapisu, które wskazują na SVT, obejmu
ją: szerokość QRS >140 ms, obecność R' w V1, ujem
ne dominujące wychylenie QRS w odprowadze
niu aVR i stosunek R/S >1 w odprowadzeniu V6.44

9.2.1.6. Morfologia bloku lewej odnogi pęczka Hisa
Odprowadzenie V1: podobnie jak w przypad
ku RBBB, i z tych samych powodów, obecność 
szerokiego załamka R, zawęźlone (zazębione) 
ramię zstępujące załamka S i opóźniony nadir 
[wydłużenie czasu od początku załamka R do mak‑
symalnego ujemnego wychylenia załamka S, reje‑
strowane w dowolnym odprowadzeniu przedser‑
cowym – przyp. kons.] załamka S są silnymi pre
dyktorami VT.

Odprowadzenie V6: w prawdziwym LBBB za
łamki Q nie są obecne w bocznych odprowadze
niach przedsercowych. Obecność jakiegokolwiek 

datne w różnicowaniu częstoskurczów nadko
morowych i komorowych w przypadku obec
ności preekscytacji albo stosowania leków an
tyarytmicznych klas IC lub IA.67

9.2.1.3. Oś elektryczna zespołów QRS
Pętle VT (szczególnie u pacjentów po MI lub 
w kardiomiopatiach) leżą poza normalnym ukła
dem Hisa i Purkiniego, stąd znaczące przesunię
cia osi elektrycznej są w tej sytuacji częste i uła
twiają postawienie diagnozy VT. U pacjentów 
z arytmią nadkomorową przewodzoną z aberra
cją oś zespołu QRS powinna się mieścić w prze
dziale od –60 do +120°. Nietypowe (nieokreślo
ne) wychylenie osi (oś od –90 do ±180°) silnie 
sugeruje rozpoznanie VT, w obecności zarów
no RBBB, jak i LBBB.65

9.2.1.4. Zgodność wychyleń zespołów QRS w odprowa-
dzeniach przedsercowych
Obecność dominującego wychylenia ujemnego 
zespołów QRS we wszystkich odprowadzeniach 
przedsercowych (V1–V6) niemal potwierdza roz
poznanie VT (swoistość >90%), ale sytuacja taka 

Tabela 9.  Podsumowanie najważniejszych kryteriów 
elektrokardiograficznych, które w przypadku częstoskurczu z szerokimi 
zespołami QRS sugerują raczej częstoskurcz komorowy aniżeli 
nadkomorowy

rozkojarzenie AV częstotliwość rytmu komór > częstotliwość rytmu 
przedsionków

pobudzenia zsumowane 
i przechwycone

morfologia QRS różna od tej w częstoskurczu

zgodnie ujemne wychylenie 
wszystkich zespołów QRS 
w odprowadzeniach 
przedsercowych

wszystkie odprowadzenia przedsercowe ujemne

zespół RS 
w odprowadzeniach 
przedsercowych

• bez zespołu RS w odprowadzeniach przedsercowych
• odstęp RS >100 ms w dowolnym odprowadzeniua

zespół QRS w aVR • początkowy załamek R
• początkowy załamek R lub Q >40 ms
• zazębienie w zespole o dominującym wychyleniu 

ujemnym

oś zespołu QRS od –90° 
do ±180°

zarówno w przypadku morfologii RBBB, jak i LBBB

czas do szczytu załamka R 
w odprowadzeniu II

czas do szczytu załamka R ≥50 ms

morfologia RBBB • odprowadzenie V1: jednofazowy R, Rsr’, dwufazowy 
zespół qR, szeroki R (>40 ms) i dwuszczytowy 
załamek R z lewym szczytem wyższym niż prawy 
(objaw uszu królika [rabbit ear])

• odprowadzenie V6: stosunek R/S <1 (zespoły rS, QS)

morfologia LBBB • odprowadzenie V1: szeroki załamek R, niewyraźnie 
odgraniczone lub zazębione ramię zstępujące 
załamka S, opóźniony nadir załamka S

• odprowadzenie V6: załamek Q albo zespół QS

a odstęp RS: początek R do najgłębszej części S

Skróty: AV – przedsionkowo ‑komorowy, LBBB – blok lewej odnogi pęczka Hisa, RBBB – blok prawej 
odnogi pęczka Hisa
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QRS opracowano algorytm służący do diagno
styki różnicowej VT i antydromowego AVRT. 
Uzyskane kryteria diagnostyczne charakteryzo
wała czułość rzędu 75% i swoistość rzędu 100%, 
a ponadto zweryfikowano je na innej populacji,74 
lecz mimo to doświadczenia związane z tym na
rzędziem pozostają ograniczone.

Trzeba zaznaczyć, że liczne niezależne badania 
dowiodły, że inne oparte na EKG metody różni
cowania arytmii cechują się specyficznością rzę
du 40–80% i dokładnością diagnostyczną rzędu 
75%.4 4,68,75‑80 Oznacza to, że podobną dokładność 
diagnostyczną można uzyskać, traktując każdy 
częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS jak VT, 
ponieważ tylko 25–30% diagnozowanych często
skurczów stanowią częstoskurcze nadkomorowe. 
Próbuje się zatem konsolidować te algorytmy, tak 
aby stworzyć bardziej dokładne metody punkto
we.81 Ponadto konwencjonalne kryteria elektro
kardiograficzne mają obniżoną czułość różnico
wania pomiędzy VT a częstoskurczem nadkomo
rowym z aberracją u pacjentów z idiopatycznym 
VT. Dotyczy to zwłaszcza częstoskurczów ko
morowych wywodzących się z różnych rejonów 
przegrody, w szczególności z włókien Purkinie
go i przegrodowych obszarów drogi odpływu.82

9.2.2. Badanie elektrofizjologiczne
W niektórych przypadkach do postawienia dia
gnozy konieczne jest badanie elektrofizjologiczne.

9.3. Częstoskurcze niemiarowe
Niemiarowy rytm komór najczęściej wskazu
je na podłoże w postaci AF, ogniskowego lub 

załamka Q lub zespołu QS w odprowadzeniu V6 
sugeruje rozpoznanie VT, wskazując, że czoło fali 
pobudzenia oddala się od okolicy koniuszka LV.

Powyższe kryteria morfologiczne nie są speł
nione w żadnym z odprowadzeń w 4% często
skurczów nadkomorowych i 6% częstoskurczów 
komorowych, a w ⅓ przypadków, gdy jedno od
prowadzenie (V1 lub V6) sugeruje określoną dia
gnozę, a drugie wskazuje na diagnozę przeciw
ną (VT w jednym odprowadzeniu, a SVT w dru
gim i odwrotnie).69,70

Opracowano wiele algorytmów ułatwiają
cych różnicowanie częstoskurczów nadkomo
rowych i komorowych.69,7 1,7 2 Szczegółowa pre
zentacja i omówienie tych opracowań wycho
dzi poza zakres niniejszych wytycznych; moż
na je znaleźć w konsensusie ESC/HRS/APHRS/
SLECE z 2018 roku.3

Wszystkie wymienione kryteria mają swoje 
ograniczenia. Arytmie, zwłaszcza takie jak czę
stoskurcz nawrotny z odnóg pęczka Hisa, pęcz
kowy VT lub VT z punktem wyjścia w okolicy 
układu bodźcoprzewodzącego Hisa i Purkinie
go, a także częstoskurcz z szerokimi zespołami 
QRS podczas leczenia antyarytmicznego, trud
no zdiagnozować za pomocą wspomnianych kry
teriów morfologicznych.

Różnicowanie VT i antydromowego AVRT 
jest niezwykle trudne z tego względu, że morfo
logia QRS w antydromowym AVRT jest podobna 
do morfologii VT z punktem wyjścia w pobliżu 
miejsca połączenia szlaku dodatkowego z mio
kardium komór. Na podstawie analizy 267 za
pisów częstoskurczów z szerokimi zespołami 

RycINA 3.  Przykłady częstoskurczów komorowych (VT) ze zgodnością wychyleń dodatnich lub ujemnych w odprowadzeniach przedsercowych

 Skróty: AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy

antydromowy AVRT VT ze zgodnością 
wychyleń ujemnych

VT ze zgodnością 
wychyleń dodatnich
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wość rytmu komór jest zwykle wyższa niż u pa
cjentów z AF bez preekscytacji.8 4

10. postępowanie doraźne w przypadku nie-
ustalonego rozpoznania rodzaju arytmii
10.1. Częstoskurcze miarowe
10.1.1. Częstoskurcze z wąskimi zespołami QRS 
(≤120 ms)
Pacjenci z SVT są często wielokrotnie przyjmo
wani w oddziałach ratunkowych – w Stanach 
Zjednoczonych szacuje się, że każdego roku jest 
on przyczyną łącznie 50 000 takich wizyt.85 Po
czątkowe postępowanie doraźne opiera się na in
terwencjach niefarmako logicznych, w przypadku 
braku efektów wdraża się następnie leki dożylne 
(i.v.) lub stosuje kardiowersję elektryczną (RyC. 4).

10.1.1.1. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie
Natychmiastowa kardiowersja prądem elektrycz
nym jest leczeniem pierwszego wyboru u osób 
z zaburzeniami hemodynamicznymi spowodo
wanymi częstoskurczem z wąskimi zespołami 
QRS.86 ‑88,101

10.1.1.2.  Pacjenci stabilni hemodynamicznie
Manewry pobudzające nerw błędny moż
na wykorzystać do przerwania częstoskurczu 
nadkomorowego z wąskimi zespołami QRS.41 
Skuteczność w przerywaniu SVT konwencjo
nalnych manewrów zwiększających napięcie 
nerwu błędnego – o ile się je wykona popraw
nie – oceniono na 19–54%.41,89 ‑91,102,103 Manewry 
zwiększające napięcie nerwu błędnego obejmu

wieloogniskowego AT bądź trzepotania przed
sionków ze zmiennym przewodzeniem AV. Taki 
rytm może wystąpić zarówno przy wąskich, jak 
i przy szerokich zespołach QRS. Gdy AF wiąże się 
z szybkim rytmem komór, nieregularność ich od
powiedzi jest trudniejsza do wykrycia i może być 
mylnie zdiagnozowana jako miarowy SVT.83 Jeśli 
częstotliwość rytmu przedsionków przekracza 
częstotliwość rytmu komór, zwykle diagnozuje 
się AT (postać ogniskowa lub wieloogniskowa) 
lub trzepotanie przedsionków. Polimorficzny VT, 
a rzadko także monomorficzny VT również mogą 
być niemiarowe. Zdarza się ponadto, że nienaw
rotny częstoskurcz z łącza może się charaktery
zować zmienną częstotliwością rytmu.

Diagnostyka różnicowa nieregularnego czę
stoskurczu z szerokimi zespołami QRS obejmu
je: preekscytowane AF, polimorficzny często
skurcz komorowy oraz AT z aberracją przewo
dzenia ze zmiennym blokiem. Preekscytowane 
AF charakteryzuje się niemiarową czynnością 
komór, zmiennością morfologii zespołu QRS 
i szybką częstotliwością  rytmu komór, która 
wynika z krótkiego okresu refrakcji drogi dodat
kowej. Zmienna morfologia zespołu QRS wyni
ka z różnych stopni sumowania aktywacji mio
kardium zarówno przez drogę dodatkową, jak 
i przez węzeł przedsionkowo komorowy, co skut
kuje również zmienną szerokością fali delta. Ko
lejną przyczyną różnorodnej morfologii zespołu 
QRS w tym kontekście może być więcej niż je
den zstępujący szlak dodatkowy, z okresowym 
przewodzeniem przez każdy z nich. Częstotli

 Zalecenia dotyczące postępowania doraźnego w przypadku częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS 
bez swoistego rozpoznania

Zalecenie Klasaa Poziomb

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u chorych niestabilnych 
hemodynamicznie86 ‑ 88

I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się 12‑odprowadzeniowe EKG podczas częstoskurczu I C

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny, najlepiej w pozycji leżącej na wznak 
z uniesionymi nogami41,89 ‑91

I B

Adenozynę (6–18 mg, bolus i.v.) zaleca się, jeśli zawodzą manewry pobudzające nerw 
błędny92‑94

I B

Werapamil lub diltiazem i.v. należy rozważyć, jeśli zawodzą manewry pobudzające nerw 
błędny i adenozyna92,94 ‑98

IIa B

β ‑blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. należy rozważyć, jeśli zawodzą manewry 
pobudzające nerw błędny i adenozyna97,99,100

IIa C

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy w dążeniu do umiarowienia lub 
kontroli częstotliwości częstoskurczu zawodzi terapia lekowa87,88

I B

β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane w razie zdekompensowanej niewydolności serca.
Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane w razie współistnienia hipotensji bądź HFrEF.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: EKG – elektrokardiogram, HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, 
i.v. – dożylnie
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nuje się przy wyprostowanej szyi pacjenta, pod
czas gdy zwraca on głowę w stronę przeciwną 
do tej, na którą wywierany jest nacisk. Masaż 
zawsze powinno się ograniczać do jednej stro
ny, ponieważ obustronny ucisk jest ryzykowny, 
a czas trwania ucisku powinien być ograniczo
ny do 5 sekund. W trakcie zabiegu pacjent po
winien być monitorowany. Techniki tej nale
ży unikać u pacjentów z wywiadem przebytych 
przemijających ataków niedokrwiennych (TIA) 
lub udaru mózgu oraz u pacjentów ze szmerem 
nad tętnicą szyjną.3

Inne manewry, takie jak zanurzenie twarzy 
w zimnej wodzie lub silne kasłanie, stosuje się 
obecnie rzadko.

Adenozyna – endogenny nukleozyd puryno
wy – jest lekiem pierwszego wyboru (dawkowa
nie: 6–18 mg i.v. w bolusie).92‑94 Istotny farma
kologicznie efekt elektrofizjologiczny uzysku
je się za pośrednictwem sercowych receptorów 
adenozynowych A1.105,106 Badania elektrofizjo
logiczne wykazały zależne od dawki wydłużenie 
przewodnictwa AV (ze względu na wpływ na od
stęp przedsionek–pęczek Hisa [AH] i brak wpły
wu na odstęp pęczek Hisa–komora [HV]), które
go kulminacją jest przemijający blok AV pozwa
lający na przerwanie arytmii.107

Średnia dawka adenozyny konieczna do prze
rwania arytmii wynosi ~6 mg. Aby osiągnąć efekt 
antyarytmiczny, konieczne jest wstrzyknięcie jej 
w szybkim bolusie i następnie przepłukanie cew
nika solą fizjologiczną. Podanie leku do dużych 
i proksymalnie położonych żył (np. w zgięciu łok
ciowym) zapewnia bardziej efektywne stężenie 
leku w sercu niż wybieranie mniejszych żył poło
żone dystalnie.108 Dawkę powinno się sukcesyw
nie zwiększać: zaczynając od 6 mg u dorosłych 
i przechodząc do 12 mg. W dalszej kolejności na
leży rozważyć dawkę 18 mg, uwzględniając tole
rancję leku i ewentua lne skutki uboczne u dane
go pacjenta. Adenozyna ma bardzo krótki okres 
półtrwania w osoczu, ze względu na deaminację 
enzymatyczną do nieaktywnej inozyny, która 
zachodzi w ciągu sekund, a jej istotne klinicz
nie działanie narządowe ustępuje w ciągu 20–30 
sekund.107 Z tego względu można ją bezpiecznie 
podać powtórnie w ciągu 1 minuty od ostatniej 
dawki.2,3 Dawkowanie może się znacząco różnić 
w zależności od pacjenta,107 przy ogólnej oczeki
wanej skuteczności utrzymującej się na pozio
mie >90%.94,109 Niektóre leki (np. dipirydamol 
i teofilina) mogą wpływać na wymaganą daw
kę skuteczną, kwestionuje się natomiast wpływ 
spożycia napojów zawierających kofeinę.110,111

Po  podaniu leku powszechnie występuje 
przemijająca duszność, współistniejąca często 
ze zwiększoną wentylacją, co wynika z pobu
dzenia płucnych włókien C nerwu błędnego.112 
Może również wystąpić zaczerwienienie twa
rzy związane z rozszerzeniem naczyń krwio
nośnych oraz ucieplenie skóry.107 Ból w klatce 
piersiowej, zmienny pod względem lokalizacji 

ją różne techniki służące do stymulacji recep
torów zlokalizowanych w tętnicach szyjnych. 
Pobudzenie tych receptorów wywołuje odru
chową stymulację nerwu błędnego, co powo
duje z kolei uwalnianie acetylocholiny, która 
następnie może zwolnić przewodzenie impul
sów elektrycznych przez węzeł przedsionkowo

komorowy (AVN) i w ten sposób obniżyć tętno. 
Wiele z tych manewrów, łączących się z mini
malnym ryzykiem i możliwych do wykonania 
przy łóżku chorego lub w gabinecie lekarskim, 
może być przydatne zarówno diagnostycznie, 
jak i terapeutycznie.

Bezpieczną i zalecaną na całym świecie me
todą pierwszego rzutu w przypadku doraźne
go przerywania SVT jest próba Valsalvy, cho
ciaż niedawny przegląd bazy Cochrane wykazał, 
że dane naukowe, które potwierdzają lub negu
ją celowość takiego postępowania są niewystar
czające.89 Próba Valsalvy najlepiej sprawdzała 
się u dorosłych, raczej w przypadku AVRT niż 
AVNRT. Dużo skuteczniejsza (43 vs 17% skutecz
ności) w przerywaniu arytmii okazała się zmody
fikowana wersja tej metody.41 Próbę rozpoczyna 
się w pozycji półleżącej, następnie przechodzi się 
do leżenia na wznak, a na zakończenie pasywnie 
unosi się nogi pacjenta. Sposobem na standary
zację tej metody jest dmuchanie do 10mililitro
wej strzykawki z siłą wystarczającą do przesu
nięcia jej tłoka.104 Masaż zatoki szyjnej wyko

4

częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS

zabiegi zwiększające napięcie 
nerwu błędnego

(I B)

adenozyna i.v.
(I B)

i.v. werapamil 
lub diltiazem

(IIa B)

β‑bloker i.v.
(IIa C)

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

jeśli nieskuteczne

jeśli nieskuteczna

jeśli nieskuteczny

niestabilność 
hemodynamiczna

nie tak

RycINA 4.  Leczenie doraźne częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS w przypadku 
nieustalonego rozpoznania

  Skróty: i.v. – dożylnie
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tych należy unikać u pacjentów z niestabilnością 
hemodynamiczną, HF z upośledzoną frakcją wy
rzutową LV (<40%), z podejrzeniem VT lub pre
ekscytowanego AF. Dożylne β blokery, takie jak 
krótko działający esmolol (0,5 mg/kg i.v. w bolu
sie lub 0,05–0,3 mg/kg/min we wlewie) lub me
toprolol (2,5–15 mg i.v. w bolusach po 2,5 mg) są 
bardziej skuteczne w zmniejszaniu częstotliwo
ści rytmu arytmii niż w jej przerywaniu.97,99,100,128 
Chociaż dane naukowe potwierdzające skutecz
ność β blokerów w przerywaniu SVT są ograni
czone, cechuje je doskonały profil bezpieczeń
stwa u pacjentów stabilnych hemodynamicz
nie. Leki te są przeciwwskazane u pacjentów 
z niewyrównaną HF. Należy zachować ostroż
ność podczas jednoczesnego stosowania dożyl
nych blokerów kanału wapniowego i β blokerów 
z powodu możliwego nasilenia działania hipo
tensyjnego i bradykardii. W pierwszym badaniu 
klinicznym etrypamilu, czyli krótko działające
go blokera kanału wapniowego typu L, o szyb
kim początku działania przy podaniu donoso
wym, konwersję SVT na rytm zatokowy udało 
się uzyskać u 65–95% pacjentów.129

10.1.2. Częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS 
(>120 ms)
Postępowanie doraźne u pacjenta z częstoskur
czem z szerokimi zespołami QRS zależy od jego 
stabilności hemodynamicznej (RyC. 5).106,130,131

10.1.2.1. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie
Niestabilność hemodynamiczna może wystą
pić przy każdym częstoskurczu z szerokimi ze
społami QRS, niezależnie od jego przyczyny, 
ale jest bardziej prawdopodobna u pacjentów 
z VT. Zsynchronizowaną z rytmem kardiower
sję elektryczną zaleca się w przypadku każdego 
utrwalonego częstoskurczu z szerokimi zespo
łami QRS, który prowadzi do hipotensji, zabu
rzeń stanu świadomości, bólu w klatce piersio
wej, objawów ostrej niewydolności serca lub ob
jawów wstrząsu.86,87

10.1.2.2. Pacjenci stabilni hemodynamicznie
U pacjenta z częstoskurczem z szerokimi zespo
łami QRS, który jest stabilny hemodynamicznie, 
reakcja na manewry pobudzające nerw błędny 
może zapewnić wgląd w mechanizm odpowie
dzialny za arytmię. Jeśli definitywnie rozpo
znano SVT z aberracją, pacjenta można leczyć 
tak jak przy częstoskurczu z wąskimi zespoła
mi QRS, tzn. manewrami zwiększającymi na
pięcie nerwu błędnego lub lekami blokującymi 
AVN (adenozyna, β blokery lub blokery kanału 
wapniowego).117,119,129

Niektóre leki stosowane w diagnozowaniu 
lub leczeniu SVT (np. werapamil) mogą spowo
dować poważne pogorszenie hemodynamiczne 
u pacjentów z poprzednio stabilnym VT,6 4,133,134 
dlatego też powinno się ograniczyć ich stosowa
nie tylko do leczenia pacjentów, u których roz

(i promieniowania), może sugerować pochodze
nie niedokrwienne lub związane z przełykiem 
i łączy się ze zwiększonym przepływem krwi 
w zatoce wieńcowej, co koresponduje z pocho
dzeniem sercowym.107

W związku z oczekiwanym działaniem far
makologicznym po podaniu leku należy się spo
dziewać zahamowania funkcji węzła zatokowo

przedsionkowego, rzadko natomiast występuje 
przedłużona bradykardia.105,107 Mimo to podawa
nie adenozyny pacjentom z rozpoznaną chorobą 
węzła zatokowego wymaga ostrożności.113 Poten
cjalne ryzyko bradykardii u biorców przeszcze
pów serca, u których skądinąd często występują 
napady SVT, doprowadziło do uznania podawa
nia adenozyny w tej grupie pacjentów za względ
nie przeciwwskazane.114,115 Nowsze i istotne ba
dania naukowe przemawiają jednak za stosowa
niem adenozyny u biorców przeszczepów serca 
bez szczególnych środków ostrożności.116 Po po
daniu tego leku może wystąpić AF, a to w wyniku 
bezpośredniego wpływu wyzwalającego na żyły 
płucne (PV)117 lub pośrednio poprzez zwiększe
nie heterogenności repolaryzacji.118 Wydaje się, 
że problem ten wiąże się częściej z przerywaniem 
AVRT niż AVNRT.93 Adenozyna może również 
czasami wywoływać lub przyspieszać arytmie 
przedsionkowe związane z preekscytacją.119,120

U pacjentów otrzymujących dożylnie adenozy
nę w celu przerwania arytmii klinicznie istotny 
skurcz oskrzeli występował rzadko,121 a obser
wację tę potwierdza dodatkowo duże doświad
czenie zebrane u chorych otrzymujących wlewy 
adenozyny podczas badań obciążeniowych ser
ca.105,12 2,12 3 Ponadto, pomimo że adenozyna wy
wołuje skurcz oskrzeli przy podaniu wziewnym 
u osób z astmą,124 przyjmowanie jej dożylnie nie 
miało w badaniach klinicznych wpływu na dro
gi oddechowe.125 Z uwagi na pojedyncze donie
sienia o dobrze udokumentowanym klinicznie 
skurczu oskrzeli, i to zarówno u osób z choroba
mi układu oddechowego, jak i bez takiego obcią
żenia, sugeruje się, by u pacjentów z astmą za
chować ostrożność.121,126,127

Podsumowując: adenozynę można stosować, 
z zachowaniem ostrożności, u osób z astmą, cho
ciaż u pacjentów z ciężką jej postacią bardziej 
odpowiednim wyborem może być werapamil.

Można również stosować trifosforan adeno
zyny, jakkolwiek doświadczenie kliniczne z tym 
lekiem jest ograniczone.

Blokery kanału wapniowego (werapamil/
diltiazem podawane i.v.) i β ‑blokery (np. esmo
lol i metoprolol podawane i.v.) są szczególnie 
cenne u pacjentów z licznymi dodatkowymi po
budzeniami przedsionkowymi lub komorowy
mi. Werapamil (0,075–0,15 mg/kg i.v. [średnio 
5–10 mg] w ciągu 2 min) lub diltiazem (dawko
wanie: 0,25 mg/kg i.v. [średnio 20 mg] w ciągu 
2 min) przerywają częstoskurcze nadkomorowe 
u 64–98% pacjentów, jakkolwiek wiążą się z ry
zykiem wystąpienia hipotensji.92,94‑98,128 Leków 
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poznanie SVT jest w pełni potwierdzone, a po
stępowanie uznano za bezpieczne. Adenozyna 
może być pomocna, ponieważ umożliwia ustale
nie rozpoznania, a nawet przerwanie VT wrażli
wego na adenozynę, należy jej natomiast unikać, 
jeżeli obecność preekscytacji w spoczynkowym 
EKG sugeruje częstoskurcz związany z preek
scytacją. Występuje wówczas ryzyko, że w przy
padku fali nawrotnej antydromowej adenozyna 
może doprowadzić do zatrzymania krążenia po
przez wywołanie AF, które występuje niekiedy 
po zastosowaniu tego leku.135

Do farmakologicznego przerwania stabilnego 
hemodynamicznie częstoskurczu z szerokimi ze
społami QRS o nieznanej etiologii w warunkach 
szpitalnych można użyć dożylnego prokainamidu 
lub amiodaronu.132,136‑138 W badaniu PROCAMIO, 
w którym uczestniczyli pacjenci z dobrze tolero
wanym częstoskurczem z szerokimi zespołami 
QRS i z prawidłową lub zmniejszoną frakcją wy
rzutową LV, stosowanie prokainamidu wiązało się 
z mniejszą – w porównaniu z amiodaronem – licz
bą poważnych zdarzeń niepożądanych sercowo

naczyniowych i wyższym odsetkiem przerwa
nia arytmii w ciągu 40 minut.132

Jeśli mechanizm arytmii nie jest jasny, aryt
mię należy traktować i leczyć jak VT.

10.2. Częstoskurcze niemiarowe
Niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespołami 
QRS jest zwykle manifestacją AF. Rzadko poli
morficzny VT, a bardzo rzadko również mono
morficzny VT mogą się prezentować jako czę
stoskurcz niemiarowy. Pilna kardiowersja elek
tryczna jest leczeniem z wyboru w przypadku 
niemiarowych preekscytowanych częstoskur
czów i z towarzyszącą niestabilnością hemo
dynamiczną. Szczegółowe postępowanie w pre
ekscytowanym AF zostało omówione w ROZDZIAlE 11.

Jeśli rytm jest dobrze tolerowany, niemiaro
wy częstoskurcz z wąskimi zespołami QRS na
leży uznać za AF i przyjąć strategię kontroli czę
stotliwości rytmu komór za pomocą β blokerów 
lub blokerów kanału wapniowego; może też być 
wskazana planowa kardiowersja farmakologicz
na lub elektryczna po włączeniu odpowiednie
go leczenia przeciwkrzepliwego.4

11. określone rodzaje częstoskurczów nad-
komorowych
11.1. arytmie przedsionkowe
11.1.1. Tachykardia zatokowa
Tachykardia zatokowa jest definiowana jako 
częs totliwość rytmu zatokowego wynosząca 
>100 uderzeń/min. W zapisie EKG załamek P jest 
dodatni w odprowa dzeniach I, II i aVF, a dwu
fazowy/ujemny w oprowadzeniu V1.

11.1.1.1. Fizjologiczna tachykardia zatokowa
Przyczyny fizjologicznej tachykardii zatokowej 
mają z definicji charakter fizjologiczny (wysi
łek, stres lub ciąża), ale może ona także powstać 

 Zalecenia dotyczące postępowania doraźnego w przypadku częstoskurczu 
z szerokimi zespołami QRS bez swoistego rozpoznania

Zalecenie Klasaa Poziomb

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się 
u chorych niestabilnych hemodynamicznie86,130

I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się 12‑odprowadzeniowe EKG podczas częstoskurczu I C

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny I C

Adenozynę należy rozważyć, jeśli manewry pobudzające 
nerw błędny zawodzą i nie ma cech preekscytacji 
w spoczynkowym EKG

IIa C

Prokainamid (i.v.) należy rozważyć, jeśli zawodzą manewry 
pobudzające nerw błędny i adenozyna132

IIa B

Amiodaron (i.v.) można rozważyć, jeśli zawodzą manewry 
pobudzające nerw błędny i adenozyna132

IIb B

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, jeśli 
w dążeniu do umiarowienia lub kontroli częstotliwości 
częstoskurczu zawodzi terapia lekowa86,130

I B

Werapamilu nie zaleca się w przypadku częstoskurczu 
z szerokimi zespołami QRS o nieznanej etiologii6 4,133,134

III B

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: EKG – elektrokardiogram, i.v. – dożylnie

5

częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS

zabiegi zwiększające napięcie 
nerwu błędnego

(I C)

adenozyna i.v.
(jeśli nie ma dowodów 

preekscytacji 
w spoczynkowym EKG)

(IIa C)

prokainamid i.v.
(IIa B)

amiodaron i.v.
(IIb B)

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

jeśli nieskuteczne

niestabilność 
hemodynamiczna

nie tak

jeśli nieskuteczna

jeśli nieskuteczny

RycINA 5.  Leczenie doraźne częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS w przypadku 
nieustalonego rozpoznania

  Skróty: AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy, i.v. – dożylnie
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nej. Całodobowe monitorowanie EKG metodą 
Holtera wykazuje, co charakterystyczne, śred
nią częstotliwość rytmu serca >90 uderzeń/min, 
z nadmierną reakcją tętna (>100 uderzeń/min) 
w godzinach porannych.140 Można również roz
ważyć wykonanie próby wysiłkowej, aby udo
wodnić nadmierną reakcję tętna lub ciśnienia 
tętniczego na minimalny wysiłek fizyczny. Po
stawienie diagnozy nie wymaga zazwyczaj wy
niku badania EPS, więc nie powinno się go wy
konywać rutynowo, z wyjątkiem rzadkich sytu
acji, w których się podejrzewa częstoskurcz za
tokowy nawrotny.

11.1.1.2.2. Leczenie
Zanim się wdroży leczenie farmakologiczne, po
winno się wypróbować interwencje polegające 
na uspokojeniu pacjenta i modyfikacji stylu ży
cia poprzez takie działania, jak trening fizyczny, 
zwiększanie objętości przyjmowanych płynów 
i unikanie stymulantów (RyC. 6).139,143,14 4 Rokowanie 
w IST jest pomyślne, a leczenie ma na celu złago
dzenie objawów i może nie być konieczne. U pa
cjentów z IST stosuje się β blokery od lat, lecz 
mimo to w skutecznych, dużych dawkach mogą 
one spowodować nieakceptowalne skutki ubocz
ne, takie jak przewlekłe zmęczenie. Można także 
stosować niedihydropirydynowe blokery kana
łu wapniowego, lecz w dawkach skutecznych łą
czą się one z ryzykiem niedociśnienia, a dane na
ukowe dotyczące ich skuteczności są ograniczo
ne.139,145 W kilku małych badaniach klinicznych 
bezpieczna i skuteczna okazała się iwabradyna – 
selektywny bloker działający na czynność elek
tryczną rozrusznika serca (prąd If) w kardiomio
cytach węzła zatokowo przedsionkowego, który 
bezpośrednio spowalnia częstotliwość pracy ser
ca.146,150 Blokada prądu If może zakłócać sprzęże
nie zwrotne leżące u podstaw kontroli równowa
gi autonomicznej przez baroreceptory i zwiększać 
wpływ aktywności współczulnej na serce.151 Je
śli efekt ten występuje przy przewlekle stosowa
nych dawkach terapeutycznych, może niepoko
ić możliwy wpływ leku na przebudowę (remo
deling) serca oraz jego działanie proarytmiczne. 
Iwabradyna powinna być zatem, jeśli to możliwe, 
podawana równocześnie z β blokerem, a kombi
nacja ta może być bardziej korzystna w leczeniu 
IST niż każdy z tych leków stosowany osobno.152 
Iwabradyny nie należy przyjmować podczas cią
ży ani w okresie karmienia.153 Jako substratu dla 
cytochromu p450 (CYP3A4) nie powinno się jej 
kojarzyć (lub powinno się ją stosować ostrożnie) 
z innymi inhibitorami CYP3A4 (ketokonazolem, 
werapamilem, diltiazemem, klarytromycyną, ale 
także z sokiem grejpfrutowym) ani z induktora
mi CYP3A4 (ryfampicyną i karbamazepiną).154 
Ograniczone dane naukowe pochodzące z ma
łych badań obserwacyjnych, które nie przyniosły 
spodziewanych wyników, sugerują, że u większo
ści chorych z IST ablacja przezskórna nie powin
na być częścią rutynowego postępowania.155‑161

wtórnie do innych stanów chorobowych lub le
ków (TAB. 10). EKG 12odprowadzeniowe obrazuje 
morfologię załamka P typową dla normalnego 
rytmu zatokowego. Fizjologiczną tachykardię 
zatokową leczy się poprzez identyfikację i ewen
tualną eliminację jej przyczyny.

11.1.1.2. Nieadekwatna tachykardia zatokowa
Nieadekwatną tachykardię zatokową (IST) defi
niuje się jako szybki rytm zatokowy (>100 ude
rzeń/min) w spoczynku lub przy minimalnej ak
tywności, a więc dysproporcjonalny do poziomu 
obciążenia związanego z wysiłkiem fizycznym, 
emocjami, chorobą lub farmakoterapią.139 Ten 
rodzaj tachykardii ma tendencję do utrzymy
wania się, a większość dotkniętych nią pacjen
tów stanowią młode kobiety, choć zaburzenie 
nie ogranicza się do tej grupy.14 0 Patofizjolo
giczny mechanizm IST pozostaje słabo pozna
ny i prawdopodobnie zależy od wielu czynników 
(np. dysautonomii, zaburzeń neurohormonal
nych i samoistnej nadpobudliwości węzła zatoko
wego). Ostatnio opisano także mutację typu na
bycia funkcji genu kanału sodowo potasowego 
(HCN4), która występowała w rodzinnej posta
ci IST.141

Pojawiają się ponadto doniesienia o wystę
powaniu w IST przeciwciał IgG przeciw recep
torom β.142 Rokowanie w IST uznaje się ogólnie 
za pomyślne,140 a arytmia ta nie została powią
zana z kardiomiopatią tachyarytmiczną.

11.1.1.2.1. Rozpoznanie
Pacjenci z IST prezentują szerokie spektrum ob
jawów klinicznych: od przebiegu bezobjawowego 
lub minimalnie objawowego do kołatania serca 
z dusznością, pogorszoną tolerancją wysiłku fi
zycznego, zawrotami głowy i osłabieniem. Roz
poznanie IST jest diagnozą z wykluczenia, którą 
się stawia po odrzuceniu podejrzenia POTS, czę
stoskurczu zatokowego nawrotnego oraz ogni
skowego AT z górnej części grzebienia graniczne
go (crista terminalis) lub prawej górnej żyły płuc

Tabela 10.  Przyczyny fizjologicznej tachykardii zatokowej

przyczyny 
fizjologiczne

emocje, wysiłek fizyczny, stosunek płciowy, ból, ciąża

przyczyny 
patologiczne

lęk, atak paniki, anemia, gorączka, odwodnienie, infekcja, 
choroba nowotworowa, nadczynność tarczycy, 
hipoglikemia, guz chromochłonny, choroba Cushinga, 
cukrzyca ze stwierdzoną dysfunkcją autonomiczną, zator 
płucny, zawał serca, zapalenie osierdzia, choroba 
zastawkowa, wrodzona wada serca, zastoinowa 
niewydolność serca, wstrząs

leki adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina, 
atropina, agoniści receptora β2‑adrenergicznego 
(salbutamol), metyloksantyny, doksorubicyna, 
daunorubicyna, odstawienie β ‑blokera

narkotyki amfetamina, kokaina, dietyloamid kwasu lizergowego 
(LSD), psylocybina, ecstasy, crack

inne czynniki kofeina, alkohol
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11.1.1.3. Częstoskurcz zatokowy nawrotny
Częstoskurcz zatokowy nawrotny powsta
je w pęt li reentry obejmującej węzeł zatokowy 
i w przeciwieństwie do IST charakteryzuje się 
napadowymi epizodami tachykardii.176 Ta w su
mie nieczęsta arytmia może być związana z na
padowo występującymi objawami w postaci ko
łatania serca, zawrotów głowy i osłabienia. W za
pisie EKG biegunowość i kształt załamków P 
przypomina układ załamków P w rytmie za
tokowym.163

11.1.1.3.1. Rozpoznanie
Podejrzenie nawrotnego częstoskurczu zatoko
wego można wysunąć na podstawie EKG spo
czynkowego i EKG metodą Holtera. Rozpozna
nie natomiast potwierdza się za pomocą bada
nia EPS.

11.1.1.3.2. Leczenie
Stosuje się leczenie empiryczne i nie ma leków 
o działaniu udowodnionym w kontrolowanych 
badaniach klinicznych. Ze zmienną skutecz
nością stosuje się werapamil i amiodaron, pod
czas gdy β blokery często bywają nieskuteczne.63 
Częstoskurcz zatokowy nawrotny można sku
tecznie i bezpiecznie leczyć ablacją przezskór
ną miejsca najwcześniejszej aktywacji przed
sionka w odniesieniu do załamka P. Udowod
niono przydatność i dobre efekty długotermi
nowe tego podejścia.16 4 ‑166

 Zalecenia dotyczące leczenia częstoskurczów zatokowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

nieadekwatna tachykardia zatokowa

Zaleca się ocenę i leczenie przyczyn odwracalnych139,14 4,162 I C

Iwabradynę – pojedynczo lub w kombinacji z β ‑blokerem – 
należy rozważyć u chorych objawowych14 6 ‑149,151,152

IIa B

β ‑blokery należy rozważyć u chorych objawowych139,147 IIa C

nawrotny częstoskurcz zatokowy

Niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego 
(werapamil lub diltiazem) można rozważyć u objawowych 
chorych bez HFrEF163

IIb C

Ablację przezskórną należy rozważyć u objawowych chorych, 
którzy nie odpowiadają na terapię lekową16 4 ‑166

IIa C

zespół posturalnej tachykardii ortostatycznej

Należy rozważyć regularny i progresywny program ćwiczeń 
fizycznych167‑169

IIa B

Można rozważyć dzienne spożycie ≥2–3 l wody i 10–12 g 
chlorku sodu170,171

IIb C

Można rozważyć midodrynę, niską dawkę nieselektywnego 
β ‑blokera lub pirydostygminę167,170,172‑174

IIb B

Można rozważyć iwabradynę175 IIb C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory

6

objawowy 
i nawracający 

częstoskurcz nawrotny 
z węzła zatokowego

tak nie

jeśli nieskuteczna jeśli nieskuteczny

farmakoterapia 
wskazana

tak nie

tachykardia zatokowa

leczenie odwracalnych 
przyczyn

(I C)

iwabradyna
(IIa B)

β‑bloker
(IIa C)

werapamil 
lub diltiazem

(IIb C)

ablacja 
przezskórna

(IIa C)

iwabradyna 
z β‑blokerem

(IIa B)

jeśli nieskuteczne

jeśli nieskuteczny

RycINA 6.  Leczenie 
tachykardii zatokowej
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farmakologiczne ukierunkowane na określone 
aspekty schorzenia. Pacjenci z istotnym podej
rzeniem hipowolemii powinni wypijać co naj
mniej 2–3 litry wody na dobę i zwiększyć spo
życie soli (o ile jest to tolerowane) do około 10–
12 g na dobę. Midodryna znacznie zmniejsza 
tachykardię ortostatyczną, ale w mniejszym 
stopniu niż dożylny wlew soli fizjologicznej.170 
Z uwagi na to, że midodrynę cechuje szybki po
czątek, lecz krótki czas działania, zwykle po
daje się ją 3 razy dziennie. Należy ją stosować 
tylko w ciągu dnia, ponieważ w pozycji leżą
cej może powodować nadciśnienie. Aby zmniej
szyć tachykardię zatokową i kołatania serca, 
można wdrożyć propranolol w małej dawce 
(10–20 mg p.o.). Lek ten doraźnie obniża tęt
no w pozycji stojącej i łagodzi objawy u pacjen
tów z POTS, lecz należy pamiętać, że wyższe 
dawki tego leku są gorzej tolerowane.172 Pro
pranolol o przedłużonym uwalnianiu nie po
prawia jakości życia pacjentów z POTS.167 Pre
feruje się nieselektywne β blokery, ponieważ 
dodatkowo blokują one naczyniorozszerzają
ce działanie adrenaliny, w którym pośredni
czą receptory β2, a inne β blokery nie zosta
ły odpowiednio przebadane.

Pirydostygmina, lek o działaniu cholinergicz
nym, które zachodzi poprzez hamowanie ace
tylocholinoesterazy, może zwiększyć aktyw
ność przywspółczulną układu autonomicznego 
i wiąże się z mniejszym – w porównaniu z in
nymi lekami – ryzykiem nadciśnienia. Poten
cjalne działania niepożądane obejmują skurcze 
brzucha, biegunkę i skurcze mięśni.17 3,174 Iwa
bradyna spowalnia czynność węzła zatokowe
go bez wpływu na ciśnienie tętnicze. W bada
niu otwartym (open ‑label) z tym lekiem u 60% 
pacjentów z POTS nastąpiła poprawa objawo
wa.175 W terapii długoterminowej optymalnie 
powinno się stosować iwabradynę jednocześnie 
z β blokerami.151

11.1.2. Ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy
Ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy (AT) 
definiuje się jako zorganizowany rytm przed
sionkowy o częstotliwości ≥100 uderzeń/min, 
zapoczątkowany w określonym obszarze i roz
przestrzeniający się w obu przedsionkach w spo
sób wirowy (odśrodkowy). Częstotliwość rytmu 
komór w czasie arytmii jest różna w zależności 
od przewodnictwa węzłowego AV. U młodszych 
pacjentów (<50 lat) bez objawów arytmii czę
stość występowania ogniskowego AT wynosiła 
zaledwie 0,34%, zwiększała się jednak do 0,46% 
u osób z objawową arytmią.183 W większości ba
dań nie stwierdzono wpływu płci na występo
wanie arytmii.

Objawy mogą obejmować kołatania serca, 
duszność, bóle w klatce piersiowej oraz – choć 
rzadko – stany przedomdleniowe lub omdlenia. 
Arytmia może występować w postaci ustawicz
nej (utrwalonej), ale dość częste są też formy dy

11.1.1.4. Zespół posturalnej tachykardii ortostatycz-
nej (POTS)
POTS definiuje się jako zespół kliniczny cha
rakteryzujący się wzrostem częstotliwości ak
cji serca przy pionizacji o >30 uderzeń/min 
(lub >40 uderzeń/min u osób w wieku 12–19 lat), 
który trwa ponad 30 sekund i nie łączy się z hipo
tensją ortostatyczną (spadkiem skurczowego ciś
nienia tętniczego >20 mm Hg).17 7,178

POTS występuje w populacji z częstością wy
noszącą 0,2% i stanowi główną przyczynę nieto
lerancji ortostatycznej u osób młodych.178 Więk
szość przypadków stanowią pacjenci pomiędzy 
15. a 25. rokiem życia, a ponad >75% – kobiety. 
Chociaż długoterminowe rokowanie w POTS jest 
słabo zbadane, to 50% chorych spontanicznie 
wraca do zdrowia w ciągu 1–3 lat. Pośród przy
czyn POTS wskazywano wiele mechanizmów, 
w tym: dysfunkcję autonomicznego układu ner
wowego, obwodowe neuropatie autonomiczne, 
hipowolemię, stany hiperadrenergiczne, neuro
patię cukrzycową, słabą kondycję fizyczną, lęk 
i nadpobudliwość.178‑181

11.1.1.4.1. Rozpoznanie
Do  diagnozowania POTS wykorzystuje się 
10minutowy test czynnej pionizacji lub test 
pochyleniowy z nieinwazyjnym monitorowa
niem hemodynamicznym. Ocena pacjenta z po
dejrzeniem POTS powinna uwzględniać wyklu
czenie innych przyczyn tachykardii zatokowej, 
takich jak hipowolemia, niedokrwistość, nad
czynność tarczycy, zatorowość płucna czy guz 
chromochłonny.178 Wywiad kliniczny powinien 
szczegółowo ocenić przewlekłość dolegliwości, 
inne możliwe przyczyny tachykardii ortosta
tycznej, a także czynniki wpływające na nasi
lenie dolegliwości, wpływ przypadłości na co
dzienną aktywność pacjenta i potencjalne bodź
ce inicjujące objawy.

11.1.1.4.2. Leczenie
U wszystkich pacjentów powinno się podjąć pró
by leczenia niefarmakologicznego. Obejmują one 
odstawienie leków, które mogą nasilać POTS, ta
kich jak inhibitory transportu zwrotnego nor
adrenaliny, zwiększenie objętości wewnątrzna
czyniowej poprzez zwiększone spożycie soli i pły
nów, ograniczenie zastoju krwi żylnej poprzez 
rezygnację z ubrań uciskowych, a wreszcie ogra
niczenie czynników pogarszających wydolność 
fizyczną. Pacjenci powinni regularnie podejmo
wać odpowiednio dobraną i nadzorowaną aktyw
ność fizyczną z uwzględnieniem ćwiczeń aerobo
wych i ćwiczeń oporowych z udziałem mięśni ud, 
aby utrzymać dobrą wydolność. Początkowo po
winni unikać ćwiczeń w pozycji stojącej, zastę
pując je pływaniem albo korzystaniem z maszyn 
wioślarskich, co pozwoli ograniczyć stres orto
statyczny w układzie krążenia.180 ‑182

W razie nieskuteczności postępowania nie
farmakologicznego można podjąć interwencje 
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arytmii w EKG,18 6 choć ich wartość bywa ogra
niczona w tym kontekście klinicznym. Ogni
skowy AT może powstać w dowolnej lokaliza
cji w obu przedsionkach, przy czym szczegól
nie często stwierdza się je w: crista terminalis, 
pierścieniu zastawki trójdzielnej i pierścieniu 
zastawki mitralnej oraz w żyłach uchodzą
cych do przedsionków.4 6,16 6 Ujemny załamek P 
w odprowadzeniach I i aVL sugeruje pochodze
nie z LA. Odprowadzenie V1 jest ujemne, gdy 
źródło lub punkt wyjścia arytmii znajduje się 
w bocznej części prawego przedsionka, pod
czas gdy na lokalizacje przegrodowe w obrę
bie prawego przedsionka (RA) i LA wskazują 
dwufazowe lub dodatnie załamki P (RyC. 7). Ujem
ne załamki P w odprowadzeniach znad ściany 
dolnej sugerują dolne (kaudalne) pochodzenie 
arytmii, a dodatnie załamki P w tych odpro
wadzeniach – lokalizację w partiach górnych.

11.1.2.2. Leczenie doraźne
Brakuje danych naukowych przemawiających 
za wyborem konkretnych leków w doraźnym le
czeniu AT. Zasadniczo w stanach nagłych moż
na rozpocząć leczenie β blokerami lub bloke
rami kanałów wapniowych, które mogą prze
rwać ogniskowe AT lub zwolnić czynność komór 
(RyC. 8).92,94,187,188 Adenozyna (i.v.) może zakończyć 
AT (zwłaszcza jeśli został wywołany późnymi 
potencjałami następczymi [DAD]), lecz zdarza 
się, że częstoskurcz trwa mimo bloku AV. Sku
teczne mogą być również leki antyarytmiczne 
klas IA, IC i III – dzięki mechanizmowi wydłu

namiczne z powtarzającymi się przerwami i na
wrotami arytmii.

U pacjentów z AT związanym z żyłami płuc
nymi ognisko jest zlokalizowane w ujściu żyły 
płucnej lub raczej w odległości do 1 cm od tego 
ujścia niż bardziej dystalnie (2–4 cm).18 4,185

11.1.2.1. Rozpoznanie
Dla potwierdzenia rozpoznania kluczowa jest 
identyfikacja załamków P w 12odprowadze
niowym EKG wykonanym podczas arytmii 
(RyC. 7). W zależności od przewodnictwa AV i czę
stotliwości rytmu załamki P mogą być ukryte 
w zespołach QRS lub w załamkach T. W przy
padku stałej długości cyklu załamki P są mo
nomorficzne, co ułatwia różnicowanie ogni
skowego AT z „uporządkowanym” AF. Pomoc
ne może być podanie adenozyny, która zwal
nia częstotliwość rytmu komór serca lub – rza
dziej – przerywa ogniskowy AT. Dyskretne 
załamki P przerywane odcinkami linii izo
elektrycznej sugerują ogniskowy AT. Odróż
nienie arytmii ogniskowych od tych, które 
się wiążą z mechanizmem dużej pętli (macro‑

‑reentry), na podstawie powierzchniowego EKG 
nie zawsze jest jednak możliwe. Obecność li
nii izoelektrycznej nie wyklucza macro ‑reentry, 
zwłaszcza w przypadku istnienia obszarów 
blizny w przedsionkach (wtórnych do chorób 
strukturalnych, przebytych zabiegów chirur
gicznych/ablacji). W  nieuszkodzonym ser
cu i przy braku wywiadu ablacji obowiązują 
zwykłe reguły lokalizacji miejsca pochodzenia 

RycINA 7.  Ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy. A – ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy wywodzący się z bocznej części prawego przedsionka, przewodzony 
początkowo z pełną, a następnie z niezupełną aberracją typu bloku prawej odnogi pęczka Hisa. B – ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy wywodzący się z lewego 
przedsionka (żyła płucna górna lewa). C – ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy z uszka prawego przedsionka. Rozkojarzenie przedsionkowo‑komorowe w czasie 
masażu zatoki szyjnej (strzałki wskazują na załamki P)

A B c
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żenia refrakcji lub tłumienia automatyzmu.189‑191 
Do kardiowersji lub spowolnienia częstotliwo
ści rytmu komór w obrębie arytmii można rów
nież stosować amiodaron,192 trzeba jednak pa
miętać, że nie potwierdzono skuteczności kon
troli częstotliwości rytmu u pacjentów w stanie 
krytycznym z przedsionkowymi zaburzeniami 
rytmu.193 Kardiowersja elektryczna jest zwy
kle skuteczna w doraźnym przerywaniu często
skurczu, niezależnie od mechanizmu wywołu
jącego. W ustawicznych postaciach ogniskowe
go AT wywołanych wzmożonym automatyzmem 
arytmia może jednak nawracać, a powtarzanie 
kardiowersji elektrycznej prawdopodobnie nie 
przynosi korzyści.

11.1.2.3. Ablacja przezskórna
Ablacja przezskórna jest w przypadku nawra
cającego ogniskowego AT, szczególnie w posta
ci ustawicznej AT, która prowadzi do rozwoju 
kardiomiopatii tachyarytmicznej, leczeniem 
z wyboru (RyC. 9).196

Krytyczne znaczenie dla wyboru strategii 
ablacji ma odróżnienie postaci AT związanych 
z pętlą macro ‑reentry od ogniskowych postaci 
AT. Ogniskowe AT, a także AT zlokalizowany/
oparty na pętli micro ‑reentry prezentują odśrod
kowy sposób propagacji w przedsionkach. Pod
stawą mapowania i ablacji ogniskowego AT jest 
ustalenie miejsca najwcześniejszej aktywacji. 
W AT związanym z żyłami płucnymi można 
wykonać ablację ogniskową, ale odpowiedniej
sza może się okazać izolacja elektryczna zarów
no żyły płucnej odpowiedzialnej za arytmię, jak 
i pozostałych żył płucnych. W tych przypad
kach skuteczność ablacji przezskórnej utrzymuje 
się – według danych literaturowych – na pozio
mie 75–100%.18 4,187,194 ‑197 TABElA 11 prezentuje stresz
czenie danych dotyczących skuteczności i powi
kłań ablacji w najczęściej występujących rodza
jach częstoskurczów nadkomorowych we współ
czesnej praktyce.11‑13,203 ‑208

11.1.2.4. Leczenie przewlekłe
Badania dotyczące leczenia przewlekłego są 
również ograniczone, a zatem nie jest możliwe 
podanie stanowczych zaleceń. β blokery i blo
kery kanałów wapniowych mogą być skutecz
ne, a ich stosowanie jest obarczone niewiel
kim ryzykiem wystąpienia działań niepożą
danych (RyC. 9).188 Leki antyarytmiczne klasy IC 
mogą być skuteczne w razie braku reakcji na te
rapię pierwszego rzutu.189,190,198 Iwabradyna może 
być również skuteczna w ogniskowym AT,199,200 
przy czym optymalnie powinna być podawana 
z β blokerem. Amiodaron był badany w popu
lacji pediatrycznej i u osób młodych201,202 i teo
retycznie powinien być dobrym wyborem u pa
cjentów z obniżoną funkcją LV, jednakże efekty  
uboczne ograniczają długoterminowe korzyści 
z jego stosowania.

9

tak

nie
ablacja 

przezskórna
(I B)

jeśli nieskuteczny lub nietolerowany

nawracający 
lub nieustający

farmakoterapia 
wskazana

tak nie

ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy

β‑bloker lub
werapamil lub diltiazem

lub propafenon
lub fl ekainid

(IIa C)

jeśli nieskuteczne

jeśli nieskuteczne

iwabradyna z β‑blokerem
(IIb C)

amiodaron
(IIb C)

RycINA 9.  Leczenie przewlekłe ogniskowego częstoskurczu przedsionkowego
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ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy

i.v. werapamil 
lub diltiazem

(IIa C)

β‑bloker i.v.
(IIa C)

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

niestabilność 
hemodynamiczna

nie tak

jeśli nieskuteczna

jeśli nieskuteczny

jeśli nieskuteczny

adenozyna
(IIa B)

i.v. ibutylid lub fl ekainid lub 
propafenon lub amiodaron

(IIb C)

RycINA 8.  Leczenie doraźne jednoogniskowego częstoskurczu przedsionkowego

  Skróty: i.v. – dożylnie
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 Zalecenia dotyczące leczenia ogniskowego częstoskurczu przedsionkowego

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie doraźne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie86 ‑ 88 I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Należy rozważyć adenozynę (6–18 mg w bolusie i.v.)92‑94 IIa B

β ‑blokery (esmolol lub metoprolol i.v.) należy rozważyć u osób bez zdekompensowanej HF, jeśli adenozyna zawodzi187,188 IIa C

Werapamil lub diltiazem (i.v.) należy rozważyć u chorych stabilnych hemodynamicznie bez hipotensji lub HFrEF, jeśli 
adenozyna zawodzi92,94

IIa C

Jeśli wyżej wymienione środki zawodzą, można rozważyć podanie:
• ibutylidu i.v.191 lub
• flekainidu i.v. lub propafenonu i.v.,189,190 lub
• amiodaronu i.v.192

IIb C

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy w dążeniu do umiarowienia lub kontroli częstotliwości 
częstoskurczu zawodzi terapia lekowa87,88

I B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku nawracającego ogniskowego AT, zwłaszcza jeśli jest ustawiczny lub powoduje 
TCM18 4,187,194 ‑197

I B

β ‑blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego (werapamil lub diltiazem przy niewystępowaniu HFrEF) 
albo propafenon lub flekainid należy rozważyć u chorych bez strukturalnej lub niedokrwiennej choroby serca, jeśli 
ablacja jest niepożądana lub niemożliwa188 ‑190,198

IIa C

Iwabradynę z β ‑blokerem można rozważyć, jeśli wyżej wymienione środki zawodzą199,200 IIb C

Amiodaron można rozważyć, jeśli wyżej wymienione środki zawodzą201,202 IIb C

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane, jeśli występuje hipotensja lub HFrEF.
β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane przy zdekompensowanej niewydolności serca.
Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u chorych z wydłużonym odstępem QTc.
Flekainid i propafenon i.v. są przeciwwskazane u chorych z niedokrwienną lub strukturalną chorobą serca. Wydłużają one również odstęp QTc, ale w znacznie mniejszym 
stopniu niż leki klasy III.
Amiodaron i.v. wydłuża odstęp QTc, ale częstoskurcz typu torsade des pointes występuje rzadko.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, i.v. – dożylnie, TCM – 
kardiomiopatia tachyarytmiczna

Tabela 11.  Średni odsetek skuteczności oraz powikłań zabiegu ablacji w przypadku częstoskurczu 
nadkomorowego

Początkowa 
skuteczność (%)

Nawroty (%) Powikłania (%) Śmiertelność (%)

ogniskowy AT 85 20 1,4a 0,1

trzepotanie przedsionków 
zależne od cieśni żylno‑
‑trójdzielnej

95 10 2b 0,3

AVNRT 97 2 0,3c 0,01

AVRT 92 8 1,5d 0,1

Odsetki skuteczności, nawrotów oraz powikłań w przypadku ogniskowego częstoskurczu przedsionkowego i nawrotnego częstoskurczu 
przedsionkowo ‑komorowego różnią się w zależności od – odpowiednio – ogniska lub szlaku.11‑13,203 ‑208

a powikłania naczyniowe, blok AV i wysięk osierdziowy
b powikłania naczyniowe, zawał serca i wysięk osierdziowy
c powikłania naczyniowe, blok AV i wysięk osierdziowy
d powikłania naczyniowe, blok AV, zawał serca, zatorowość płucna i wysięk osierdziowy

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo ‑komorowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, AVRT – 
częstoskurcz nawrotny przedsionkowo ‑komorowy
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stężeniem tego pierwiastka.211 Leki antyaryt
miczne zazwyczaj nie są skuteczne w przery
waniu wieloogniskowego AT.209 Postępowanie 
obejmuje często spowolnienie przewodnictwa 
na poziomie AVN w celu kontrolowania często
tliwości rytmu serca.

Werapamil wykazuje pewną skuteczność u pa
cjentów z wieloogniskowym AT, u których nie 
występują takie przeciwwskazania, jak: dysfunk
cja lewej komory, dysfunkcja węzła zatokowe
go lub blok AV.212,213 Wykazano ponadto, że me
toprolol jest skuteczniejszy od werapamilu,214 
a β blokery można w leczeniu wieloogniskowe
go AT stosować ostrożnie, jeśli nie ma przeciw
wskazań: dekompensacji oddechowej, choroby 
węzła zatokowego lub bloku AV. Odnotowano 
również opis przypadku skutecznego zastoso
wania ibutylidu.215 W przypadkach objawowych, 
opornych na leczenie farmakologiczne, w któ
rych obserwuje się pogorszenie funkcji LV, w celu 
kontroli częstotliwości rytmu komór można za
stosować zabiegową modyfikację łącza AV.216

11.1.4. Częstoskurcze przedsionkowe w mechanizmie 
macro ‑reentry
Trzepotanie przedsionków i ogniskowy AT tra
dycyjnie definiuje się i rozróżnia zgodnie z obra
zem EKG: ciągła regularna aktywność elektrycz
na na wzór zębów piły vs wyróżnialne załamki P 
z linią izoelektryczną pomiędzy nimi. Elektro
kardiogramy o wyglądzie sugerującym trzepota
nie spowodowane są głównie dużymi pętlami po
budzenia nawrotnego (macro ‑reentry) w obrębie 
przedsionka, ale możliwy jest również mecha
nizm oparty o małą pęt lę pobudzenia nawrotne
go (micro ‑reentry). Trzeba zaznaczyć, że często
skurcze przedsionkowe w mechanizmie macro‑

‑reentry ze znaczną częścią aktywacji obwodu 
w ograniczonych obszarach mogą prezentować 
wyróżnialne, osobne załamki P na wzór ogni
skowego AT.2 20

11.1.4.1. AT w mechanizmie macro ‑reentry zależne od cieśni 
żylno ‑trójdzielnej

11.1.4.1.1. Trzepotanie przedsionków: typowe (przeciw‑
ne do ruchu wskazówek zegara) i typowe odwrócone 
(zgodne z ruchem wskazówek zegara)
Najczęściej występuje typowe trzepotanie przed
sionków zależne od cieśni żylno trójdzielnej 
(CTI), w którym pętla macro ‑reentry obejmuje 
obwód pierścienia trójdzielnego z CTI jako szla
kiem krytycznym na jego dolnej granicy. Akty
wacja przemieszcza się w dół w ścianie prawego 
przedsionka poprzez CTI, a następnie do góry 
w przegrodzie międzyprzedsionkowej po stronie 
prawej. Aktywacja LA jest bierna. Górna część 
obwodu może przebiegać do przodu lub do tyłu 
od żyły głównej górnej. Ten sposób krążenia fali 
aktywacji określa się jako przeciwny do ruchu 
wskazówek zegara (tak prezentuje się widzia
ny od koniuszka lewej komory). Gdy obwód jest 

11.1.3. Wieloogniskowy częstoskurcz przedsionkowy
Wieloogniskowy AT definiuje się jako szybki, 
niemiarowy rytm z co najmniej trzema rozróż
nialnymi morfologiami załamków P, które są 
widoczne w EKG powierzchniowym. Wieloogni
skowy AT często się wiąże z innymi choroba
mi podstawowymi, w tym patologiami płucny
mi, nadciśnieniem płucnym, chorobą wieńcową 
i wadami zastawkowymi serca, a także z hipo
magnezemią i terapią teofiliną.209 Wieloognisko
wy AT stwierdza się nieraz również u zdrowych 
niemowląt poniżej 1. roku życia i wiąże się on 
z dobrym rokowaniem, gdy nie współistnieje 
choroba serca.210

Odróżnienie wieloogniskowego AT od AF przy 
monitorowanym pojedynczym odprowadzeniu 
EKG może być trudne, dlatego do potwierdzenia 
diagnozy wskazany jest zapis 12odprowadzenio
wy. W EKG częstotliwość rytmu przedsionków 
wynosi >100 uderzeń/min. W przeciwieństwie 
do AF istnieje wyraźna linia izoelektryczna mię
dzy widocznymi załamkami P. Odstępy PP, PR 
i RR są zmienne. Chociaż zakłada się, że zmien
ność morfologii załamka P implikuje wieloogni
skowe pochodzenie arytmii, przeprowadzono 
bardzo niewiele badań przedstawiających ma
powanie wieloogniskowego AT.

11.1.3.1. Leczenie
Leczeniem pierwszego rzutu jest leczenie cho
roby podstawowej. Pomocny może być również 
magnez (i.v.), nawet u pacjentów z prawidłowym 

 Zalecenia dotyczące leczenia wieloogniskowego częstoskurczu 
przedsionkowego

Zalecenia Klasaa Poziomb

leczenie doraźne

Leczenie choroby podstawowej zaleca się jako pierwszy krok, 
o ile jest ono możliwe209

I C

Należy rozważyć β ‑blokery i.v. lub niedihydropirydynowe 
blokery kanału wapniowego (werapamil lub diltiazem) i.v.213,214

IIa B

leczenie przewlekłe

Werapamil lub diltiazem p.o. należy rozważyć u chorych 
z nawracającym, objawowym wieloogniskowym AT bez 
HFrEF217,218

IIa B

Selektywny β ‑bloker należy rozważyć u chorych 
z nawracającym, objawowym wieloogniskowym AT214,219

IIa B

Ablację łącza AV z następową stymulacją (preferowana 
stymulacja dwukomorowa lub stymulacja pęczka Hisa) 
należy rozważyć u chorych z dysfunkcją LV z powodu 
nawracającego wieloogniskowego AT opornego na terapię 
lekową216

IIa C

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane, jeśli występuje hipotensja lub HFrEF.
β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane przy zdekompensowanej niewydolności serca.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, i.v. – dożylnie, LV – lewej komory, p.o. – doustnie
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powy obraz EKG.2 25 W takich sytuacjach niety
powe zapisy EKG nie wykluczają istnienia obwo
du typowego trzepotania zależnego od CTI.2 26

Typowe trzepotanie wiąże się w praktyce kli
nicznej z AF – występuje w podobnych warun
kach klinicznych i współistnieje u tych samych 
pacjentów. AF może wywoływać trzepotanie 
przedsionków, po ablacji typowego trzepota
nia przedsionków z kolei częste jest AF.2 3,2 27‑2 29 
Typowe trzepotanie może również często wy
stępować u pacjentów leczonych z powodu AF 
z zastosowaniem leków klasy IC lub amioda
ronu. W tym przypadku szybkość trzepotania 
może się zmniejszyć do <200 uderzeń/min, uła
twiając tym samym przewodzenie AV 1:1. Dzia
łanie leków antyarytmicznych na aktywację ko
mór może powodować częstoskurcz z szeroki
mi zespołami QRS.2 30 ‑2 32 Oprócz objawów zwią
zanych z wysoką częstotliwością rytmu serca 
i utratą dodatkowego napełniania LV zapew
nianego przez przedsionek arytmia nierzadko 
prowadzi do odwracalnego pogorszenia funk
cji skurczowej, a następnie do kardiomiopatii 
tachyarytmicznej.2 33,24 4

11.1.4.1.3. Leczenie doraźne
W leczeniu arytmii z szybką akcją komór pierw
szym krokiem powinna być kontrola częstotli
wości rytmu komór, co jednak może być trudne 
do osiągnięcia. Skuteczne mogą być leki bloku
jące węzeł AV,2 35,2 38 w tym amiodaron, który zo
stał przebadany głównie u pacjentów z HF lub 
krytycznie chorych,2 39,240 a ostatecznie koniecz
na może być kardiowersja elektryczna (RyC. 11).

W niektórych przypadkach z obecnym blo
kiem AV 2:1 diagnoza trzepotania przedsion
ków na podstawie EKG może nie być oczywista. 
W takich sytuacjach adenozyna i.v. może nasi
lić stopień bloku i ujawnić typowy obraz EKG. 
Adenozyna może jednak spowodować nasile
nie przewodzenia AV do 1:1, a ponadto induko
wać AF.27 1,27 2 Dlatego powinno się sięgać po ade
nozynę tylko wtedy, gdy uzna się takie postę
powanie za konieczne do postawienia diagno
zy, i pod warunkiem dostępu do sprzętu resu
scytacyjnego.

U wysoce objawowych pacjentów z szybką 
czynnością komór pierwszym krokiem powin
na być kontrola częstotliwości rytmu. Jest to 
cel szczególnie trudny do osiągnięcia w trze
potaniu przedsionków, mogą tu bowiem za
wieść nawet kombinacje leków blokujących wę
zeł AV (digoksyna, β blokery, blokery kanałów 
wapniowych),2 35 ‑2 38 co pociąga za sobą koniecz
ność kardio wersji do rytmu zatokowego. Dofe
tylid i ibutylid, czyli leki antyarytmiczne ty
powo zaliczane do klasy III, są zwykle skutecz
ne w przerywaniu trzepotania przedsionków 
przy podaniu dożylnym (dofetylid także przy 
podaniu doustnym), podczas gdy leki klasy IA 
i IC są przeważnie nieskuteczne.250 ‑257 Leki kla
sy IC nie powinny być podawane bez jednocze

aktywowany w kierunku przeciwnym, tj. zgod
nie z ruchem wskazówek zegara, tworzy się inny 
obraz EKG, zwany typowym odwróconym trze
potaniem przedsionków.

11.1.4.1.2. Rozpoznanie
W trzepotaniu przeciwnym do ruchu wskazówek 
zegara (typowym) krążenie pobudzenia w obwo
dzie powoduje regularną czynność przedsion
ków z częstotliwością 250–330 uderzeń/min, 
ujemną falą w kształcie „zębów piły” w odpro
wadzeniach znad ściany dolnej i dodatnią falą 
w odprowadzeniu V1 (RyC. 10). W trzepotaniu ty
powym odwróconym, zgodnym z ruchem wska
zówek zegara, fale trzepotania w odprowadze
niach znad ściany dolnej są szerokie i dodatnie, 
w odprowadzeniu V1 natomiast często są dwu
fazowe/ujemne.2 20,2 21 Typowe trzepotanie przed
sionków charakteryzuje wysoce powtarzalna 
zależność anatomiczna,2 2 2 co z kolei powoduje 
morfologiczną powtarzalność obrazu EKG. Ten 
dobrze znany obraz może jednak ulec zmianie, 
kiedy aktywacja przedsionków zostanie zmody
fikowana, jak to się dzieje w przypadku operacji 
serca z objęciem tkanki przedsionka, po rozle
głej ablacji lub w zaawansowanym stadium pato
logicznego uszkodzenia przedsionka.2 2 3,2 24 Leki 
antyarytmiczne mogą również modyfikować ty

RycINA 10.  Trzepotanie przedsionków z kierunkiem fali przeciwnym do ruchu wskazówek 
zegara (A) i zgodnym z ruchem wskazówek zegara (B) z przewodzeniem 
przedsionkowo‑komorowym 2:1

A B
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w porównaniu z trzepotaniem – kontrolę czę
stotliwości rytmu komór. Do stymulacji przed
sionkowej można też użyć przezskórnie wpro
wadzanych elektrod endokawitarnych lub sty
mulacji przezprzełykowej; wykorzystuje się je 
głównie w pediatrii.261 Premedykacja z wyko
rzystaniem prokainamidu może ułatwić prze
rwanie trzepotania przedsionków za pomocą 
stymulacji.2 7 7 Brakuje danych na temat postę
powania antykoagulacyjnego przed kardiower
sją, ale najprawdopodobniej powinno się takich 
pacjentów traktować tak jak pacjentów z AF.4,278

11.1.4.1.4. Ablacja przezskórna
Ablacja przezskórna jest najskuteczniejszą me
todą leczenia utrzymującą rytm zatokowy, wy
raźnie lepszą od amiodaronu.262,263 Ablacja CTI 
z potwierdzonym dwukierunkowym blokiem 
przewodzenia wiąże się z <10% prawdopodo

snej blokady lekami łącza AV, ponieważ zwol
nienie częstotliwości rytmu przedsionków grozi 
wystąpieniem przewodzenia AV 1:1.2 7 3,2 74 Amio
daron może nie być dość skuteczny, by doraź
nie przywrócić rytm zatokowy, ale umożliwia 
kontrolę zbyt szybkiej czynności komór.2 75, 2 76 
Kardiowersję elektryczną niską energią stosu
je się, kiedy poprzednie zabiegi nie przyniosły 
efektów lub dochodzi do pogorszenia hemody
namicznego, a z uwagi na wysoką skuteczność 
może być ona także postępowaniem pierwsze
go wyboru. Kardiowersja elektryczna trzepota
nia przedsionków jest bardziej skuteczna i wy
maga mniejszej energii w porównaniu z kar
diowersją AF.24 8, 249 Gdy dostępne są elektro
dy przedsionkowe, można wykorzystać szybką 
stymulację do przerwania trzepotania, czasem 
poprzez doprowadzenie do AF.258, 259 Jeżeli sty
mulacja doprowadzi do AF, może to ułatwić – 

11

jeśli niedostępne     lub przeciwwskazane

strategia kontroli rytmu

trzepotanie przedsionków/
częstoskurcz przedsionkowy typu macro‑reentry

RycINA 11.  Leczenie doraźne trzepotania przedsionków lub częstoskurczu przedsionkowego typu macro‑reentry

Skróty: ICD – wszczepialny kardiowerter‑defi brylator, i.v. – dożylnie

nie tak

nie tak

niestabilność 
hemodynamiczna

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

zsynchronizowana 
kardiowersja niską 

energią
(I B)

ibutylid i.v. lub dofetylid i.v.
lub doustnie (w szpitalu)

(I B)

szybka elektrostymulacja 
przedsionków

(I B)

obecny stały stymulator 
serca lub ICD

kardiowersja elektryczna 
preferowana

tak nie

nie tak

i.v. β‑bloker
lub

i.v. diltiazem lub werapamil
(IIa B)

amiodaron i.v.
(IIb C)

inwazyjna lub nieinwazyjna szybka 
elektrostymulacja przedsionków

(IIb B)
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jak diltiazem, werapamil lub β blokery (RyC. 12). Je
śli ablacja nie jest możliwa lub pacjent ma inne 
preferencje, w celu kontroli rytmu można stoso
wać także leki antyarytmiczne. Dofetylid257 i so
talol281 są przydatne, ale budzą obawy z uwagi 
na działanie proarytmiczne. Amiodaron rów
nież może się okazać pomocny,263 lecz podawa
nie tego leku należy ograniczyć do przypadków 
niewydolności serca lub obecności istotnej struk
turalnej choroby serca.

11.1.4.1.6. Antykoagulacja
Dane dotyczące ryzyka zakrzepowo zatorowego 
w trzepotaniu przedsionków oceniano zwykle 
w obecności współistniejącego AF, co utrudnia 
precyzyjną odrębną ocenę ryzyka. W trzepota
niu przedsionków uszko lewego przedsionka 
rzadziej jest ogłuszone, a częstość występowa
nia skrzeplin wydaje się niższa w porównaniu 
z przypadkami AF.247, 282 Ryzyko zakrzepowo

zatorowe w  trzepotaniu przedsionków jest 
wprawdzie niższe niż w AF,246 lecz mimo to na
dal znaczące.241‑24 4 Te dane w połączeniu z czę
stym związkiem arytmii z AF uzasadniają wdro

bieństwem nawrotu.279 Należy jednak podkreślić, 
że częstość występowania AF w dłuższej obser
wacji jest wysoka.280 Gdy typowe, zależne od CTI 
trzepotanie przedsionków wystąpi podczas sto
sowania leków antyarytmicznych (klasy IC lub 
amiodaronu) z powodu AF, ablacja CTI jest uza
sadniona, by zapewnić możliwość kontynuacji 
leczenia w celu kontroli rytmu.262,263

Chociaż we wczesnych badaniach nie odno
towano śmiertelności związanej z zabiegiem 
ablacji,203, 20 4 w najnowszych wykazano śmier
telność i częstość udarów mózgu na poziomie 
odpowiednio 0,2–0,34% i 0,19–0,5% (TAB. 11).12, 206 
W ostatnio opublikowanym rejestrze ablacja 
trzepotania przedsionków łączyła się z wyższą 
śmiertelnością niż ablacja AF (0,3 vs 0,05%), ale 
mogło to być wynikiem obciążeń współistnie
jących lub zaawansowanego wieku pacjentów 
kierowanych do tego zabiegu.207

11.1.4.1.5. Leczenie przewlekłe
Częścią postępowania terapeutycznego jest kon
trola częstotliwości rytmu w trzepotaniu z za
stosowaniem leków blokujących węzeł AV, takich 

12

jeśli nieskuteczne

amiodaron
(IIb C)

trzepotanie przedsionków lub
częstoskurcz przedsionkowy typu macro‑reentry

objawowy i nawracający
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β‑bloker
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lub werapamil
(IIa C)

ablacja 
przezskórna

(IIa B)

trzepotanie 
przedsionków zależne 

od cieśni żylno‑trójdzielnej

tak nie

ablacja 
przezskórna

(I A)

ablacja przezskórna 
w doświadczonym ośrodku

(I B)

jeśli nieskuteczny 
lub nietolerowany
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prawdziwego atypowego trzepotania stawia się 
wówczas jako diagnozę post hoc, po zbadaniu ob
wodu i wykluczeniu zależności od CTI.

11.1.4.2.1. Częstoskurcz przedsionkowy z pętlą macro‑
‑reentry w prawym przedsionku
Szwy i łaty po leczeniu kardiochirurgicznym 
wad wrodzonych serca wraz z zachodzącym 
u tych pacjentów postępującym uszkodzeniem 
przedsionka tworzą mnogie przeszkody i odgra
niczone obszary „cieśni”, które stanowią podło
że licznych i złożonych MRAT.288, 289 Takie zja
wiska występują zwykle wokół obszarów bli
zny na wolnej ścianie RA. Niestety u pacjentów 
ze złożonymi wrodzonymi wadami serca obec
ność rozległych obszarów blizny w przedsion
ku utrudnia odróżnienie ogniskowych postaci 
częstoskurczów przedsionkowych od tych, któ
re zależą od pętli macro ‑reentry.290 Częstoskurcz 
z podwójnej pętli „w kształcie ósemki”, przy
pominający obrazem EKG typowe trzepotanie 
przedsionków, może wystąpić również po atrio
tomii chirurgicznej.291

MRAT z prawego przedsionka może też wy
stąpić przy braku wcześniejszych interwencji. 
Większość z nich powstaje wokół obszarów nie
mych elektrycznie w wolnej ścianie RA, wyni
kających prawdopodobnie z powstałego zwłók
nienia.2 24,26 4,266 Atypowe trzepotanie przedsion
ków może również wynikać z pęt li macro ‑reentry 
w górnej części prawego przedsionka z przewo
dzeniem przez szczelinę w crista terminalis.269

Kontrolę rytmu w tych postaciach arytmii 
nierzadko utrudniają ich regularność i zwykle 
stosunkowo niska częstotliwość rytmu. Leki 
antyarytmiczne są często nieskuteczne, a ich 
stosowanie jest ograniczone z powodu obec
ności strukturalnej choroby serca i innych cho
rób współistniejących. Najskuteczniejszym le
czeniem jest ablacja przezskórna krytycznych – 
często kilku – obszarów (cieśni). Pętle nawrot
ne wokół podłużnej blizny po atriotomii można 
z dobrymi wynikami długoterminowymi zma
pować i poddać ablacji.267,292 Ze względu na zło
żoność możliwych substratów arytmii i trudność 
w dostępie do obszaru krytycznej cieśni zabiegi 
ablacji u tych pacjentów powinny być wykony
wane wyłącznie przez doświadczonych operato
rów w wyspecjalizowanych ośrodkach.

11.1.4.2.2. Częstoskurcze przedsionkowe w mechaniz-
mie macro ‑reentry w lewym przedsionku
Pętle nawrotne podtrzymujące atypowe trzepo
tanie w LA/MRAT są najczęściej związane z elek
trycznie niemymi obszarami patologicznej tkan
ki po przebytych interwencjach medycznych lub 
w związku z postępującą degeneracją/włóknie
niem przedsionków.268 Przeszkody anatomiczne, 
takie jak ujścia żył płucnych i pierścień mitral
ny, są często także źródłami arytmii. Ze wzglę
du na powszechne stosowanie ablacji w lecze
niu AF zabieg często bywa przyczyną powsta

żenie profilaktyki przeciwzakrzepowej, samo zaś 
leczenie przeciwzakrzepowe rekomenduje się tak 
jak w AF.2,3 Zalecenia te rozciągają się na sytu
ację, w której konieczne jest wykonanie pilnej 
kardiowersji, a trzepotanie przedsionków trwa 
dłużej niż 48 godzin.278 Należy jednak zauwa
żyć, że brakuje na ten temat prospektywnych 
badań z randomizacją. Ponadto wartość ska
li CHA2DS2VASc (niewydolność serca, nadciś
nienie tętnicze, wiek ≥75 lat [liczony podwójnie], 
cukrzyca, udar [liczony podwójnie], choroba na
czyniowa, wiek 65–74 lat i płeć [żeńska]) w za
pobieganiu udarom niedokrwiennym u pacjen
tów z trzepotaniem przedsionków nie została 
zbadana,245 wydaje się natomiast, że u pacjentów 
bez współistniejącego AF próg rozpoczęcia anty
koagulacji jest wyższy niż w przypadkach AF.246

11.1.4.1.7. Inne częstoskurcze przedsionkowe  
w mechanizmie macro ‑reentry zależne od cieśni żylno‑

‑trójdzielnej
Nietypowy obraz EKG nie wyklucza częstoskur
czu przedsionkowego w mechanizmie macro‑

‑reentry (MRAT) zależnego od CTI.283 Macro‑
‑reentry z  niżej położonej pętli (lower ‑loop 
macro ‑reentry) odnosi się do obwodu, w któ
rym fala pobudzenia krąży wokół żyły głów
nej dolnej zamiast wokół pierścienia trójdziel
nego. Kierunek fali nawrotnej może być zgodny 
z ruchem wskazówek zegara lub do niego prze
ciwny.284,285 Ten drugi przypadek można uznać 
za wariant typowego trzepotania przedsionków 
(counter ‑clockwise) z doogonowym przesunię
ciem punktu zawracania pętli do tyłu od miej
sca ujścia żyły głównej górnej i z podobnym ob
razem EKG. Może również wystąpić podwójna 
pętla nawrotna „w kształcie ósemki” z krąże
niem fali pobudzenia wokół żyły głównej dol
nej i pierścienia trójdzielnego, która naśladu
je typowe odwrócone trzepotanie przedsion
ków zgodne z ruchem wskazówek zegara (clock‑
wise).285 Inne pętle nawrotne używające części 
CTI lub nawet ograniczone do samej CTI są za
sadniczo cieśniozależne i obrazem EKG przypo
minają typowe trzepotanie przedsionków.286,287

11.1.4.2. Częstoskurcze przedsionkowe w mechanizmie 
macro ‑reentry niezależne od cieśni żylno ‑trójdzielnej
Określenia „MRAT niezależny od CTI” i „aty
powe trzepotanie przedsionków” są stosowane 
zamiennie i opisują widoczne w EKG fale trze
potania, które nie przypominają fal pochodzą
cych z typowych pętli. Potencjalną pułapką jest 
możliwość wystąpienia nietypowego obrazu EKG 
w chwili, gdy arytmia pochodzi z typowej pętli 
nawrotnej w zmienionych patologicznie – naj
częściej po operacji lub rozległej ablacji albo pod 
wpływem leków antyarytmicznych – przedsion
kach. I odwrotnie: trzepotanie zależne od gór
nej pętli (upper ‑loop macro ‑reentry) może naśla
dować typowy obraz EKG trzepotania przedsion
ków, nie będąc zależnym od CTI.283 Rozpoznanie 
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na odróżnić od macro ‑reentry na podstawie krót
szego czasu trwania załamka P. W częstoskur
czach MRAT z prawego przedsionka ujemne wy
chylenie w co najmniej jednym odprowadzeniu 
przedsercowym występuje częściej niż w często
skurczach w mechanizmie macro ‑reentry pocho
dzących z LA.300 ‑302

Pętle nawrotne w obrębie przedsionka po
wstają również w następstwie różnych operacji 
kardiochirurgicznych, w tym zabiegów w obrę
bie zastawki mitralnej, jeśli są związane z nacię

wania uszkodzeń zdolnych do podtrzymania 
obwodów reentry, zwykle w związku z aplika
cją linijną lub szeroką defragmentacją. Wcześ
niej istniejąca choroba przedsionka jest również 
czynnikiem predysponującym do powstania pęt
li macro ‑reentry.293

Segmentalna izolacja żył płucnych może po
wodować ogniskowe częstoskurcze,294 a ablacja 
okrężna prowadzić do powstawania MRAT z po
wodu luk w liniach ablacyjnych.295,299 AT z powo
du małej pętli reentry po zabiegu ablacji AF moż

 Zalecenia dotyczące leczenia przedsionkowych arytmii w mechanizmie macro ‑reentry (MRaT)

Zalecenie Klasaa Poziomb

Antykoagulację, tak jak w przypadku AF, zaleca się u chorych z trzepotaniem przedsionków i współistniejącym AF4 I B

U chorych z trzepotaniem przedsionków bez AF należy rozważyć antykoagulację, ale próg decyzyjny co do jej rozpoczęcia nie 
został ustalony241‑247

IIa C

leczenie doraźne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u chorych niestabilnych hemodynamicznie24 8,249 I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Ibutylid i.v. bądź dofetylid i.v. lub p.o. (w szpitalu) zaleca się w celu przywrócenia rytmu zatokowego250 ‑257 I B

Niskoenergetyczną (≤100 J, dwufazową) kardiowersję elektryczną zaleca się w celu przywrócenia rytmu zatokowego24 8,249 I B

Stymulację przedsionkową z narzuconym szybkim rytmem zaleca się w celu zakończenia trzepotania przedsionków u osób 
z implantowanym stymulatorem lub kardiowerterem ‑defibrylatorem258 ‑260

I B

β ‑blokery i.v. lub niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego (werapamil lub diltiazem) i.v. należy rozważyć w celu 
kontroli szybkiego rytmu komór235 ‑238

IIa B

Inwazyjną i nieinwazyjną stymulację przedsionkową z narzuconym szybkim rytmem można rozważyć w celu zakończenia 
trzepotania przedsionków258,261

IIb B

Amiodaron i.v. można rozważyć, jeśli wyżej wymienione środki są niedostępne lub niewskazane239,24 0 IIb C

Propafenonu i flekainidu nie zaleca się w celu przywracania rytmu zatokowego250 III B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną należy rozważyć po pierwszym epizodzie objawowego, typowego trzepotania przedsionków262,263 IIa B

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku objawowych, nawracających epizodów zależnego od CTI trzepotania 
przedsionków262‑26 4

I A

Ablację przezskórną przeprowadzaną w doświadczonych ośrodkach zaleca się w przypadku objawowych, nawracających 
epizodów niezależnego od CTI trzepotania przedsionków224,265 ‑269

I B

Ablację przezskórną zaleca się u chorych z przetrwałym trzepotaniem przedsionków lub z upośledzoną funkcją skurczową 
LV z powodu TCM233,234

I B

β ‑blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego (werapamil lub diltiazem, przy niewystępowaniu HFrEF) 
należy rozważyć, jeśli ablacja jest niewskazana lub niemożliwa237,270

IIa C

Amiodaron można rozważyć w celu utrzymania rytmu zatokowego, jeśli wyżej wymienione środki zawodzą263 IIb C

Ablację łącza AV z następową stymulacją dwukomorową lub stymulacją pęczka Hisa (ablate and pace) należy rozważyć, jeśli 
wszystkie wyżej wymienione środki zawodzą, a chory ma objawowe, przetrwałe arytmie przedsionkowe w mechanizmie 
macro ‑reentry z szybkim rytmem komór

IIa C

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane, jeśli występuje hipotensja lub HFrEF.
β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolności serca.
Ibutylid i.v. oraz dofetylid p.o. lub i.v. są przeciwwskazane u chorych z wydłużonym odstępem QTc.
Amiodaron i.v. wydłuża odstęp QTc, ale częstoskurcz typu torsade des pointes występuje rzadko.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AV – przedsionkowo ‑komorowy, CTI – cieśń żylno ‑trójdzielna, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej 
komory, i.v. – dożylnie, LV – lewej komory, MRAT – częstoskurcz przedsionkowy z dużej pętli (macro ‑reentry), p.o. – doustnie, TCM – kardiomiopatia tachyarytmiczna
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liczbą napadów i krótkotrwałymi objawami rzad
kie epizody arytmii mogą się stać bezobjawowe 
w ciągu następnych 13 lat.319 AVNRT może wy
woływać AF, które zwykle – choć nie zawsze – 
ustępuje po ablacji przezskórnej AVNRT.320 Na
leży przy tym brać pod uwagę również rodzin
ną postać AVNRT.321

11.2.1.1. Rozpoznanie
11.2.1.1.1. 12‑odprowadzeniowy elektrokardiogram 
podczas częstoskurczu
Zazwyczaj AVNRT jest częstoskurczem o wą
skich zespołach QRS, tj. <120 ms, chyba że wystę
puje aberracja przewodzenia (zwykle typu RBBB) 
lub częstoskurcz nakłada się na uprzednio ist
niejące zaburzenia przewodzenia (RyC. 13). Roz
kojarzenie AV jest wyjątkowo rzadkie, ale może 
wystąpić, ponieważ ani przedsionki, ani komo
ry nie są częścią obwodu reentry. Możliwe, choć 
nieczęste, jest zatem nawet współistnienie z AF 
lub z blokiem przewodzenia AV.66,32 2 Obniżenie 
odcinka ST może występować zarówno podczas 
arytmii, jak i po niej.

W typowej postaci AVNRT (zwanej również 
wolno szybkim AVNRT) wsteczne załamki P są 
stale związane z zespołami QRS i w większo
ści przypadków pozostają niewidoczne, mogą 
też leżeć bardzo blisko zespołów QRS. Z tego 
powodu załamki P albo są niewidoczne, ukry
te w kompleksie QRS, albo widoczne jako mały 
końcowy załamek P', nieobecny podczas rytmu 
zatokowego.32 3

W atypowej postaci AVNRT załamki P są 
bardzo dobrze widoczne przed zespołami QRS, 
tj. odstęp RP > odstęp PR, co oznacza często
skurcz z długim odstępem RP. Załamki P są 
ujemne lub płaskie w odprowadzeniach II, III, 
aVF i V6, ale dodatnie w V1.

317

Obserwuje się także takie zmiany, jak: ob
niżenia odcinka ST związane z tachyarytmią, 
zmienność odstępu RR oraz alternans zespo
łów QRS. Kryteriami o dobrej specyficzności, ale 
umiarkowanej czułości w różnicowaniu AVNRT 
z częstoskurczem przedsionkowym i AVRT są: 
załamek pseudo R w odprowadzeniu V1, zała
mek pseudo S w odprowadzeniach znad ściany 
dolnej, zazębienie w odprowadzeniu aVL oraz 
załamek pseudo R w aVR.45 Jeżeli częstoskurcz 
jest inicjowany przez dodatkowe pobudzenie 
przedsionkowe, pierwszy załamek P (ektopo
wy) różni się zwykle od kolejnych (wstecznych) 
załamków P.

11.2.1.1.2. Badanie elektrofizjologiczne
Heterogenność przewodzenia przez ścieżki szyb
kie i wolne została dobrze opisana. Różne for
my AVNRT mogą wykazywać odmienne wzor
ce (szlaki) aktywacji: przedni, tylny, środko
wy, a nawet wsteczny lewoprzedsionkowy.32 2‑324 
Do diagnostyki różnicowej typowej i (zwłasz
cza) atypowej postaci AVNRT oraz ogniskowego 
AT lub AVRT wywołanego ukrytą drogą septalną 

ciami lub kaniulacją.303 Chirurgiczne leczenie AF 
może również powodować powstawanie zarów
no obwodów reentry, jak i ogniskowych często
skurczów przedsionkowych.304

Pętle reentry powodujące atypowy lewostron
ny MRAT mogą się również pojawić w obrębie LA 
bez wcześniejszych interwencji i często – choć 
nie zawsze – w związku z istotną chorobą lewego 
serca.305 Powstają one w obszarach elektrycznie 
niemych, prawdopodobnie z powodu zwłóknie
nia obejmującego przeszkody anatomiczne, ta
kie jak ujścia żył płucnych lub pierścień mitral
ny. Pętle te mogą być skutecznie leczone abla
cją przez przerywanie krytycznych cieśni aryt
mii.265,306 Pętle arytmii mogą również występo
wać w przegrodzie LA z powodu spowolnionego 
przewodzenia wywołanego chorobą przedsion
ków lub lekami antyarytmicznymi.307

Trzepotanie okołomitralne, obejmujące cza
sem nieme obszary dachu LA, leczy się ablacją 
w podobny sposób jak pętle w okolicy pierście
nia trójdzielnego, chociaż wykonanie stabilnej 
linii bloku w krytycznych cieśniach arytmii jest 
tu trudniejsze.308‑310 Często się również wykrywa 
i poddaje ablacji pętle arytmii wokół żył płuc
nych.280,295,296 Zabiegi ukierunkowane na leczenie 
tych arytmii powinno się odraczać, jeśli to moż
liwe o ≥3 miesiące od pierwszej ablacji. W związ
ku z dojrzewaniem obszaru uszkodzenia (obsza
ru ablacji) niektóre częstoskurcze są w swej isto
cie przejściowe,311 lepszym wyborem na począt
ku jest więc kontrola częstotliwości rytmu i/lub 
stosowanie leków antyarytmicznych.

11.2. arytmie z łącza przedsionkowo ‑komorowego
11.2.1. Częstoskurcz nawrotny węzłowy
Częstoskurcz nawrotny węzłowy (AVNRT) 
wskazuje na pętlę reentry w obszarze węzła 
przedsionkowo komorowego (AVN), ale do
kładny przebieg tej pętli wymyka się poznaniu. 
AVN jest trójwymiarową strukturą, którą cha
rakteryzują większa zmienność przestrzenna 
tkanki i słabe połączenia szczelinowe (gap junc‑
tions) spowodowane zróżnicowaną ekspresją izo
form koneksyny, a wszystko to tłumaczy wystę
powanie zjawiska podwójnego przewodzenia 
i arytmogenezy w mechanizmie pętli nawrot
nej w węźle.312‑314 Przeprowadzono badania histo
logiczne i elektrofizjologiczne u ludzi, w których 
dowiedziono, że lewe i prawe dolne przedłuże
nia AVN i przedsionkowo węzłowe miejsca wej
ścia mogą stanowić anatomiczny substrat ścieżki 
wolnej.315,316 Zaproponowano zatem dla wszyst
kich form AVNRT kompleksowe modele pętli ta
chyarytmii oparte na koncepcji przedsionkowo

węzłowych miejsc wejścia.47,317

Ocenia się, że AVNRT ujawnia się klinicznie 
w dwóch różnych okresach życia. U wielu pacjen
tów napady rozpoczynają się w młodym wieku, 
podczas gdy u znacznego odsetka pojawiają się 
one później, na przykład w czwartej lub piątej de
kadzie życia.318 Nawet u połowy pacjentów z małą 
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wolnej AVNRT wsteczne elektrogramy przed
sionkowe rozpoczynają się wyraźnie po aktywa
cji komorowej ze stosunkiem AH/HA <1, wska
zując, że przewodzenie wsteczne jest wolniejsze 
od zstępującego (antegrade). Odstęp AH wyno
si <185–200 ms. Odstęp VA mierzony od po
czątku aktywacji komór na powierzchniowym 
EKG do najwcześniejszego wychylenia aktywa
cji przedsionkowej w EKG z pęczka Hisa wyno
si >60 ms. Generalnie najwcześniejsza wsteczna 
aktywacja przedsionkowa zachodzi u podstawy 
trójkąta Kocha, w pobliżu ujścia zatoki wieńco
wej, ale lokalizacja może być zmienna, z ekscen
tryczną aktywacją przedsionka przy dolnej prze
grodzie, a nawet w dystalnej części zatoki wień
cowej.328,331,332 W postaci wolno wolnej stosunek 
AH/HA wynosi >1, a odstęp AH >200 ms, przy 
odstępie VA wynoszącym >60 ms, co sugeruje, 
że do przewodzenia zstępującego i wstecznego 
wykorzystywane są dwie drogi wolne. Do naj
wcześniejszej wstecznej aktywacji przedsion
kowej dochodzi zwykle w ostium zatoki wień
cowej, choć opisywano także warianty lewo
stronnej wstecznej aktywacji przedsionka.333,334 
Rozróżnienie między postaciami szybko wolną 
i wolno wolną nie ma znaczenia praktycznego, 
a niektórych przypadków atypowego AVNRT 
nie da się sklasyfikować zgodnie z opisanymi 
kryteriami.324

Istnieją również dowody na to, że ścieżka 
„szybka” w wolno szybkiej postaci AVNRT nie 

mogą się okazać konieczne specjalne manewry 
elektrofizjologiczne.45 Rzadka postać wrażliwe
go na werapamil AT spowodowana jest pętlą re‑
entry w tkance przedsionkowej w pobliżu AVN, 
ale nie w samym przedsionkowo komorowym 
systemie przewodzącym.325

11.2.1.1.3. Typowy częstoskurcz nawrotny węzłowy
W postaci wolno szybkiej AVNRT początek ak
tywacji przedsionków następuje przed komplek
sem QRS, na jego początku lub tuż po nim, utrzy
mując w ten sposób stosunek odstępów przedsio
nek–pęczek Hisa (AH)/pęczek Hisa–przedsionek 
(HA) >1. Odstęp komorowo przedsionkowy (VA) 
mierzony od początku aktywacji komór na po
wierzchniowym EKG do najwcześniejszego wy
chylenia aktywacji przedsionkowej w elektro
gramie z pęczka Hisa wynosi ≤60 ms. Chociaż 
zazwyczaj najwcześniejszą wsteczną aktywa
cję przedsionków rejestruje się na elektrogra
mie z pęczka Hisa, dokładne badania z użyciem 
mapowania wykazały, że tylne lub lewostronne 
przegrodowe ścieżki szybkie mogą być obecne 
nawet u 7,6% pacjentów z typowym AVNRT.326 ‑328

11.2.1.1.4. Atypowy częstoskurcz nawrotny węzłowy
Postać atypowa stanowi 6% wszystkich przypad
ków AVNRT,317 a u niektórych pacjentów może 
współistnieć z postacią typową.329 Częstsze wy
stępowanie atypowego AVNRT zostało udoku
mentowane u sportowców.330 W postaci szybko

RycINA 13.  Częstoskurcz nawrotny węzłowy (AVNRT). A – typowy AVNRT. B – atypowy AVNRT. C – atypowy AVNRT z (rzadko 
spotykaną) aberracją typu bloku lewej odnogi pęczka Hisa. Strzałki wskazują na przewiedzione wstecznie załamki P

A B

25 mm/s

c

I I
I

II II
II

III III
IIIaVR

aVR aVR
aVL

aVL aVLaVF

aVF
aVFV1

V1

V1
V2

V2 V2V3

V3

V3

V4 V4 V4

V5 V5 V5

V6 V6 V6



W Y T Y C Z N E  E S C   Diagnostyka i leczenie chorych z częstoskurczem nadkomorowym 43

do SVT w ogóle, a w szczególności do AVNRT 
jest obecnie leczeniem z wyboru u pacjentów 
objawowych, ponieważ znacznie poprawia ja
kość życia28,3 45,3 46 i redukuje koszty [systemowe – 
przyp. tłum.]3 47‑3 49. Modyfikacja ścieżki wolnej 
jest skuteczna zarówno w typowym, jak i aty
powym AVNRT.338 Zwykle przy ablacji stosuje 
się łącznie podejście anatomiczne i mapowa
nie, z aplikacjami w dolnej części trójkąta Ko
cha, z prawej lub z lewej strony przegrody mię
dzyprzedsionkowej.337,339,350,351 Według opubli
kowanych danych postępowanie jest skuteczne 
w 97%, odsetek częstości nawrotów wynosi 1,3–
4%, a ryzyko bloku AV – <1%.203,204,352,353 Ostatnie 
doniesienia wskazują, że doświadczone ośrod
ki mogą wykonywać taki zabieg zarówno w ty
powym, jak i atypowym AVNRT, niemal bez ry
zyka bloku AV, dzięki ukierunkowaniu na dolne 
przedłużenie węzła i unikaniu środkowej części 
przegrody i dachu zatoki wieńcowej.208,338,35 4,355 
Wskaźniki skuteczności są niższe (82%), a ry
zyko bloku serca wyższe (14%) u dorosłych pa
cjentów z wrodzonymi wadami serca (ACHD).356 
Nawroty obserwuje się zwykle w ciągu 3 mie
sięcy po udanej procedurze u objawowych pa
cjentów, którzy doświadczają częstych napa
dów częstoskurczu,317,329,336,338 ale u ludzi mło
dych w (wieku ≤18 lat) może do nich dochodzić 
aż do 5 lat po ablacji357. Może też wystąpić nie
adekwatna tachy kardia zatokowa (IST), ale zwy
kle jest to sytuacja przejściowa i rzadka po abla
cji ścieżki wolnej.358 Zaawansowany wiek nie jest 
przeciwwskazaniem do ablacji ścieżki wolnej.359 
Wcześniejsze występowanie bloku pierwsze
go stopnia niesie ze sobą większe ryzyko póź
nego bloku AV i preferuje się w takich okolicz
nościach unikanie rozległej ablacji drogi wol
nej.360 Śmiertelność związana z zabiegiem nie
mal nie występuje.11,133,203‑205,208 Krioablacja może 
się wiązać z niższym ryzykiem bloku AV, ale nie
sie ryzyko znacznie wyższej częstości nawro
tów arytmii.361‑363 Korzystny profil bezpieczeń
stwa i większa skuteczność długoterminowa 
u młodszych pacjentów czynią ten zabieg szcze
gólnie atrakcyjną opcją terapeutyczną w leczeniu 
dzieci.36 4 AVNRT przyczynia się do nieadekwat
nych wyładowań u pacjentów z wszczepialnymi 

jest identyczna z „szybkim” składnikiem po
staci szybko wolnej.329 Z tych powodów AVNRT 
można sklasyfikować jako typowy lub atypowy 
na podstawie odstępu HA lub – pod warunkiem 
pewnego zarejestrowania elektrogramu z pęcz
ka Hisa – odstępu VA mierzonego na elektrodzie 
rejestrującej z pęczka Hisa.32 2 TABElA 12 przedstawia 
konwencjonalny system klasyfikacji tej arytmii, 
choć opublikowano również inne podejścia.335

11.2.1.2. Leczenie
11.2.1.2.1. Leczenie doraźne
Większość danych na temat skuteczności ma
newrów pobudzających nerw błędny i adenozyny 
w przerywaniu częstoskurczów pochodzi z mie
szanych populacji pacjentów z SVT, jak to opi
sano w ROZDZIAlE 10.1.1 poświęconym doraźnemu le
czeniu SVT. Adenozyna i manewry pobudzające 
nerw błędny wydają się w przerywaniu AVNRT 
mniej skuteczne niż w AVRT.89,90,102 Pojedyncza 
dawka doustnego diltiazemu (120 mg) w połą
czeniu z β blokerem (tj. propranololem w dawce 
80 mg) może przywrócić rytm zatokowy u ≤94% 
pacjentów, choć istnieje ryzyko działań niepo
żądanych, takich jak: hipotensja, przemijają
cy blok przedsionkowo komorowy lub – rzad
ko – omdlenie.3 42,3 43 Należy zachować ostroż
ność przy tym postępowaniu u osób starszych 
i u pacjentów z rozpoznaną chorobą węzła zato
kowego lub zaburzeniami przewodzenia węzło
wego AV. Skuteczna, choć w mniejszym stopniu, 
może być również pojedyncza dawka doustnego 
flekainidu (3 mg/kg).342,34 4 Obiecującą nowością 
jest donosowy etripamil (zob. ROZDZ. 10.1.1).129 W rzad
kich sytua cjach, gdy manewry pobudzające nerw 
błędny i adenozyna nie prowadzą do przerwa
nia arytmii i pojawia się hipotensja, wskazana 
jest kardiowersja elektryczna (RyC. 14).101

11.2.1.2.2. Ablacja przezskórna
Niedawno opublikowane badanie kliniczne 
z randomizacją (RCT), w którym porównywa
no ablację przezskórną traktowaną jako leczenie 
pierwszego rzutu z lekami antyarytmicznymi, 
wykazało istotne korzyści ablacji łączone z re
dukcją hospitalizacji związanych z arytmią.336 
Co więcej, ablacja przezskórna w odniesieniu 

Tabela 12.  Klasyfikacja typów częstoskurczu nawrotnego węzłowego324

HA VA (His) AH/HA

typowy AVNRT ≤70 ms ≤60 ms >1

atypowy AVNRT >70 ms >60 ms różny

Atypowy, nawrotny częstoskurcz węzłowy tradycyjnie klasyfikuje się jako szybko‑wolny, jeśli HA >70 ms, VA >60 ms, stosunek AH/HA <1 
oraz AH <200 ms, lub wolno–wolny, jeśli HA >70 ms, VA >60 ms, AH/HA >1 oraz AH >200 ms. Mogą również występować pośrednie, 
niesklasyfikowane podtypy.

Skróty: AH – odstęp przedsionek–pęczek Hisa, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, HA – odstęp pęczek Hisa–przedsionek, VA – 
odstęp komorowo ‑przedsionkowy mierzony od początku pobudzenia komorowego w powierzchniowym EKG aż do najwcześniejszego 
załamka pobudzenia przedsionkowego na elektrogramie pęczka Hisa
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nej części pęczka Hisa. U dzieci ogniskowy czę
stoskurcz z łącza występuje jako arytmia wro
dzona lub – częściej – pojawia się we wczes nym 
okresie życia po przeprowadzanych w niemowlęc
twie zabiegach kardiochirurgicznych na otwar
tym sercu366,367. Wrodzony częstoskurcz z łącza 
wiąże się ze znaczną chorobowością i znaczną 
śmiertelnością.368 Tachykardię z łącza można 
również obserwować u osób dorosłych ze struk
turalnie prawidłowym sercem,369,370 a w przeszło
ści kojarzono ją z niereperfundowanym ostrym 
zawałem serca371. W zapisie EKG w JET wystę
puje zwykle częstoskurcz z wąskimi zespołami 
QRS z krótkim odstępem RP lub rozkojarzeniem 
AV. Czasami częstoskurcz może być nieregular
ny i przypominać AF. W terapii doraźnej można 
stosować propranolol (i.v.) z prokainamidem lub 
bez,370 werapamil lub prokainamid,37 2 lub fleka
inid,37 3 lecz dane na temat ich skuteczności są 
ograniczone. Amiodaron (i.v.) jest lekiem z wy
boru w leczeniu pooperacyjnego JET, a ponad
to stosuje się go w celu zapobiegania wczesne
mu wystąpieniu JET u dzieci po operacji kardio
chirurgicznej na otwartym sercu.374,375 U dzieci 
z wrodzonym częstoskurczem węzłowym sku

kardiowerterami defibrylatorami (ICD), a czę
ste wyładowania są jednoznacznym wskaza
niem do ablacji.365

11.2.1.2.3. Leczenie przewlekłe
Pacjentów ze skąpymi objawami i krótkotrwały
mi, rzadkimi epizodami częstoskurczu można 
monitorować bez konieczności ablacji lub dłu
gotrwałej terapii farmakologicznej (RyC. 15). Mniej 
więcej połowa przypadków stanie się bezobjawo
wa w ciągu następnych 13 lat.319 Przewlekłe po
dawanie leków antyarytmicznych zmniejsza czę
stotliwość i czas trwania AVNRT, ale ich skutecz
ność w zwalczaniu arytmii waha się od 13 do 82%, 
co więcej, nawet 20% pacjentów przerywa tera
pię.32 3 Uwzględniając znakomitą skuteczność 
i minimalne ryzyko ablacji przezskórnej, nale
ży uznać, że długotrwałe podawanie leków an
tyarytmicznych ma bardzo ograniczoną wartość.

11.2.2. Częstoskurcze z łącza przedsionkowo‑
‑komorowego niezwiązane z mechanizmem reentry
Ogniskowy (lub ektopowy) częstoskurcz węzło
wy (JET) jest rzadką arytmią wynikającą z pato
logicznego automatyzmu w AVN lub proksymal
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RycINA 14.  Leczenie doraźne częstoskurczu nawrotnego węzłowego

  Skróty: i.v. – dożylnie
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teczne wydaje się stosowanie amiodaronu poje
dynczo lub w skojarzeniu z propafenonem lub 
iwabradyną.368,376 ‑379 W leczeniu przewlekłym sto
suje się propranolol,370 a u chorych bez struktu
ralnej lub niedokrwiennej choroby serca można 
także wypróbować flekainid380 i propafenon381. 
Możliwa jest ponadto selektywna ablacja w miej
scu najwcześniejszej wstecznej aktywacji przed
sionkowej, lecz w porównaniu z AVNRT ma ona 
niższy wskaźnik skuteczności i jest obarczo
na wyższym ryzykiem bloku AV (5–10%).369,382 
Krioablacja jest w tej sytuacji klinicznej bez
pieczniejsza.375,383

W przeszłości często diagnozowano nienapa‑
dowy częstoskurcz węzłowy, definiowany jako 
rytm węzłowy o stopniowym początku i zakoń
czeniu, z częstotliwością między 70 a 130 ude
rzeń/min. Częstoskurcz ten uznawano za typo
wy przykład wywoływanych przez naparstnicę 
późnych depolaryzacji następczych i aktywno
ści wyzwalanej w AVN.3 Odstęp RP podczas czę
stoskurczu jest zmienny. Z zaburzeniem tym łą
czą się również niedokrwienie mięśnia sercowe
go, hipokaliemia, przewlekła obturacyjna choro
ba płuc i zapalenie mięśnia sercowego.

 Zalecenia dotyczące postępowania w przypadku częstoskurczu nawrotnego węzłowego (aVNRT)

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie doraźne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u chorych niestabilnych 
hemodynamicznie86 ‑ 88

I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny, najlepiej w pozycji leżącej na wznak 
z uniesionymi nogami41,89 ‑91

I B

Adenozynę (6–18 mg w bolusie i.v.) zaleca się, jeśli manewry pobudzające nerw błędny 
zawodzą92‑94

I B

Werapamil lub diltiazem i.v. należy rozważyć, jeśli manewry pobudzające nerw błędny oraz 
adenozyna zawodzą92,94 ‑98

IIa B

β ‑blokery (esmolol lub metoprolol i.v.) należy rozważyć, jeśli manewry pobudzające nerw 
błędny i adenozyna zawodzą97,99,100

IIa C

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy terapia lekowa nie powoduje 
umiarowienia lub kontroli częstotliwości rytmu częstoskurczu87,88

I B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku objawowego, nawracającego AVNRT208,336 ‑339 I B

Diltiazem lub werapamil (u chorych bez HFrEF) bądź β ‑blokery należy rozważyć, jeśli ablacja 
jest niepożądana lub niewykonalna34 0 ‑342

IIa B

Powstrzymanie się od leczenia należy rozważyć u minimalnie objawowych chorych z bardzo 
rzadkimi, krótkotrwałymi epizodami częstoskurczu319

IIa C

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane, jeśli występuje hipotensja lub HFrEF.
β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolności serca.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, i.v. – dożylnie
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rakterystycznego dla komórek mięśnia sercowe
go. Co więcej, mimo że większość AP przewodzi 
zarówno zstępująco (antegrade), jak i wstecznie 
(retrograde), niektóre przewodzą tylko w jednym 
kierunku. Te, które przewodzą wyłącznie w kie
runku zstępującym, są rzadkie (≤10%), znacz
nie częstsze (≤50%) zaś są te, które przewodzą 
wyłącznie w kierunku wstecznym. Kiedy dro
ga dodatkowa przewodzi w kierunku zstępują
cym, preekscytacja komór uwidacznia się zwy
kle w zapisie spoczynkowym EKG, przy rytmie 
zatokowym, a drogę taką określa się jako jaw
ną. Gdy przewodzą wyłącznie wstecznie, okreś
la się je jako utajone. Utajone drogi dodatkowe 
mogą mieć właściwości przewodzenia z dekre
mentem.395 Określenie „droga latentna” ozna
cza, że droga dodatkowa jest niewidoczna lub 
prawie niewidoczna w EKG z powodu swojego 
położenia lub obecności szybszego przewodze
nia przez węzeł AV.

Mnogie drogi dodatkowe występują u ≤12% 
pacjentów z preekscytacją, ale aż u ≤50% pa
cjentów z anomalią Ebsteina.396

AVRT jest najczęstszym częstoskurczem zwią
zanym ze szlakami dodatkowymi. Możliwe są 
dwa mechanizmy powstania pętli reentry: z prze
wodzeniem zstępującym lub z przewodzeniem 
wstecznym przez układ AVN–HPS, klasyfiko
wane odpowiednio jako ortodromowy i anty
dromowy AVRT.

11.3.2. Zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
Zespół WPW odnosi się do obecności jawnego 
szlaku dodatkowego, który prowadzi do preek
scytacji, w połączeniu ze zwykle nawracającymi 
częstoskurczami.397 Podczas rytmu zatokowego 
w spoczynkowym EKG obecne są pewne typowe 
cechy: 1) krótki odstęp PR (≤120 ms); 2) począt
kowe, powolne narastanie zespołu QRS mające 
kształt delty („fala delta”); oraz 3) poszerzony 
zespół QRS (>120 ms). W większości przypadków 
AP powodujące powstanie obrazu WPW stwier
dza się w strukturalnie zdrowych sercach. Opisa
no również rzadkie rodzinne postacie preekscy
tacji związane z przerostem LV i chorobą wielo
układową (mutacje genu PRKAG2, choroba Da
nona, choroba Fabry’ego i inne).398

Opracowano kilka algorytmów opartych 
na EKG powierzchniowym, które mogą służyć 
do lokalizacji AP w obecności jawnej preekscy
tacji (RyC. 16 i 17).399‑ 401 Preekscytacja może występo
wać w EKG jedynie okresowo (p. intermitująca), 
a nawet zniknąć na stałe (w ≤35% przypadków) 
w czasie obserwacji. Ponadto możliwe są różne 
stopnie preekscytacji w zależności od lokalizacji 
AP, a także od właściwości przewodzenia AVN.

Rzadkim mechanizmem częstoskurczu węzło
wego jest częstoskurcz węzłowy AV niezwiązany 
z reentry spowodowany jednoczes nym wielo‑
krotnym przewodzeniem węzłowym (znany 
pod nazwą double fire lub jako częstoskurcz wę
złowy z podwójnego przewodzenia),38 4,385 któ
ry jest związany ze zjawiskiem powtarzają‑
cej się utajonej wstecznej penetracji (zja-
wisko linking)386 ‑388. Zjawisko to przejawia się 
w formie pauz komorowych ze stałą relacją AV 
po pauzie i często może być błędnie interpreto
wane jako AF.389 Te ekstremalnie rzadkie posta
cie częstoskurczów mogą powodować kardiomio
patię tachy arytmiczną i można je leczyć za po
mocą ablacji ścieżki wolnej.

11.3. arytmie związane z drogą dodatkową 
(przedsionkowo ‑komorowe)
Częstoskurcze przedsionkowo komorowe wyko
rzystują anatomicznie zdefiniowane pętle reen‑
try, które składają się z dwóch odnóg: pierwsza to 
węzeł AV–układ Hisa i Purkiniego (HPS), a dru
ga – droga dodatkowa (AP), nazywana również 
szlakiem dodatkowym (bypassem). Dwie odno
gi charakteryzują się różnicami w refrakcji i cza
sach przewodzenia, tak że przedwczesne pobu
dzenia przedsionkowe lub komorowe w krytycz
nym momencie mogą zainicjować częstoskurcz 
nawrotny. W rzadkich przypadkach pętla reen‑
try składa się z dwóch dróg dodatkowych.

11.3.1. Drogi dodatkowe
Drogi (szlaki) dodatkowe to pojedyncze lub mno
gie pasma komórek mięśnia sercowego, które 
omijają fizjologiczny układ bodźcoprzewodzący 
i bezpośrednio łączą przedsionek i miokardium 
komór.390 Połączenia przedsionkowo komorowe 
są spowodowane niekompletnym rozwojem em
brionalnym pierścienia AV, bez całkowitego od
dzielenia przedsionków i komór. Chociaż istnie
ją różne rodzaje dróg dodatkowych, najczęstsze 
łączą przedsionek i komorę wzdłuż pierścienia 
mitralnego lub trójdzielnego. Około 60% dróg 
dodatkowych układa się wzdłuż zastawki mitral
nej i określa się je jako drogi lewostronne na wol
nej ścianie; 25% wstawia się od strony przegro
dowej pierścienia mitralnego lub trójdzielnego, 
a 15% przebiega prawostronnie na wolnej ścia
nie.391‑393 Ponieważ w pobliżu płatka przedniego 
zastawki mitralnej nie ma miokardium komo
rowego, drogi lewostronne zwykle ograniczają 
się do okolic pierścienia mitralnego w miejscu 
przyczepu płatka tylnego (ściennego). Wystę
pują również AP zlokalizowane w obszarze gór
nym przyprzegrodowym w sąsiedztwie pęczka 
Hisa i AVN.394

AP wykazują charakterystyczne cechy elek
trofizjologiczne, które się różnią właściwościami 
od przewodnictwa węzłowego AV. Zazwyczaj wy
kazują one szybkie przewodzenie (z wyjątkiem 
dróg atypowych – zob. ROZDZ. 11.3.9), które jest zależ
ne od prądu sodowego podobnego do prądu cha
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QRS ujemny w obu odprowadzeniach: 
III i V1

załamek R 
w V1 >0,06

aVL: –veaVF: –ve/qR

załamek R 
najwyższy w V2–V4

załamek R 
w V1 <0,06

V1: –verS

aVL: +ve

V1: +/–QS QR

MS

załamek R najwyższy 
w V5–V6

V1: +ve

tak nie

aVF: R/Rs

RP RLLAL

LPS

LAL LPRPS

RAS

RycINA 16.  Algorytm St. George’s University do oceny lokalizacji dróg dodatkowych.399 Lokalizację prawostronną dróg dodatkowych zaznaczono na zielono, 
a lewostronną na czerwono

  Skróty: +ve – dodatni zespół QRS, –ve – ujemny zespół QRS, +/– – równofazowy zespół QRS, LAL – przednioboczna lewa (droga dodatkowa), LP – tylna lewa (droga 
dodatkowa), LPS – tylnoprzegrodowa lewa (droga dodatkowa), MS – środkowoprzegrodowa (droga dodatkowa), RAS – przednioprzegrodowa prawa (droga 
dodatkowa), RL – boczna prawa (droga dodatkowa), RP – tylna prawa (droga dodatkowa), RPS – tylnoprzegrodowa prawa (droga dodatkowa)

17

V1

dodatni zwrot zespołu QRS 
w odprowadzeniach znad ściany 

dolnej

dodatni zwrot zespołu QRS 
w odprowadzeniach znad ściany 

dolnej

RPS NH RA

stosunek sumy 
załamków w zespole QRS 

w odprowadzeniu V1 
do sumy tych załamków 

w odprowadzeniu I

zazębione zespoły QS

LPLV3V3V3 LL

RP RL

00 1–21–2 33

<1

≥1

LPSDCS

KROK 2

KROK 1

KROK 3

KROK 4

tak nie

RycINA 17.  Lokalizacja dróg dodatkowych w obecności maksymalnej (spontanicznej lub wywołanej) preekscytacji.4 00 Lokalizację prawostronną dróg dodatkowych 
zaznaczono na zielono, a lewostronną na czerwono. W przypadku tylnobocznych lewych dróg dodatkowych 0, 1 lub 2 odprowadzenia znad ściany dolnej mają zwrot 
dodatni, podczas gdy w przypadku dróg dodatkowych węzłowo‑pęczkowych 1, 2 lub 3 odprowadzenia znad ściany dolnej mają zwrot dodatni. Pola z nazwami dróg 
dodatkowych prawostronnych obramowano na pomarańczowo lub żółto, gdy zwrot zespołu QRS w odprowadzeniu V3 jest – odpowiednio – ujemny lub dodatni. Pola 
z nazwami dróg dodatkowych lewostronnych obramowano na niebiesko, jeśli stosunek sumy załamków w zespołach QRS w odprowadzeniach V1/I wynosi <1,0, 
a na fioletowo, jeśli stosunek ten wynosi ≥1,0. Kolor czcionki: biały oznacza brak zwrotu dodatniego w odprowadzeniach znad ściany dolnej, szary – zwrot dodatni 
w 1 lub 2 odprowadzeniach znad ściany dolnej, czarny – zwrot dodatni w 3 odprowadzeniach znad ściany dolnej

  Skróty: DCS – (droga dodatkowa) głęboko z zatoki wieńcowej, LL – boczna lewa (droga dodatkowa), LPL – tylnoboczna lewa (droga dodatkowa), 
LPS – tylnoprzegrodowa lewa (droga dodatkowa), NH – (droga dodatkowa) z węzła i pęczka Hisa (węzłowo‑pęczkowa), RA – przednia prawa (droga dodatkowa), 
RL – boczna prawa (droga dodatkowa), RP – tylna prawa (droga dodatkowa), RPS – tylnoprzegrodowa prawa (droga dodatkowa)
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przez AP z przewodzeniem zstępującym, a prze
wodzenie wsteczne zachodzi w tym czasie przez 
AVN lub inną AP, która zwykle znajduje się w po
zycji przeciwległej, aby zapewnić dłuższy czas 
przemieszczania pobudzenia, co pozwala na od
zyskanie wystarczającej pobudliwości przez od
powiednie elementy pętli reentry.

U 30–60% pacjentów ze spontanicznym anty
dromowym AVRT wykrywa się mnogie AP (jaw
ne lub utajone), które mogą działać lub nie jako 
ramię wsteczne podczas AVRT. W zapisie EKG 
antydromowy AVRT charakteryzują następujące 
cechy (przedstawione także na RyC. 18): 1) szeroki 
zespół QRS (w pełni preekscytowany); 2) trud
ny do oceny odstęp RP, w którym wsteczny za
łamek P jest zwykle wpisany w odcinek ST T.

11.3.5. Droga dodatkowa jako „bierny obserwator”
W obecności ogniskowego AT, trzepotania przed
sionków, AF lub AVNRT zespoły QRS mogą wy
kazywać cechy preekscytacji, gdy AP działa jako 
tzw. bierny obserwator (bystander) i nie jest kry
tyczną częścią pętli reentry.

11.3.6. Preekscytowane migotanie przedsionków 
Napadowe AF stwierdzono u 50% pacjentów 
z WPW, a u osób z preekscytacją może być pierw
szą manifestacją zespołu.405,406 Pacjenci tacy są 
zazwyczaj młodzi i nie mają strukturalnej choro
by serca. Szybki AVRT może potencjalnie zaini
cjować AF. AF z szybką czynnością komór i jaw
ną AP z krótkim okresem refrakcji w kierunku 
zstępującym jest arytmią potencjalnie zagraża
jącą życiu pacjentów z zespołem WPW z powo
du potencjalnej degeneracji do migotania komór.

11.3.7. Utajone drogi dodatkowe
Utajone AP dają początek tylko ortodromowej 
postaci AVRT. Rzeczywista częstość ich wystę
powania jest nieznana, ponieważ nie można ich 
wykryć w powierzchniowym EKG spoczynko
wym, a tylko w przypadku wystąpienia AVRT 
lub podczas badania elektrofizjologicznego.45 
Nie stwierdzono predylekcji związanej z płcią, 
a w porównaniu z AVNRT szlaki te występują 
częściej u pacjentów młodszych; przy czym gru
py te istotnie się na siebie nakładają.3 Utajone 
szlaki dodatkowe lokalizują się głównie lewo
stronnie na ścianie wolnej (64%), rzadziej prze
grodowo (31%) lub prawostronnie na ścianie 
wolnej.395 Ich manifestacją kliniczną jest AVRT. 
Utajone AP nie niesie ryzyka nagłej śmierci ser
cowej. Postępowanie z AVRT wtórnym do drogi 
utajonej jest podobne do postępowania z AVRT 
wywołanym drogą jawną, chociaż w tym przy
padku leczenie ma tylko znaczenie objawowe 
i w większości przypadków nie wpływa istot
nie na rokowanie.

11.3.3. Ortodromowy częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo ‑komorowy
Ortodromowy AVRT stanowi  >90% wszyst
kich przypadków AVRT i 20–30% wszystkich 
utrwalonych SVT. Fala pobudzenia nawrotne
go jest przewodzona z przedsionka do komory 
przez AVN–HPS, które stanowią część zstępu
jącą obwodu reentry, podczas gdy AP przewodzi 
pobudzenie z komory do przedsionka i służy 
jako wsteczne ramię pętli reentry. Ortodromo
wy AVRT ma tendencję do wywoływania szyb
kiej czynności komór (150–220 uderzeń/min). 
Podczas częstoskurczu (RyC. 18) mogą być obec
ne następujące cechy zapisu EKG: 1) odstęp RP 
stały i zwykle (nie zawsze) sięgający najwyżej 
do połowy długości cyklu częstoskurczu; 2) wą
ski QRS; 3) czynnościowy BBB zwykle związa
ny z AP po stronie zablokowanej odnogi, zwłasz
cza u młodych pacjentów (<40. rż.) oraz 4) obni
żenie odcinka ST.

11.3.4. Antydromowy częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo ‑komorowy
Antydromowy AVRT występuje u 3–8% pacjen
tów z zespołem WPW.402‑ 404 Pętla aktywacji na
wrotnej przechodzi z przedsionka do komory 

RycINA 18.  Częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy. Lewy panel: ortodromowy 
częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy spowodowany utajoną tylnoprzegrodową 
drogą dodatkową. Wstecznie przewiedzione załamki P są ujemne w odprowadzeniach znad 
ściany dolnej (strzałki). Prawy panel: antydromowy częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑ 
‑komorowy spowodowany przedsionkowo‑wiązkową drogą dodatkową. Oś serca w czasie 
częstoskurczu wywołanego atypowymi drogami dodatkowymi zależy od miejsca wejścia 
do prawej odnogi pęczka Hisa i połączenia nad przednią wiązką lewej odnogi
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•	 programowana stymulacja przedsionkowa, 
prowadząca do jawnej preekscytacji następu
jącej po zwiększeniu odstępu AV wraz ze skró
ceniem odstępu HV przy stymulacji o krót
szych czasach sprzężenia

•	 zazwyczaj antydromowy AVRT, wywołany 
przez szlak przedsionkowo odnogowy, z po
ziomą lub wychyloną do góry osią zespołów 
QRS, choć oś prawidłowa również może wy
stępować, co zależy od sposobu wejścia szla
ku do prawej odnogi i zsumowania poprzez 
przednią wiązkę lewej odnogi

•	 elektrogram z prawej odnogi, który poprze
dza aktywację pęczka Hisa podczas preekscy
tacji zstępującej i SVT.
Mapowanie pozwala zidentyfikować proksy

malne i dystalne miejsca wejścia włókien dodat
kowych i w większości przypadków pokazuje po
tencjały szlaku dodatkowego, co ostatecznie kie
runkuje ablację.409,411 Ablacja przezskórna wią
że się z dużą skutecznością i niskimi odsetkami 
nawrotów, dlatego zaleca się ją u wszystkich pa
cjentów z nawracającym objawowym częstoskur
czem, a zwłaszcza częstoskurczem ustawicznym 
z powodu utajonego szlaku węzłowo pęczkowego 
lub węzłowo komorowego.418 Nie zaleca się ruty
nowego profilaktycznego leczenia ablacją w celu 
poprawy rokowania, nawet u pacjentów z preek
scytacją lub z blokiem odnogi w spoczynkowym 
EKG, ponieważ szybkie przewodzenie przez AP 
jest mało prawdopodobne ze względu na właści
we dla niej przewodzenie z dekrementem.

11.3.10. Leczenie
11.3.10.1. Leczenie doraźne
Adenozynę powinno się w leczeniu AVRT stoso
wać ostrożnie z powodu ryzyka potencjalnej in
dukcji szybkiego AF.119,120,27 2 AF z szybkim prze
wodzeniem komorowym może również wywo
łać migotanie komór, dlatego też zawsze należy 
zapewnić dostępność kardiowersji elektrycznej. 
Podczas ortodromowego i antydromowego AVRT 
terapię lekową można ukierunkować na jeden 
z elementów pętli: AVN (β blokery, diltiazem, 
werapamil, etripamil)100,129,419,420 lub AP (ibuty
lid, prokainamid, propafenon, flekainid)421,42 2 
(RyC. 19). Antydromowy AVRT jest związany ze zło
śliwym zespołem WPW z powodu bardzo szyb
ko przewodzącej AP,403 więc powinno się w tym 
przypadku preferować leki działające głównie 
na AP. Co więcej, w antydromowym AVRT z dro
gami dodatkowymi odpowiedzialnymi za prze
wodzenie w obu kierunkach nieskuteczne są leki 
działające na AVN. W opornym na leki antydro
mowym AVRT można również rozważyć poda
nie amiodaronu.42 3‑ 425

U pacjentów z preekscytowanym AF z ko
nieczna jest zazwyczaj pilna kardiowersja elek
tryczna, a próg decyzyjny jej użycia jest niższy. 
Przewodzenie impulsów elektrycznych może 
przebiegać preferencyjnie przez AP z uwagi 
na krótszy w porównaniu z AVN okres refrak

11.3.8. Ustawiczny nawrotny częstoskurcz z łącza 
przedsionkowo ‑komorowego
Ustawiczny nawrotny częstoskurcz z  łącza 
przedsionkowo komorowego (PJRT) jest rzad
ką postacią częstoskurczu przedsionkowo

komorowego powstającą z udziałem utajone
go szlaku dodatkowego. Zazwyczaj owe szlaki, 
po raz pierwszy opisane przez Coumela, znaj
dują się w obszarze tylno przegrodowym i są 
związane z przewodzeniem wstecznym z de
krementem.407 PJRT jest częstoskurczem z dłu
gim odstępem RP, spowodowanym powolnym 
przewodzeniem w szlaku dodatkowym, i cha
rakteryzuje się obecnością głębokich, odwró
conych, wstecznych załamków P w odprowa
dzeniach II, III i aVF na skutek wstecznej ak
tywacji przedsionków. Ustawiczny charakter 
PJRT może powodować kardiomiopatię tachy
arytmiczną, która zwykle – szczególnie u młod
szych pacjentów – ustępuje po udanym leczeniu 
za pomocą ablacji prądem o częstotliwości ra
diowej (RF).407,408 Ablację zdecydowanie zaleca 
się u objawowych pacjentów lub w przypadkach 
z upośledzoną frakcją wyrzutową LV pozosta
jącą w prawdopodobnym związku z kardiomio
patią tachyarytmiczną.

Innymi potencjalnymi przyczynami często
skurczów z długim odstępem RP są: tachykardia 
zatokowa, AT, atypowy AVRT oraz JET z prze
wodzeniem wstecznym 1:1.

11.3.9. Atypowe formy preekscytacji
Uważa się, że preekscytację mogą powodować 
także inne AP. Atypowe szlaki dodatkowe (zwa
ne także włóknami Mahaima) są połączenia
mi między prawym przedsionkiem lub węzłem 
przedsionkowo komorowym a prawą komorą, 
w miejscu lub w okolicy prawej odnogi pęcz
ka Hisa.409 ‑ 414 Większość z nich można określić 
jako przedsionkowo pęczkowe lub węzłowo
komorowe (jak wyżej opisano), mogą to być 
również włókna: przedsionkowo pęczkowe, 
przedsionkowo komorowe, węzłowo pęczkowe 
lub węzłowo komorowe, w zależności od ich 
zmiennych proksymalnych i dystalnych obsza
rów wejścia.413,414 Opisano również lewostron
ne atypowe szlaki dodatkowe, ale są one bar
dzo rzadkie.415,417

Atypowe drogi dodatkowe zwykle zawiera
ją dodatkową tkankę węzłową, która powoduje 
przewodzenie z dekrementem, i łączą przedsio
nek z wiązkami (prawą odnogą) przecinającymi 
boczną część pierścienia trójdzielnego, w rzad
kich przypadkach można je również napotkać 
w lokalizacji tylnoprzegrodowej. Przewodze
nie zachodzi zazwyczaj tylko w kierunku zstę
pującym (antegrade), ale opisywano też włókna 
utajone.412,418 O występowaniu szlaków atypo
wych świadczą:
•	 prawidłowy podstawowy zespół QRS lub róż

ne stopnie jawnej preekscytacji z morfo logią 
LBBB
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cji.426 W związku z tym w przypadku preekscy
towanego AF powinno się unikać wszelkich le
ków działających na AVN (takich jak: adenozy
na, werapamil, diltiazem, β blokery lub digok
syna), jako że mogą one zwiększać ryzyko mi
gotania komór.427,428

Kardiowersję farmakologiczną preekscyto
wanego AF lub opóźnienie przewodzenia przez 
AP można osiągnąć z użyciem ibutylidu (RyC. 20).421 
Można również zastosować leki wpływające 
na przewodzenie przez AP, takie jak prokaina
mid, propafenon czy flekainid, trzeba jednak 
pamiętać, że nie zawsze prowadzą one do przy
wrócenia rytmu zatokowego.429 ‑ 431 Po leki anty
arytmiczne klasy IC powinno się sięgać z ostroż
nością, jako że wywierają one wpływ na AVN. 
W przypadku preekscytowanego AF amiodaron 
i.v. może nie być tak bezpieczny, jak poprzed
nio uważano, ponieważ opisywano wzmożo
ne przewodzenie szlakiem dodatkowym oraz 

19

AVRTRycINA 19.  Leczenie 
doraźne częstoskurczu 
nawrotnego 
przedsionkowo‑ 
‑komorowego (AVRT)

  Skróty: i.v. – dożylnie

tak nie

chory poza szpitalem

zabiegi zwiększające 
napięcie nerwu błędnego

(I B)

zabiegi zwiększające 
napięcie nerwu błędnego

(I B)

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

nie tak

niestabilność 
hemodynamiczna

jeśli nieskuteczne

tak nie

ortodromowy

adenozyna i.v.
(I B)

i.v. werapamil lub 
diltiazem

(IIa B)

i.v. ibutylid 
lub prokainamid

lub i.v. propafenon
lub fl ekainid

lub zsynchronizowana 
kardiowersja

(IIa B)β‑bloker i.v.
(IIa C)

jeśli nieskuteczna

jeśli nieskuteczny

jeśli nieskuteczne

RycINA 19.  Leczenie 
doraźne częstoskurczu 
nawrotnego przedsionkowo‑ 
‑komorowego (AVRT)

  Skróty: i.v. – dożylnie
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preekscytowane AF

niestabilność 
hemodynamiczna

nie tak

zsynchronizowana 
kardiowersja

(I B)

i.v. fl ekainid 
lub propafenon

(IIb B)

i.v. ibutylid lub 
prokainamid

(IIa B)

jeśli nieskuteczny

RycINA 20.  Leczenie doraźne preekscytowanego migotania przedsionków (AF)
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 Zalecenia dotyczące leczenia częstoskurczu nawrotnego przedsionkowo ‑komorowego z powodu jawnych lub utajonych szlaków 
dodatkowych

Zalecenie Klasaa Poziomb

leczenie doraźne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie86 ‑ 88 I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny, najlepiej w pozycji leżącej na wznak z uniesionymi nogami41,89 ‑91 I B

W przypadku AVRT adenozynę (6–18 mg w bolusie i.v.) zaleca się, jeśli manewry pobudzające nerw błędny zawodzą, 
a częstoskurcz jest ortodromowy92‑94 

I B

W przypadku ortodromowego AVRT werapamil lub diltiazem i.v. należy rozważyć, jeśli manewry pobudzające nerw błędny 
oraz adenozyna zawodzą92,94 ‑98

IIa B

W przypadku ortodromowego AVRT β ‑blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. należy rozważyć u osób bez zdekompensowanej 
HF, jeśli manewry pobudzające nerw błędny i adenozyna zawodzą97,99,100

IIa C

W przypadku antydromowego AVRT ibutylid lub prokainamid i.v. albo flekainid bądź propafenon i.v. lub zsynchronizowaną 
kardiowersję elektryczną należy rozważyć, jeśli manewry pobudzające nerw błędny i adenozyna zawodzą421,422,429,437

IIa B

W przypadku antydromowego AVRT amiodaron i.v. można rozważyć w opornych przypadkach423 ‑ 425,435 IIb B

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy terapia lekowa nie powoduje umiarowienia lub kontroli 
częstotliwości rytmu częstoskurczu87,88

I B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną szlaku dodatkowego/szlaków dodatkowych zaleca się u chorych z objawowym, nawracającym AVRT391‑393,438‑ 4 41 I B

β ‑blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowego (werapamil lub diltiazem u osób bez HFrEF) należy 
rozważyć, jeśli w spoczynkowym EKG nie ma oznak preeksytacji oraz jeśli ablacja jest niepożądana lub 
niewykonalna34 0,341,4 42,4 43

IIa B

Propafenon lub flekainid można rozważyć u chorych z AVRT oraz bez niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca, jeśli 
ablacja jest niewskazana lub niewykonalna429,4 4 4,4 45

IIb B

Digoksyny, β ‑blokerów, diltiazemu, werapamilu ani amiodaronu nie zaleca się z uwagi na potencjalną szkodliwość u chorych 
z preekscytowanym AF427,428,432‑ 434,4 4 6

III B

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane, jeśli występuje hipotensja lub HFrEF. β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolności 
serca. Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u pacjentów z wydłużonym odstępem QTc. Prokainamid i.v. wydłuża odstęp QTc, ale w znacznie mniejszym stopniu niż leki 
klasy III. Flekainid i propafenon i.v. są przeciwwskazane u pacjentów z niedokrwienną lub strukturalną chorobą serca. One również wydłużają odstęp QTc, ale w znacznie 
mniejszym stopniu niż leki klasy III. Amiodaron i.v. wydłuża odstęp QTc, częstoskurcz typu torsade des pointes występuje rzadko.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AP – szlak dodatkowy/szlaki dodatkowe, AVRT – nawrotny częstoskurcz przedsionkowo ‑komorowy, EKG – elektrokardiogram, 
HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, i.v. – dożylnie

 Zalecenia dotyczące doraźnego leczenia preekscytowanego migotania przedsionków

Zalecenie Klasaa Poziomb

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u chorych niestabilnych hemodynamicznie86,130 I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Należy rozważyć ibutylid lub prokainamid (i.v.)421,430,436 IIa B

Można rozważyć flekainid lub propafenon (i.v.)429,431 IIb B

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy leczenie farmakologiczne nie przynosi umiarowienia lub kontroli 
częstotliwości rytmu częstoskurczu86,130

I B

Nie zaleca się amiodaronu (i.v.)432‑ 435 III B

Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u chorych z wydłużonym odstępem QTc. Prokainamid i.v. wydłuża odstęp QTc, ale w znacznie mniejszym stopniu niż leki klasy III.
Flekainid i propafenon i.v. są przeciwwskazane u chorych z niedokrwienną lub strukturalną chorobą serca. Wydłużają również odstęp QTc, ale w znacznie mniejszym 
stopniu niż leki klasy III.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: i.v. – dożylnie
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no nawrót uprzednio zablokowanych szlaków.438 
Możliwe są dwa dostępy do szlaków lewostron
nych: przezprzegrodowy (antegrade) albo przeza
ortalny (retrograde). Dowiedziono, że ten pierw
szy, w doświadczonych rękach, skutkuje krót
szym czasem fluoroskopii i całego zabiegu.4 41,4 48

W 2015 roku wytyczne American College of 
Cardiology/American Heart Association/Heart 
Rhythm Society dotyczące arytmii nadkomoro
wych odnotowały odsetki istotnych komplikacji 
zabiegów ablacji RF na poziomie 3,0% w przy
padku AVNRT i 2,8% w przypadku AVRT.2 Choć 
odsetki te są znacznie wyższe od zgłaszanych 
obecnie przez doświadczonych elektrofizjo logów, 
co podsumowano w TABElI 9, zabiegi te wciąż niosą 
ze sobą – co prawda bardzo małe, ale niemożliwe 
do zlekceważenia – ryzyko zgonu.203,205

11.3.10.3. Leczenie przewlekłe
U pacjentów z preekscytacją i objawowym an
tydromowym AVRT, u  których wykluczono 
strukturalną oraz niedokrwienną chorobę ser
ca, a ablacja jest niepożądana lub niewykonal
na, w przypadku częstoskurczu antydromowego 
można zastosować leki antyarytmiczne klasy IC, 
które działają głównie na AP (RyC. 21).429,437,4 4 4,4 45 
W przypadku preekscytowanego AF należy za
chować ostrożność, by nie przekształcić AF 
w trzepotanie przedsionków i nie wywołać prze
wodzenia do komór 1:1. Poza lekami klasy IC 
można rozważyć sięgnięcie po β blokery, diltia
zem lub werapamil w przypadku częstoskurczów 

migotanie komór, dlatego też nie powinno się 
wybierać tego leku.432‑ 435 W takich okoliczno
ściach klinicznych bardziej bezpieczny wydaje 
się prokainamid.436

11.3.10.2. Ablacja przezskórna
Leczeniem z wyboru u pacjentów z objawowym 
i nawracającym AVRT i preekscytowanym AF 
jest ablacja przezskórna (RyC. 21). U innych pacjen
tów z bezobjawowymi i nieczęstymi epizoda
mi arytmii decyzje terapeutyczne należy uza
leżnić od ogólnego stosunku ryzyka i korzyści 
związanych z inwazyjnym charakterem abla
cji oraz z koniecznością długoterminowej te
rapii farmakologicznej. Ablacja drogi dodatko
wej cechuje się wysokim odsetkiem powodzeń, 
a zarazem niskim odsetkiem powikłań, zależ
nie od lokalizacji szlaku (TAB. 9).391‑393,438‑ 4 40 Poważ
ne powikłania obejmują tamponadę serca (0,13–
1,1%) i całkowity blok AV (0,17–2,7%) u pacjen
tów, u których podejmuje się ablację przegro
dowych szlaków dodatkowych. W przypadku 
przegrodowych szlaków dodatkowych zlokali
zowanych w pobliżu AVN EKG zazwyczaj uka
zuje dodatnią falę delta w odprowadzeniach avF 
i avL, a wąską dodatnią falę delta w odprowadze
niu V1, z wyraźnie ujemnym zespołem QRS.394

Ablacja przegrodowych szlaków dodatkowych 
z użyciem krioenergii zmniejsza częstość wystę
powania bloku AV w porównaniu z wykorzysta
niem energii prądu o częstotliwości radiowej.4 47 
W przypadku krioenergii często jednak opisywa

21

nie tak

ortodromowy

tak

diltiazem lub 
werapamil

lub β‑bloker
(IIa B)

RycINA 21.  Leczenie 
przewlekłe częstoskurczu 
nawrotnego 
przedsionkowo‑ 
‑komorowego (AVRT)

AVRT

tak nie

objawowy 
i nawracający

ablacja 
przezskórna

(I B)

farmakoterapia 
wskazananie

propafenon 
lub fl ekainid

(IIb B) jeśli nieskutecznejeśli nieskuteczne

RycINA 21.  Leczenie 
przewlekłe częstoskurczu 
nawrotnego przedsionkowo‑ 
‑komorowego (AVRT)
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Kliniczne i elektrofizjologiczne cechy związa
ne ze zwiększonym ryzykiem nagłej śmierci ser
cowej obejmowały młodszy wiek,439,4 49,450 moż
liwość wywołania nawrotnego częstoskurczu 
przedsionkowo komorowego podczas EPS,450 ‑ 454 
mnogie szlaki dodatkowe450,451,455,456 oraz wyka
zanie zdolności AP do szybkiego przewodze
nia do komór4 39, 450, 451, 453 ‑ 456. Powyższe zmien
ne obejmują także najkrótszy preekscytowa
ny odstęp RR podczas AF (SPERRI) ≤250 ms 
albo krótki okres efektywnej refrakcji (ERP) 
szlaku dodatkowego w kierunku zstępującym 
(≤250 ms).439,450 ‑ 452,45 4 ‑ 460 W badaniach nieinwa
zyjnych stwierdzenie nagłej i całkowitej nor
malizacji odstępu PR z utratą fali delta podczas 
badania wysiłkowego lub po podaniu prokaina
midu, propafenonu bądź dyzopiramidu uznano 
za marker niskiego ryzyka.459,4 61‑ 4 63 Głównym 
czynnikiem ograniczającym we wszelkich bada
niach – zarówno inwazyjnych,452,460 jak i nieinwa
zyjnych, z testem wysiłkowym włącznie459,461,462 – 
jest wrażliwość na katecholaminy. Sporadyczna 
utrata preekscytacji w spoczynkowym EKG lub 
w monitorowaniu ambulatoryjnym wiązała się 
ze szlakami dodatkowymi z dłuższymi okresa
mi refrakcji i została uznana za wiarygodne na

ortodromowych, jeśli nie zaobserwowano cech 
preekscytacji w spoczynkowym EKG.340,341,4 42,4 43

11.3.11. Bezobjawowy chory z preekscytacją
Większość chorych z bezobjawowym WPW przej
dzie przez życie bez żadnego zdarzenia klinicz
nego związanego z preekscytacją komór. W przy
bliżeniu 1 na 5 pacjentów rozwinie w okresie 
obserwacji arytmię związaną z AP. Najczęstszą 
arytmią u chorych z zespołem WPW jest AVRT 
(80%), na drugim zaś miejscu plasuje się AF (20–
30%). Najcięższą manifestacją zespołu WPW jest 
nagła śmierć sercowa wtórna do preekscytowa
nego AF, przewodzonego szybko do komór po
przez AP i skutkującego migotaniem komór. Ry
zyko zatrzymania akcji serca/migotania komór 
szacuje się na 2,4 przypadki na 1000 osobolat 
(95% przedział ufności 1,3–3,9), choć podczas 
8 lat obserwacji obejmującej 2169 pacjentów nie 
zarejestrowano żadnego zgonu.439 W duńskim 
rejestrze obejmującym 310 osób z preekscyta
cją (w wieku 8–85 lat) odnotowano jednak więk
sze ryzyko AF i HF, głównie przy prawostron
nym przednioprzegrodowym szlaku dodatko
wym, a u pacjentów w wieku >65 lat statystycz
nie istotne wyższe ryzyko zgonu.22

 Zalecenia dotyczące postępowania u chorych z bezobjawową preekscytacją

Zalecenie Klasaa Poziomb

EPS z użyciem izoprenaliny zaleca się w celu oceny ryzyka u osób z bezobjawową 
preekscytacją, którzy uprawiają zawód/hobbyc wysokiego ryzyka, oraz u sportowców 
wyczynowych439,450 ‑ 452,45 4 ‑ 4 60

I B

Ablację przezskórną zaleca się u chorych bezobjawowych, u których badanie 
elektrofizjologiczne z użyciem izoprenaliny wykazało cechy wysokiego ryzyka, takie jak 
SPERRI ≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, mnogie szlaki dodatkowe oraz indukowalny 
częstoskurcz zależny od AP439,450,452,45 4 ‑ 4 60

I B

Ablację przezskórną zaleca się u chorych obciążonych wysokim ryzykiem z bezobjawową 
preekscytacją po przedyskutowaniu ryzyka, zwłaszcza bloku serca związanego z ablacją 
AP w obrębie przedniej części przegrody lub śródprzegrodowych, oraz korzyści płynących 
z zabiegu439,4 4 0,473 ‑ 476

I C

EPS należy rozważyć w celu oceny ryzyka u osób z bezobjawową preekscytacją439,450 ‑ 452,45 4 ‑ 4 60 IIa B

Nieinwazyjną ocenę właściwości przewodzenia AP można rozważyć u osób z bezobjawową 
preekscytacją459,4 61‑ 4 63,4 65 ‑ 4 69

IIb B

Inwazyjną ocenę ryzyka za pomocą EPS zaleca się u chorych bez cech niskiego ryzyka 
według nieinwazyjnej oceny ryzyka4 62,4 63,4 65 ‑ 4 69,477

I C

Obserwację kliniczną należy rozważyć u chorego z bezobjawową preekscytacją oraz AP 
niskiego ryzyka według inwazyjnej oceny ryzyka450,452,456,4 63,477

IIa C

Ablację przezskórną można rozważyć u chorego z bezobjawową preekscytacją oraz AP 
niskiego ryzyka według inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny ryzyka4 05,450,452,456,4 63,477

IIb C

Ablację przezskórną należy rozważyć u chorych z bezobjawową preekscytacją oraz 
upośledzeniem funkcji LV z powodu dyssynchronii elektrycznej478 ‑ 4 81

IIa C

Ablację przezskórną, przeprowadzoną w odpowiednio doświadczonych ośrodkach, można 
rozważyć u osób z bezobjawową preekscytacją niskiego ryzyka – zgodnie z preferencjami 
chorego 203,439,450,453,45 4,471,474,4 82

IIb C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych
c np. piloci i kierowcy zawodowi

Skróty: AP – szlak dodatkowy, EPS – badanie elektrofizjologiczne, ERP – okres efektywnej refrakcji, LV – lewa komora, SPERRI – 
najkrótszy preekscytowany odstęp RR podczas migotania przedsionków
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ablacji przezskórnej (37 pacjentów) w porówna
niu z obserwacją kliniczną bez leczenia (35 pa
cjentów) u pacjentów z bezobjawową preekscy
tacją.453 Ablacja przezskórna zredukowała czę
stość występowania arytmii (7 vs 77%, p <0,001) 
podczas 5letniej obserwacji. U jednego pacjen
ta z grupy kontrolnej odnotowano epizod migo
tania komór poddany kardiowersji.

Inwazyjne badania przesiewowe z użyciem 
EPS powinno się wykonywać u pacjentów z bez
objawową preekscytacją, jeśli wykonują oni za
wody wysokiego ryzyka albo są wyczynowymi 
sportowcami (RyC. 22). Zmienne podczas EPS, któ
re identyfikują pacjentów z AP wysokiego ryzy
ka, obejmują SPERRI ≤250 ms, drogę dodatkową 
z ERP ≤250 ms, mnogie szlaki dodatkowe, indu
kowalne częstoskurcze zależne od AP wyjściowo 
lub podczas wlewu izoproterenolu, który należy 
zastosować w każdym przypadku.452,460 U pacjen

rzędzie oceny ryzyka.2,464 Pewna liczba niedawno 
opublikowanych badań, obejmujących chorych 
objawowych i bezobjawowych, wykazała obec
ność drogi dodatkowej z ERP <250 ms u więcej 
niż u ¹∕⁵ pacjentów z intermitującą preekscyta
cją. Dlatego też okresową preekscytację uzna
je się za niedoskonały marker AP niskiego ry
zyka.406,462,465 ‑ 469

Ostatnie 30 lat obfituje w publikacje poświę
cone ważnemu tematowi, jakim jest ocena cho
rych z bezobjawową preekscytacją i postępowa
nie w takich przypadkach. Ich autorzy opisują 
kliniczne i elektrofizjologiczne cechy pacjentów 
z preekscytacją, którzy doświadczyli nagłego 
zatrzymania krążenia,439,451,455,459 a wielu opiera 
się na długotrwałych obserwacjach pacjentów 
z preekscytacją, objawowych bądź bezobjawo
wych2 2,405,439,4 49,450,45 4,456,470 ‑ 47 2. Wśród tych badań 
znalazło się jedno prospektywne RCT dotyczące 

22

RycINA 22.  Stratyfi kacja 
ryzyka i leczenie u chorych 
z bezobjawową 
preekscytacją. Cechy 
dużego ryzyka w badaniu 
elektrofi zjologicznym to: 
najkrótszy odstęp RR 
w preekscytacji w czasie 
migotania przedsionków 
≤250 ms, okres skutecznej 
refrakcji drogi dodatkowej 
≤250 ms, liczne drogi 
dodatkowe, indukowalny 
częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo‑ 
‑komorowy. Cechy małego 
ryzyka w nieinwazyjnej 
stratyfi kacji ryzyka to 
wywołane lub okresowe 
ustąpienie preekscytacji 
w czasie wysiłku lub 
testów farmakologicznych, 
w spoczynkowym EKG 
i ambulatoryjnym 
monitorowaniu EKG

 Skróty:  EPS – badanie 
elektrofi zjologiczne
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RycINA 22.  Stratyfikacja ryzyka i leczenie chorych z bezobjawową preekscytacją. Cechy dużego ryzyka w badaniu 
elektrofizjologicznym to: najkrótszy preekscytowany odstęp RR w czasie migotania przedsionków ≤250 ms, okres efektywnej 
refrakcji drogi dodatkowej ≤250 ms, liczne drogi dodatkowe, indukowalny częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy. Cechy 
małego ryzyka w stratyfikacji nieinwazyjnej: to wywołane lub spontaniczne okresowe ustąpienie preekscytacji w czasie wysiłku lub 
testów farmakologicznych, w spoczynkowym EKG lub ambulatoryjnym monitorowaniu EKG

 Skróty:  EPS – badanie elektrofizjologiczne
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że w Unii Europejskiej żyje około 1 miliona do
rosłych z wrodzonymi wadami serca. Mimo ciąg
łego rozwoju chirurgii i kardiologii dziecięcej, 
który umożliwia ponad 90% dzieciom z wro
dzonymi wadami serca osiągnięcie wieku do
rosłego,4 85 pacjenci ci pozostają obciążeni póź
nymi komplikacjami, prowadzącymi do zwięk
szonej chorobowości oraz śmiertelności tej po
pulacji. Obok niewydolności serca, zaburzenia 
rytmu serca są późnym powikłaniem występu
jącym powszechnie u dorosłych z wrodzonymi 
wadami serca.486 Do ich przyczyn zalicza się pier
wotną wadę serca, wcześniejsze bądź przetrwałe 
zaburzenia hemodynamiczne oraz wcześ niejsze 
zabiegi chirurgiczne skutkujące uszkodzeniem 
mięśnia sercowego i bliznowaceniem.4 87 Zabu
rzenia rytmu serca obejmują zarówno bradykar
dię, jak i częstoskurcze nadkomorowe oraz za
grażające życiu częstoskurcze komorowe bądź 
migotanie komór.

Z powodu wcześniejszych zabiegów chirur
gicznych i warunków anatomicznych zarówno 
pacjenci z tetralogią Fallota, anomalią Ebsteina, 
przełożeniem wielkich pni tętniczych po korek
cji fizjologicznej, jak i pacjenci z jednokomoro
wymi sercami po operacji Fontana są szczegól
nie podatni na późniejszy rozwój zaburzeń ryt
mu serca, takich jak częstoskurcz nawrotny z re‑
entry śródprzedsionkowym (związany z nacię
ciem) i częstoskurcz komorowy.4 88 Co więcej, 
zwiększone ryzyko wystąpienia arytmii przed
sionkowych w ciągu całego życia obciąża na
wet pacjentów z zazwyczaj niezłożonymi pato
logiami, takimi jak ubytki przegrody między
przedsionkowej.

Częstoskurcze nadkomorowe odpowiadają 
nie tylko za występowanie objawów, ale też zi
dentyfikowano je jako czynniki ryzyka nagłej 
śmierci sercowej u pacjentów z ACHD. Dotyczy 
to szczególnie pacjentów ze zwężeniem drogi od
pływu lewej komory, tetralogią Fallota, po prze
bytej operacji Fontana oraz z systemową pra
wą komorą.489,490 Diagnozy i leczenia zaburzeń 
rytmu serca u pacjentów z ACHD nie ułatwiają 
niestety: niepowszednia natura częstoskurczu, 
złożona anatomia wewnątrzsercowa, a szczegól
nie utrudniony dostęp do serca, choćby w kon
sekwencji zaburzonej anatomii żylnej (np. żyła 
nieparzysta uchodząca do prawego przedsion
ka serca, stan po operacji Fontana). Kluczową 
rolę odgrywają więc w tej sytuacji dostęp do na
rzędzi elektrofizjologicznych, a także duża bie
głość w wykonywaniu zabiegów przezcewniko
wej ablacji pacjentów z ACHD.

12.1. Farmakologiczne leczenie antyarytmiczne
Doraźna farmakoterapia częstoskurczu nad
komorowego w kontekście ACHD jest na ogół 
taka jak w przypadku SVT z wąskimi zespołami 
QRS.491,492 Brakuje RCT dotyczących przewlek
łej terapii antyarytmicznej u pacjentów ze zło
żonymi ACHD. Wszystkie leki antyarytmiczne 

tów, którzy nie zaliczają się do wymienionych 
grup, jako narzędzie oceny ryzyka stosuje się EPS 
bądź nieinwazyjne badania przesiewowe, obej
mujące: test wysiłkowy, test farmako logiczny 
bądź ambulatoryjne monitorowanie EKG.

Jeśli poddaje się pacjenta inwazyjnym bada
nom przesiewowym i stwierdzi się u niego AP 
z cechami wysokiego ryzyka, powinno się wy
konać ablację przezskórną. Ablacja przezskórna 
AP wykonywana przez doświadczonego opera
tora wiąże się z wyższym odsetkiem wyleczeń 
(>95%) oraz niskim ryzykiem (<0,5%) istotnych 
powikłań (zob. również ROZDZ. 11.1.2.3).438‑ 4 40 Należy 
jednak zauważyć, że nawet inwazyjne badania 
nie dają absolutnej pewności co do oceny ryzy
ka. W niedawnym badaniu retrospektywnym 
u 912 młodych pacjentów (w wieku <21 lat) z ze
społem WPW aż 96 doświadczyło zdarzeń za
grażających życiu,4 05 a u 49% wystąpiło szyb
ko przewodzone preekscytowane AF. Spośród 
60 pacjentów ze zdarzeniami będącymi przed
miotem oceny ryzyka w EPS u 22 (37%) nie od
notowano mimo to cech wysokiego ryzyka we
dług EPS, a u 15 (25%) nie zaobserwowano ani 
niepokojących cech szlaku dodatkowego, ani in
dukowalnego AVRT. Pojawiły się dane naukowe 
wspierające koncepcję powstawania dysfunk
cji LV związanej z elektryczną dyssynchronią 
u osób, zwłaszcza u dzieci, z bezobjawową pre
ekscytacją.478‑ 481 Wydaje się rozsądne, by zalecać 
EPS oraz rozważać ablację, jeśli można stwierdzić 
związek między preekscytacją a dysfunkcją LV.

Rozsądna wydaje się również ablacja przez
skórna bezobjawowego szlaku dodatkowego „ni
skiego ryzyka”, o ile zostanie wykonana w odpo
wiednio doświadczonym ośrodku zgodnie z wolą 
poinformowanego pacjenta. Gdy jednak zapad
nie decyzja o wykonaniu ablacji przezskórnej, 
trzeba sobie zdawać sprawę z tego, że ablacja 
APs w obszarach przednio lub śródprzegrodo
wym wiąże się z nieznacznym ryzykiem spowo
dowania bloku AV. Ryzyko bloku serca związa
nego z ablacją szlaku dodatkowego w obszarze 
przednio lub śródprzegrodowym może wyklu
czać celowość ablacji AP w tej lokalizacji u bez
objawowego pacjenta.

Dlatego też podejście do pacjentów z bezob
jawową preekscytacją, która nie wykazuje cech 
wysokiego ryzyka w EPS, zależy zarówno od do
świadczenia i biegłości elektrofizjologa wyko
nującego zabieg, jak i od preferencji i uznania 
pacjenta. W archiwum CASPED obejmującym 
182 dzieci oraz nastolatków z bezobjawową pre
ekscytacją ablacja przezskórna była skuteczna 
w 91% przypadków i przebiegła bez istotnych 
powikłań.482

12. częstoskurcze nadkomorowe u doros
łych z wrodzonymi wadami serca
W krajach rozwiniętych liczba dorosłych z wro
dzonymi wadami serca rośnie w tempie oko
ło 60% na dekadę.4 8 3, 4 8 4 Obecnie szacuje się, 
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cia” (incisional tachycardias) do wyspecjalizowa
nych ośrodków dysponujących odpowiednim do
świadczeniem, w których wykonuje się znaczną 
liczbę procedur ablacji oraz dostępne są zaawan
sowane możliwości mapowania. Zabiegi ablacji 
u pacjentów z ACHD są związane z niższym od
setkiem skuteczności w porównaniu z kohortą 
pacjentów z AF bądź trzepotaniem przedsion
ków.484 W przypadku ablacji arytmii zależnych 
od CTI opisano wysoki odsetek powodzeń (>95%), 
chociaż nawroty mogą występować u blisko 20% 
pacjentów.507 Przedoperacyjną ablację przezskór
ną lub ablację chirurgiczną powinno się rozwa
żyć u pacjentów z ACHD poddawanych opera
cjom kardiochirurgicznym, jako że jej wykorzy
stanie może w tej obciążonej populacji skutko
wać poprawą klasy funkcjonalnej, a potencjalnie 
przyczynić się do zmniejszenia zapotrzebowa
nia na przewlekłą terapię antyarytmiczną.502‑504

12.3. Specyficzne jednostki chorobowe
12.3.1. Ubytek przegrody międzyprzedsionkowej
Przedsionkowa arytmia występuje u pacjentów 
z ubytkiem przegrody międzyprzedsionkowej 
z częstością 5–15%.508 Dokładny wpływ zamknię
cia – zwłaszcza późnego – ubytku przegrody mię
dzyprzedsionkowej na ryzyko rozwoju AT budzi 
kontrowersje. U pacjentów dominuje prawoprzed
sionkowy MRAT. Wiodącym mechanizmem jest 
częstoskurcz zależny od CTI, który zazwyczaj 
poddaje się leczeniu ablacją przezskórną. Trze
potanie przedsionków zależne od cieś ni żylno

trójdzielnej i w bliźnie pokardiotomijnej mogą 
jednak współistnieć. Zamknięcie istniejącego 
ubytku przegrody międzyprzedsionkowej samo 
w sobie na ogół nie wystarcza do wyeliminowa
nia częstoskurczu przedsionkowego, przed ta
kim zabiegiem powinno się więc rozważyć abla
cję. Odsetek nawrotów u pacjentów z ubytkiem 
przegrody międzykomorowej poddanych abla
cji z powodu trzepotania bądź migotania przed
sionków wynosi 40–44% w obserwacji średnio
terminowej.508,509 Nie powinno się jednak wyklu
czać zabiegów ablacji, jeśli tylko są one możliwe.

12.3.2. Anomalia Ebsteina
Częstoskurcze przedsionkowe są powszechne 
w anomalii Ebsteina – występują u 25–65% pa
cjentów.501,510 ‑512 Typy arytmii obejmują: trzepo
tanie przedsionków, ogniskowy AT i AF. W do
datku u 10–45% pacjentów rozpoznaje się prawo
stronne szlaki dodatkowe i zespół WPW. Częsty 
w tej grupie chorych jest więcej niż jeden szlak, 
co samo w sobie może zwiększać ryzyko niesta
bilności hemodynamicznej oraz nagłej śmierci 
sercowej. Ablacja częstoskurczów przedsionko
wych łączy się z wysoką skutecznością; zabiegi 
ablacji mogą jednak sprawiać trudności, koniecz
ne może być także ich powtarzanie, jako że u nie
których pacjentów trzeba wykonać ablację w kil
ku miejscach. Ponadto u osób poddanych ablacji 
mogą się rozwinąć inne mechanizmy arytmii.501 

obarczone są ryzykiem proarytmicznym, a po
nadto u wielu dorosłych pacjentów z wrodzony
mi wadami serca współistnieje dysfunkcja wę
zła zatokowego bądź predyspozycja do choro
by węzła przedsionkowo komorowego. Dlatego 
też po leki antyarytmiczne powinno się sięgać 
ze szczególną ostrożnością, zasadniczo wyłącz
nie u pacjentów objawowych i po wyczerpaniu 
innych możliwości, takich jak zabiegi ablacji 
przezskórnej i próby optymalizacji hemodyna
micznej (np. za pomocą korekcji istniejących 
wad zastawkowych). β blokery można wyko
rzystać do spowolnienia przewodzenia w węź
le przedsionkowo komorowym, z  ostrożno
ścią można je również rozważyć u pacjentów 
z przełożeniem wielkich pni tętniczych po ko
rekcji fizjologicznej. Takie postępowanie jest 
poparte badaniami donoszącymi o zmniejsze
niu częstości migotania komór i/lub adekwat
nych wyładowań ICD u pacjentów leczonych 
β blokerami.493,494 Ostrożność jest jednak nie
zbędna, ponieważ pacjenci mogą być dotknięci 
niewydolnością chronotropową i nie tolerować 
β blokady.495 Z powodu znanych efektów pro
arytmicznych leki klasy IC powinno się stoso
wać u pacjentów z ACHD z należytą ostrożno
ścią. Podobne zalecenia odnoszą się do chinidyny, 
dizopyramidu oraz sotalolu. W ostatnich donie
sieniach z badania kohortowego DARE wykaza
no, że amiodaron, flekainid oraz sotalol działają 
proarytmicznie, zwłaszcza w przypadku wydłu
żonego QT, u starszych kobiet oraz u pacjentów 
ze współistniejącą chorobą sercowo naczyniową, 
nagłym zgonem sercowym w wywiadzie rodzin
nym oraz hipokaliemią.496 Flekainid jest wysoce 
efektywny u niemowląt z częstoskurczem nadko
morowym, ale istnieją obawy co do toksyczności 
leku w starszym wieku.496,497 Większość ośrod
ków wprowadziło niższy próg dla zastosowania 
amiodaronu u pacjentów z ACHD, jako że jest on 
postrzegany jako lek mniej proarytmiczny. Czę
sto jednak wiąże się go z zaburzeniami funkcji 
tarczycy, a ponadto – rzadziej – z innymi dobrze 
opisanymi potencjalnie poważnymi powikłania
mi. Wszystko to powinno skłaniać do znaczące
go ograniczenia długoterminowego stosowania 
amiodaronu u pacjentów z ACHD na rzecz za
stosowania w pierwszej linii leczenia – jeśli to 
tylko możliwe – ablacji.498

12.2. ablacja przezskórna i chirurgiczna
Z powodu anatomii oraz przebytych operacji do
stęp interwencyjny w zabiegach ablacji u pacjen
tów z ACHD może przysparzać trudności. W do
datku natura SVT jest często atypowa i związana 
z mnogimi pętlami nawrotnymi oraz zwłóknie
niem przedsionkowym. W związku z tym duża 
biegłość oraz doświadczenie w zabiegach ablacji 
złożonych tachyarytmii oraz tych związanych 
z blizną stają się w takich przypadkach koniecz
nością.506 Wskazane jest kierowanie pacjentów 
ze złożonymi częstoskurczami „w miejscu nacię
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pożądane jest u nich długoterminowe utrzymy
wanie rytmu zatokowego. Leki antyarytmicz
ne stosuje się w tej grupie w ograniczonym za
kresie przez wzgląd na upośledzenie funkcji ko
mory, dysfunkcję węzła zatokowego oraz ryzy
ko proarytmiczne. Zabiegi ablacji u pacjentów 
z korekcją Mustarda/Senninga mają wprawdzie 
wysoki odsetek skuteczności, lecz odsetek na
wrotów osiąga blisko 30% w długoterminowej 
obserwacji.500,514 ‑516

12.3.4. Tetralogia Fallota
Częstoskurcze nadkomorowe nie są rzadkością 
u pacjentów z tetralogią Fallota. Arytmie nadko
morowe wiążą się w tej populacji nie tylko z wy
stępowaniem objawów, ale też ze statystycznie 

Osobom leczonym kardiochirurgicznie można 
zalecić rutynowe przedoperacyjne badanie EPS, 
w tej populacji przynosi ono bowiem dużą ko
rzyść diagnostyczną i terapeutyczną.513

12.3.3. Przełożenie wielkich pni tętniczych po operacji 
fizjologicznej Mustarda/Senninga
Przedsionkowe częstoskurcze nawrotne wystę
pują powszechnie u pacjentów po korekcji Mu
starda/Senninga, co jest spowodowane zarów
no samym zabiegiem, jak i wywołanym nim 
blizno waceniem. Konsekwencją takiej inter
wencji może być ponadto dysfunkcja węzła zato
kowego.495 Z uwagi na to, że pacjenci z systemo
wą prawą komorą (i jej dysfunkcją skurczową/ 
rozkurczową) źle znoszą tachykardię, wysoce 

 Zalecenia dotyczące leczenia nadkomorowych zaburzeń rytmu serca u dorosłych z wrodzonymi wadami 
serca

Zalecenie Klasaa Poziomb

Antykoagulację, podobną jak u chorych z AF, zaleca się w przypadku ogniskowego AT bądź 
trzepotania przedsionków241,242,499

I C

leczenie doraźne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się u chorych niestabilnych 
hemodynamicznie86 ‑ 88,491,492

I B

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny, najlepiej w pozycji leżącej na wznak 
z uniesionymi nogami41,89 ‑91

I B

Adenozynę (6–18 mg, bolus i.v.) zaleca się, jeśli zawodzą manewry pobudzające nerw 
błędny92‑94

I B

Werapamil lub diltiazem i.v. należy rozważyć, jeśli zawodzą manewry pobudzające nerw 
błędny i adenozyna92,94 ‑98

IIa B

β ‑blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. należy rozważyć, jeśli zawodzą manewry pobudzające 
nerw błędny i adenozyna97,99,100

IIa C

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, gdy leczenie farmakologiczne nie 
przynosi umiarowienia bądź kontroli rytmu87,88

I B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną należy rozważyć w doświadczonych ośrodkach292,500,501 IIa C

β ‑blokery należy rozważyć w przypadku nawracającego ogniskowego AT bądź trzepotania 
przedsionków, jeśli ablacja jest niemożliwa lub nieskuteczna237

IIa C

Przedoperacyjną ablację przezskórną lub śródoperacyjną ablację chirurgiczną należy 
rozważyć u chorych z SVT i planowaną chirurgiczną korekcją wrodzonej wady serca502‑504

IIa C

Amiodaron można rozważyć w celu prewencji arytmii, jeśli ablacja jest niemożliwa lub 
nieskuteczna505

IIb C

Sotalolu nie zaleca się jako leku antyarytmicznego pierwszego wyboru, ponieważ jego 
podanie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem proarytmii oraz większą śmiertelnością496

III C

Flekainidu i propafenonu nie zaleca się jako leków antyarytmicznych pierwszego wyboru 
u chorych z zaburzeniem funkcji komory i ciężkim włóknieniem497

III C

Werapamil i diltiazem i.v. są przeciwwskazane w razie współistnienia hipotensji bądź HFrEF.
β ‑blokery i.v. są przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolności serca.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AT – częstoskurcz przedsionkowy, HF – niewydolność serca, HFrEF – niewydolność serca 
z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory, i.v. – dożylnie, SVT – częstoskurcz nadkomorowy
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częściej zdarza się to w przypadku relatywnie 
wolnych częstoskurczów, takich jak PJRT i ogni
skowy AT.525,526

Farmakokinetyka i farmakodynamika u dzie
ci różni się od tej, którą obserwujemy u doros
łych, dlatego też należy poświęcić szczególną 
uwagę przepisywaniu leków.527 Jest to wyjąt
kowo istotne u noworodków, ze względu na to, 
że mleko może istotnie modyfikować wchłania
nie leku, a na jego biodostępność mogą wpływać 
często nieregularne godziny karmienia. Co wię
cej, wiele leków musi być przygotowywanych 
w wyspecjalizowanych aptekach, co zwiększa ry
zyko nieprawidłowego dawkowania; konieczne 
może być ponadto przechowywanie roztworów 
leków w specjalnych warunkach, by utrzymać 
ich stabilność. Wszystko to sprawia, że lecze
nie, zwłaszcza długotrwałe, może być niewygod
ne, choćby dlatego, że należy pamiętać o torbie 
termo izolacyjnej do przenoszenia leków. Co wię
cej, długoterminowe skutki stosowania niektó
rych leków kumulują się i są wyjątkowo niebez
pieczne dla rozwijających się organizmów. Jest 
to szczególnie ważne w przypadku amiodaronu, 
którego przewlekłe stosowanie może wywoły
wać te same skutki co u dorosłych. Werapami
lu powinno się w razie możliwości unikać, a je
śli się go podaje, należy zachować bardzo dużą 
ostrożność, ponieważ może on powodować cięż
ką hipotensję.522 Sugeruje się również obniżoną 
odpowiedź na adenozynę u młodszych dzieci.528

Techniki zabiegowe są możliwe do przepro
wadzenia i skuteczne u bardzo małych dzie
ci, o ile istnieją do nich wskazania, choć trze
ba uwzględnić kilka ograniczeń. Po pierwsze, 
jak wykazano w badaniu, uszkodzenie miokar
dium prądem o częstotliwości radiowej w fa
zie ostrej przebiega podobnie zarówno u mło
dych, jak i u dojrzałych owiec, u tych pierwszych 
wiąże się jednak z późnym powiększaniem się 
zmian i zastępowaniem prawidłowego miokar
dium tkanką włóknistą. Obserwacje takie mogą 
wpływać na przebieg zabiegów ablacji RF u nie
mowląt529 i uzasadniać unikanie ablacji prądem 
o częstotliwości radiowej, jeśli to tylko możli
we, w pierwszych 2 latach życia dziecka. Po dru
gie, nie istnieją specjalne cewniki ani narzędzia 
przeznaczone dla pacjentów pediatrycznych. 
Dostępne obecnie cewniki (minimum 5 French 
dla cewników nieirygowanych) są na ogół zbyt 
duże. W znacznym stopniu ogranicza to postę
powanie w przypadku małych dzieci, które po
trzebują ablacji w celu wyeliminowania usta
wicznego częstoskurczu. Po trzecie wreszcie, 
kluczowe jest w tej grupie zarówno doświad
czenie operatora, jak i ośrodka. Małych pacjen
tów wymagających ablacji powinno się kierować 
do doświadczonych ośrodków referencyjnych. 
U rozwijających się pacjentów powinno się mi
nimalizować liczbę używanych cewników, czas 
zabiegu oraz dawkę promieniowania.530 Szcze
gólnie cenną rolę w takich sytuacjach klinicz

wyższym ryzykiem nagłej śmierci sercowej.517 
W związku z tym, że ablacja przezskórna odzna
cza się wysokim odsetkiem skuteczności, powin
no się ją u tych pacjentów rozważać jako lecze
nie pierwszej linii.518 Ponadto pacjentów z no
wymi arytmiami przedsionkowymi powinno 
się dogłębnie zbadać w celu wykluczenia moż
liwych do wyleczenia zaburzeń hemodynami
ki, takich jak ciężka niedomykalność zastaw
ki płucnej, która może być leczona chirurgicz
nie lub interwencyjnie, co pośrednio prowadzi 
do zmniejszenia obciążenia arytmią.

12.3.5. Operacja Fontana
Częstoskurcz przedsionkowy jest powszechny 
u pacjentów po operacji Fontana. Szczególnie na
rażeni są pacjenci po klasycznej (przedsionkowo

płucnej) operacji Fontana, przy czym w 15let
niej obserwacji u ≤60% rozwija się częstoskurcz 
nadkomorowy.519 Częstoskurcz przedsionkowy 
łączy się nie tylko z objawami i ryzykiem kardio
gennych incydentów zakrzepowo zatorowych, 
ale też jest szczególnie źle tolerowany hemody
namicznie u pacjentów z sercem jednokomoro
wym i może prowadzić do ostrego pogorszenia 
stanu chorego i jawnej niewydolności serca.520 
Ablacja często jest skuteczna, ale jednocześnie 
trudna do przeprowadzenia zarówno ze wzglę
du na rodzaj arytmii, jak i problemy z dostępem 
sercowym.514,515 Opracowano różne metody kar
diochirurgiczne, które mogą zmniejszyć ryzyko 
arytmii przedsionkowych, wśród nich konwer
sję do całkowitego połączenia żylno płucnego.521

13. częstoskurcz nadkomorowy w populacji 
pediatrycznej
Odrębne szczegółowe rekomendacje dla pacjen
tów pediatrycznych opublikowano w innym 
miejscu52 2,52 3 i wykraczają one poza zakres tego 
dokumentu. Ogólnie rzecz ujmując, należy wziąć 
pod uwagę, że do niektórych kwestii podchodzi 
się w populacji pediatrycznej inaczej.

Niedojrzałość struktur serca, w tym również 
tkanki przewodzącej, może prowadzić do zmian 
w elektrofizjologii serca. Dlatego też niektóre 
szlaki dodatkowe, które są obecne w pierwszych 
miesiącach życia (nawet te związane z często
skurczami), mogą zanikać przed ukończeniem 
1. roku życia.52 2 Według literatury AVRT w prze
biegu WPW, który rozpoczyna się w niemow
lęctwie, ustępuje u około 90% pacjentów, cho
ciaż u 30–50% może powrócić w późniejszym 
dzieciństwie; a jeżeli częstoskurcz jest obec
ny po osiągnięciu wieku 5 lat, utrzymuje się on 
u >75% pacjentów.524

Jest oczywiste, że małe dzieci mogą nie zgła
szać objawów, przy podejrzeniu SVT należy więc 
ocenić oznaki pośrednie, takie jak drażliwość, 
nieprawidłowy rozwój, a nawet nieprawidło
we krzywe wzrastania. Nie jest wyjątkiem od
krycie uporczywego SVT u pacjenta w stanie 
wstrząsu kardiogennego z powodu TCM. Naj
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27/100 000 – dla AF; 2/100 000 – dla migotania 
komór; 16/100 000 – dla VT.535

Najważniejszą rolę odgrywa identyfikacja oraz 
leczenie stanów chorobowych leżących u podło
ża tych zaburzeń. Większość napadów SVT pod
czas ciąży ma łagodny przebieg i można je sku
tecznie leczyć, stosując standardowe postępowa
nie.537 Należy jednak brać pod uwagę okoliczności 
związane z ciążą: dobrostan płodu oraz oddzia
ływanie na poród, połóg i laktację. Zarówno he
modynamiczny wpływ tachykardii, jak i skutki 
uboczne terapii trzeba zniwelować do poziomu 
akceptowalnego dla płodu. Z tego powodu u pa
cjentek z wywiadem objawowych tachyarytmii 
powinno się, jeśli to możliwe, rozważyć ablację 
przed poczęciem. Nieodzowne są także bada
nia oceniające konieczny stopień nadzoru pod
czas porodu.

14.2. leczenie
14.2.1. Leki antyarytmiczne
Leczenie lekami antyarytmicznymi w celu pre
wencji SVT zasadniczo powinno się ograniczać 
do arytmii powodujących pogorszenie hemody
namiczne bądź istotne objawy. Głównym pro
blemem związanym z użyciem leków antyaryt
micznych podczas ciąży jest ich potencjalnie 
niekorzystny wpływ na płód – w I trymestrze 
największe ryzyko wiąże się z działaniem tera
togennym, w bardziej zaawansowanej ciąży z ko
lei narażenie na leki może spowalniać wzrost 
i rozwój płodu, a także zwiększać kurczliwość 
macicy i skutkować podwyższonym ryzykiem 
arytmii. Należy dogłębnie przeanalizować ry
zyko i korzyści związane z kontynuowaniem 
bądź przerwaniem terapii, uwzględniając ryzy
ko nawrotu SVT i możliwość pogorszenia stanu 
hemodynamicznego. Decyzję taką powinno się 
podejmować w odniesieniu do indywidual nego 
przypadku, zależnie od sytuacji klinicznej oraz 
na przykład współistniejącej choroby struktural
nej serca. Brakuje większych badań dotyczących 
działania leków antyarytmicznych podczas cią
ży. Jeśli zabiegi nieinwazyjne zawodzą, w razie 
potrzeby lekiem pierwszego rzutu w II i III try
mestrze powinna być adenozyna. Bardzo mało 
jest danych dotyczących leczenia SVT podczas 
I trymestru.5 42 Wszystkie β blokery mogą powo
dować bradykardię oraz hipoglikemię u płodu. 
Z uwagi na mniejszą tendencję do wpływania 
na relaksację macicy preferuje się β1selektywne 
β blokery.5 4 6 Przyjmowanie β blokerów przez 
kobietę w I trymestrze ciąży nie wiąże się z du
żym wzrostem ryzyka jakichkolwiek malfor
macji (w tym sercowych) u płodu.5 48,553 W bada
niu EUROmediCAT stwierdzono związek mię
dzy używaniem blokerów α/β adrenergicznych 
podczas I trymestru ze zwyrodnieniem wielotor
bielowatym nerek.55 4 Istnieją również obawy co 
do występowania niskiej masy płodu w związku 
z β blokerami, chociaż zaobserwowany wpływ 
może być zbyt mały, by był klinicznie istotny. 

nych odgrywają systemy mapowania elektro
anatomicznego.

13.1. arytmie płodowe
Arytmie płodowe mogą być wykrywane już 
we wczesnym wieku ciążowym; z ustawicznymi, 
szybkimi częstoskurczami nadkomorowymi po
wiązano śmierć płodową z powodu uogólnionego 
obrzęku płodu. Dlatego też do wykrywania oraz 
leczenia arytmii płodowej należy dołożyć szcze
gólnych starań. Opisano związek między pouro
dzeniowym SVT a późniejszym wiekiem ciążo
wym w chwili diagnozy płodowego SVT.531 Jako 
że w większości klinik nie ma dostępu do EKG 
płodu (na świecie używa się go w zaledwie kilku 
ośrodkach, przede wszystkim w celach nauko
wych), diagnozę stawia się na podstawie wyniku 
echokardiografii.532 Jeśli się zaobserwuje prze
trwały częstoskurcz płodowy, koniecznie trze
ba wdrożyć leczenie. Istnieje kilka protokołów 
postępowania w takich przypadkach, opartych 
głównie na digoksynie, flekainidzie oraz sotalo
lu pojedynczo lub w połączeniu, zależnie od typu 
częstoskurczu. Leki te trzeba podawać matce, tak 
by pewna frakcja docierała do płodu. Oznacza to, 
że działanie tychże leków może dotyczyć zarów
no matki, jak i płodu. W związku z tym wskaza
na jest ścisła obserwacja.52 2,533,534

14. częstoskurcze nadkomorowe w czasie 
ciąży
Utrwalony częstoskurcz nadkomorowy staje się 
coraz częstszą przypadłością kobiet ciężarnych 
i występuje w 22–24/100 000 ciąż. Z obszernych 
danych obserwacyjnych wynika, że pierwsze ob
jawy mogą się pojawić właśnie w ciąży, zwłasz
cza w III trymestrze, bądź też w okresie około
porodowym.535 Ogólna częstość jakichkolwiek 
arytmii jest większa u kobiet w wieku 41–50 lat 
(199/100 000) aniżeli u tych w wieku 18–30 lat 
(55/100 000), co może być związane z częstszym 
występowaniem AF i VT, arytmia nadkomorowa 
natomiast zdaje się występować z jednakową czę
stością, niezależnie od wieku.535 Ponadto arytmie, 
zwłaszcza trzepotanie przedsionków, są częst
sze u kobiet z wrodzoną wadą serca niż u kobiet 
bez takich wad.536

Z powodu niedostępności badań prospektyw
nych i RCT podstawą rekomendacji są przede 
wszystkim badania przeprowadzone na małych 
kohortach oraz opisy przypadków klinicznych 
w połączeniu z opiniami ekspertów.

14.1. Ryzyko matczyne, położnicze oraz dla po-
tomstwa
Częstoskurcz nadkomorowy jest związany 
ze zwiększonym ryzykiem śmierci podczas cią
ży. Częstość jego występowania wśród wszyst
kich ciężarnych hospitalizowanych z powodu 
ciąży wynosi: 68/100 000 takich hospitaliza
cji dla jakiejkolwiek arytmii; 22/100 000 – dla 
SVT; 4/100 000 – dla trzepotania przedsionków; 
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14.2.3. Ablacja przezskórna
Ablację powinno się odłożyć, jeśli to możliwe, 
do II trymestru ciąży, choć może się ona oka
zać konieczna w przypadku opornego na lecze
nie farmakologiczne i źle tolerowanego często
skurczu. W takiej sytuacji powinno się ją prze
prowadzić w doświadczonym ośrodku z użyciem 
niefluroskopowego mapowania elektroanato
micznego oraz systemów nawigacji cewnika.556 
Ablacje nawracającego, lekoopornego AVNRT, 
AVRT, ogniskowego AT oraz zależnego od CTI 
trzepotania przedsionków kończyły się powo
dzeniem także podczas ciąży.550 ‑552

15. kardiomiopatia tachyarytmiczna
15.1. Definicja
Kardiomiopatia tachyarytmiczna (TCM), a do
kładniej kardiomiopatia indukowana arytmią, 
jest odwracalną przyczyną zaburzonej funkcji le
wej komory z powodu przetrwałego częstoskur
czu lub bardzo częstych pobudzeń dodatkowych 

Ekspozycję na atenolol łączy się z kolei z wyż
szym ryzykiem małej masy urodzeniowej w po
równaniu z metoprololem i propranololem, do
wodząc, że związek ten nie dotyczy całej gru
py leków.5 43,555 Wykazano, że diltiazem wyka
zuje działanie teratogenne u zwierząt i dlatego, 
w związku z ograniczonymi danymi u ludzi, nie 
powinno się go zalecać w ciąży. Werapamil uzna
je się za bezpieczniejszy od diltiazemu i można 
go stosować jako lek drugiego rzutu.153,5 43

14.2.2. Kardiowersja elektryczna
Kardiowersja elektryczna powinna być pierw
szym wyborem, jeśli arytmia jest hemodyna
micznie niestabilna. Kardiowersja wydaje się 
bezpieczna na wszystkich etapach ciąży, jako 
że nie zaburza ona płodowego przepływu krwi 
i wiąże się z niskim ryzykiem wywoływania aryt
mii u płodu bądź inicjowania przedwczesnego 
porodu.539 Po kardiowersji powinno się rutyno
wo kontrolować częstotliwość rytmu serca płodu.

 Zalecenia dotyczące leczenia nadkomorowych zaburzeń rytmu serca w czasie ciąży

Zalecenie Klasaa Poziomb

Ablację przezskórną zaleca się u objawowych kobiet z nawracającym SVT, które planują 
zajście w ciążę538

I C

leczenie doraźne

Natychmiastową kardiowersję elektryczną zaleca się w przypadku każdego częstoskurczu 
z niestabilnością hemodynamiczną539,5 4 0

I C

Manewry pobudzające nerw błędny, a jeśli te zawiodą, adenozynę, zaleca się w celu 
doraźnego umiarowienia SVT5 41,5 42

I C

β1‑selektywny β ‑bloker i.v. (z wyjątkiem atenololu) należy rozważyć w celu doraźnego 
umiarowienia lub kontroli rytmu w przypadku SVT5 42,5 43

IIa C

Digoksynę i.v. należy rozważyć w celu kontroli częstotliwości rytmu AT, jeśli zawiodą 
β ‑blokery

IIa C

Ibutylid i.v. można rozważyć w celu przerwania trzepotania przedsionków5 4 4,5 45 IIb C

leczenie przewlekłe

Podczas I trymestru ciąży zaleca się unikanie wszystkich leków antyarytmicznych, jeśli to 
możliwe

I C

β ‑blokery β1‑selektywne (z wyjątkiem atenololu) lub werapamil (w podanej kolejności) należy 
rozważyć, aby zapobiegać SVT u chorych bez zespołu WPW5 43,5 4 6 ‑5 4 8

IIa C

Flekainid lub propafenon należy rozważyć, aby zapobiegać SVT u chorych z zespołem WPW 
i bez niedokrwiennej bądź strukturalnej choroby serca5 49

IIa C

Flekainid lub propafenon należy rozważyć u chorych bez strukturalnej choroby serca, jeśli 
środki blokujące przewodzenie w węźle AV nie zapobiegną wystąpieniu SVT533,5 43

IIa C

Digoksynę lub werapamil należy rozważyć u chorych bez zespołu WPW w celu kontroli 
częstotliwości rytmu AT, jeśli zawiodą β ‑blokery5 43

IIa C

Amiodaronu nie zaleca się u kobiet w ciąży153,5 43 III C

Niewykorzystującą fluoroskopii ablację przezskórną, przeprowadzoną w doświadczonym 
ośrodku, należy rozważyć w przypadkach lekoopornych bądź przy źle tolerowanym 
SVT550 ‑552

IIa C

Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u pacjentów z wydłużonym odstępem QTc.

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, AV – przedsionkowo ‑komorowy, i.v. – dożylnie, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, 
WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
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lono jak dotąd jednoznacznie, dlaczego u więk
szości pacjentów z licznymi dodatkowymi po
budzeniami komorowymi choroba ma łagodny 
przebieg, podczas gdy u ≤30% z nich może się 
rozwinąć kardiomiopatia.566

15.3. Rozpoznanie
TCM jest jedną z bardzo niewielu odwracalnych 
przyczyn HF oraz kardiomiopatii rozstrzenio
wej i powinno się ją uwzględniać u każdego pa
cjenta z nową dysfunkcją LV. TCM należy brać 
pod uwagę, jeśli obecne są przetrwałe bądź czę
sto nawracające częstoskurcze lub liczne do
datkowe pobudzenia komorowe. Diagnozę sta
wia się poprzez wykluczenie innych przyczyn 
kardiomiopatii oraz po stwierdzeniu poprawy 
funkcji LV po wyeliminowaniu arytmii, albo 
też na podstawie kontroli częstotliwości ryt
mu komór. U pacjentów z TCM frakcja wyrzu
towa LV jest zwykle <30%, późnorozkurczowy 
wymiar LV wynosi <65 mm, a późnoskurczo
wy <50 mm.557 Większe poszerzenie (i wzrost 
objętości) komory sugeruje, że chorobą zasad
niczą jest kardiomiopatia rozstrzeniowa, cho
ciaż obie jednostki chorobowe mogą się na siebie 
w pewnym stopniu nakładać. U pacjentów z po
dejrzeniem TCM wskazany jest rezonans magne
tyczny serca (CMR) w celu wykluczenia innych 
swoistych zmian strukturalnych. Seryjna oce
na NT proBNP oraz oszacowanie współczynni
ka wyjściowego NT proBNP do NT proBNP pod
czas obserwacji może pomóc w odróżnieniu TCM 
od nieodwracalnej idiopatycznej kardio miopatii 
rozstrzeniowej.

15.4. leczenie
W przypadku kardiomiopatii tachyarytmicznej 
funkcja LV często poprawia się po około 3 mie
siącach od przywrócenia normalnej częstotliwo
ści rytmu serca. Jeśli występuje IST, wskazane 
są β blokery. Ablacja jest wskazana w przypad
ku TCM wywołanej innym rodzajem SVT. Je
śli nie udaje się usunąć samego częstoskurczu, 
odpowiednim postępowaniem jest ablacja łącza 
AV ze stymulacją dwukomorową lub stymula
cją pęczka Hisa.569 ‑57 2 Długoterminowa terapia 
farma kologiczna β blokerami i inhibitorami en
zymu konwertującego angiotensynę lub bloke
rami receptora angiotensyny II jest wskazana 
zarówno przed ablacją, jak i po udanym zabie
gu ze względu na znane korzystne efekty tychże 
leków na proces przebudowy LV. Z uwagi na ry
zyko nawrotu arytmii wskazana jest długoter
minowa obserwacja pacjentów.

16. częstoskurcze nadkomorowe u spor-
towców
Sportowców z częstymi arytmiami nadkomo
rowymi powinno się oceniać pod kątem wyklu
czenia schorzeń leżących u podstawy problemu: 
choroby serca, zaburzeń gospodarki elektrolito
wej, dysfunkcji tarczycy oraz stosowania sty

komorowych, która może prowadzić do rozwoju 
HF i śmierci. Częstość występowania TCM jest 
nieznana, ale została odnotowana we wszyst
kich grupach wiekowych, od płodów do osób 
starszych.

15.2. Mechanizm
Zespół ten opisywano początkowo łącznie 
z PJRT, obecnie jednak wiemy, że każda utrwa
lona arytmia może powodować TCM. Najlepiej 
udokumentowano przypadki TCM powstającej 
w wyniku: ustawicznych AVRT z powodu prze
grodowych szlaków dodatkowych, AF z szybką 
czynnością komór, idiopatycznego VT, AT oraz 
licznej ektopii komorowej.196,2 23,526,557‑563 U pacjen
tów w wieku <18 lat najczęstszą przyczyną TCM 
jest ogniskowy AT.408

Szybka stymulacja w modelach zwierzęcych 
indukuje zmiany cytoszkieletu oraz przebudowę 
macierzy pozakomórkowej, wywołane zaburzo
nym krążeniem jonów wapnia, podwyższonym 
poziomem katecholamin, obniżoną gęstością 
receptorów adrenergicznych typu β1, stresem 
oksydacyjnym, wyczerpaniem zasobów energii 
miokardium oraz niedokrwieniem mięśnia ser
cowego z powodu zwiększonej częstotliwości ryt
mu serca.559,564 Materiał otrzymany podczas biop
sji miokardium pacjentów z TCM wykazuje ce
chy odmienne od bioptatów pochodzących od pa
cjentów z innymi typami kardiomiopatii, obej
mując zaburzoną architekturę kardiomiocytów 
i morfologię mitochondrium oraz cechy zapale
nia z dominującymi makrofagami.565 Nie usta

 Zalecenia dotyczące leczenia częstoskurczów nadkomorowych u chorych 
z podejrzeniem lub rozpoznaniem niewydolności serca z powodu 
kardiomiopatii tachyarytmicznej

Zalecenie Klasaa Poziomb

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku TCM z powodu 
SVT196,233,418,525

I B

β ‑blokery (z listy o udowodnionych korzyściach w zakresie 
śmiertelności i chorobowości związanych z HFrEF) zaleca 
się w przypadku TCM z powodu SVT, jeśli ablacja 
przezskórna nie ma zastosowania lub jest nieskuteczna567

I A

Rozważenie rozpoznania TCM zaleca się u chorych 
z obniżoną frakcją wyrzutową LV ze zwiększoną 
częstotliwością rytmu serca (>100 uderzeń/min)557‑561

I B

24‑godzinne (lub wielodniowe) ambulatoryjne 
monitorowanie EKG należy rozważyć w celu rozpoznania 
TCM poprzez identyfikację subklinicznych bądź 
okresowych arytmii526,557,568

IIa B

Ablację łącza AV z następową stymulacją dwukomorową lub 
stymulacją pęczka Hisa (ablate and pace) zaleca się, jeśli 
częstoskurczu odpowiedzialnego za TCM nie można 
poddać ablacji ani kontrolować 
farmakologicznie526,557,56 4,569 ‑572

I C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: EKG – elektrokardiogram, HFrEF – niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową lewej 
komory, LV – lewej komory, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, TCM – kardiomiopatia 
tachyarytmiczna
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pośród przyczyn nagłej śmierci sercowej podczas 
wysiłku fizycznego u pacjentów ze struktural
nie prawidłowym sercem. Ich wystąpienie pod
czas aktywności sportowej może się jednak wią
zać z bardzo wysoką częstotliwością rytmu ser
ca ze względu na stymulację współczulną oraz 
powodować pogorszenie hemodynamiczne na
wet u pacjentów ze strukturalnie prawidłowym 
sercem. Co do zasady powinno się zatem zalecać 
ablację wszystkim sportowcom z wywiadem na
padowego SVT. Sportowców z SVT, którzy od
mawiają zgody na ablację bądź u których zabieg 
zakończył się niepowodzeniem, można uznać 
za zdolnych do uprawiania sportów wyczyno
wych, jeśli arytmia jest sporadyczna, niezwią
zana z chorobą serca, dobrze tolerowana oraz 
niezależna od wysiłku fizycznego, a wreszcie 
gdy aktywność sportowa nie łączy się z dużym 
ryzykiem w sytuacji utraty przytomności (wy
stępującym np. w przypadku nurków, pilotów, 
jeźdźców konnych itd.).578

U sportowców nie zaleca się leczenia napado
wego SVT β blokerami lub blokerami kanałów 
sodowych, ponieważ mogą one obniżać osiągi 
sportowe oraz mają ograniczoną zdolność zapo
biegania nawrotom arytmii podczas aktywno
ści fizycznej. Ponadto Światowa Agencja Anty
dopingowa zalicza β blokery do kategorii leków 
zabronionych w niektórych sportach.

17. częstoskurcz nadkomorowy a ograni-
czenia prowadzenia pojazdów
Częstość, z jaką czynniki medyczne przyczyniają 
się do wypadków pojazdów silnikowych, nie jest 
dokładnie znana. Niełatwo uzyskać dane doty
czące wypadków spowodowanych arytmią, co 
się wiąże z trudnością udokumentowania czę
stości takich zdarzeń w populacji ogólnej. Udział 

mulantów bądź innych środków umożliwiają
cych osiąganie lepszych wyników sportowych. 
TABElA 13 przedstawia zalecenia dotyczące uprawia
nia sportu przez pacjentów z SVT.57 3,574

Zespół preekscytacji (zespół WPW) jest rzad
ką przyczyną nagłej śmierci sercowej u młodych 
sportowców.575 Chociaż wiele osób może nie do
świadczać objawów przez całe życie, zdarzają się 
także napady AVRT. Pacjenci z WPW mogą rów
nież rozwinąć inne arytmie, takie jak AF, które 
może się przekształcić w migotanie komór oraz 
skutkować nagłą śmiercią sercową. Ze względu 
na to, że aktywność sportowa wiąże się z pod
wyższonym ryzykiem AF,576 pacjenci z zespołem 
preekscytacji są obarczeni zwiększonym praw
dopodobieństwem nagłej śmierci sercowej, je
śli szlak dodatkowy ma tendencję do szybkiego 
przewodzenia zstępującego. Dlatego też u ob
jawowych sportowców z zespołem preekscyta
cji wskazana jest obecnie ablacja drogi dodatko
wej. Bezobjawowych sportowców z intermitu
jącą preekscytacją (w spoczynku bądź podczas 
ćwiczeń) lub z ustępowaniem preekscytacji pod
czas próby wysiłkowej można uznać za obciążo
nych niskim ryzykiem (z pewnymi zastrzeże
niami – zob. ROZDZ  11.3.11), ale powinno się ich pod
dać dalszej ocenie, aby sprawdzić, czy są zdolni 
do uprawiania sportów wyczynowych. U bezob
jawowych sportowców z preekscytacją komoro
wą inwazyjną ocenę ryzyka powinno się przepro
wadzić zgodnie z opisem przedstawionym w ROZ‑
DZIAlE 11.3.11, a ablację wykonać u tych, u których się 
stwierdzi cechy wysokiego ryzyka.57 7 Bezobjawo
wych sportowców obciążonych ryzykiem ocenio
nym jako niskie można dopuścić do uprawiania 
sportów wyczynowych.

AVNRT, ortodromowy AVRT z utajonym szla
kiem dodatkowym oraz AT nie są wymieniane 

Tabela 13.  Zalecenia dotyczące uprawiania sportu przez sportowców z preekscytacją oraz arytmiami 
nadkomorowymi

Kryteria dopuszczenia Zakres dopuszczenia

przedwczesne pobudzenia 
przedsionkowe

bez objawów, bez choroby serca wszystkie rodzaje sportów

AVRT lub AF w kontekście 
współistnienia z zespołem 
WPW

ablacja jest konieczna; uprawianie sportu 
dopuszcza się miesiąc po ablacji, jeśli nie ma 
nawrotów

wszystkie rodzaje sportów

bezobjawowa preekscytacja ablacja jest konieczna u pacjentów z wysokim 
ryzykiem; uprawianie sportu dopuszcza się 
miesiąc po ablacji, jeśli nie ma nawrotów

wszystkie rodzaje sportów

napadowe SVT (AVNRT, AVRT 
poprzez utajony AP oraz AT)

ablacja jest zalecana; uprawianie sportu 
dopuszcza się miesiąc po ablacji, jeśli nie ma 
nawrotów

wszystkie rodzaje sportów

ablacja jest niewskazana lub niewykonalna wszystkie rodzaje sportów, 
z wyjątkiem tych 
związanych z dużym 
ryzykiem w przypadku 
utraty przytomności

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AP – szlak dodatkowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, AVRT – częstoskurcz nawrotny 
przedsionkowo ‑komorowy, SVT – częstoskurcz nadkomorowy, WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
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się zaproponować ablację jako pierwszy wy
bór terapeutyczny, po uprzednim wyjaśnie
niu pacjentowi wiążących się z nią potencjal
nych korzyści oraz ryzyka.

•	 Pacjenci z częstoskurczami w mechanizmie 
macro ‑reentry, będącymi konsekwencją ope
racji na przedsionku, powinni zostać skiero
wani do wyspecjalizowanych ośrodków w celu 
przeprowadzenia ablacji.

•	 W częstoskurczach przedsionkowych na 
podłożu przebytej ablacji AF, ogniskowych 
oraz związanych z mechanizmem macro‑

‑reentry ablację powinno się, jeśli to moż
liwe, odroczyć o ≥3 miesiące od poprzed
niej ablacji AF.

•	 Wykonaj ablację w AVNRT, typowym bądź 
atypowym, ze zmianami w anatomicznym 
obszarze przedłużeń węzła, z prawej lub le
wej strony przegrody.

•	 AVNRT, zarówno typowy, jak i atypowy, moż
na obecnie poddać ablacji z niemal zerowym 
ryzykiem bloku AV.

•	 Nie używaj sotalolu u pacjentów z SVT.
•	 Nie używaj flekainidu ani propafenonu u pa

cjentów z LBBB bądź z niedokrwienną lub 
strukturalną chorobą serca.

•	 Nie używaj amiodaronu w przypadku preek
scytowanego AF.

•	 U jednego na pięciu pacjentów z bezobjawo
wą preekscytacją podczas obserwacji rozwi
nie się arytmia związaną z drogą dodatkową.

•	 Ryzyko zatrzymania krążenia/migotania ko
mór u pacjenta z bezobjawową preekscytacją 
wynosi około 2,4 na 1000 osobolat.

•	 U pacjentów z bezobjawową preekscytacją nie
inwazyjne badania przesiewowe mogą służyć 
do stratyfikacji ryzyka, lecz ich znaczenie pre
dykcyjne pozostaje niewielkie.

tej kategorii przyczyn uznaje się za niewielki. 
Niemniej jednak według szacunków nag ła nie
sprawność kierowcy odpowiada za około 1–3% 
wszystkich wypadków pojazdów silnikowych,579 
z czego 5–10% wiąże się z przyczynami sercowy
mi (z omdleniem lub bez), a <2% analizowanych 
przypadków nagłej niesprawności kierowcy skut
kowało urazem lub śmiercią osób postronnych 
bądź innych użytkowników dróg.579

W 2013 roku Grupa Robocza ESC opublikowa
ła szczegółowe wytyczne dotyczące ograniczeń 
w prowadzeniu pojazdów przez pacjentów z SVT 
(TAB. 14).580 Wzięto w niej pod uwagę dwie grupy kie
rowców. Grupa 1 obejmuje kierowców motocykli, 
samochodów osobowych i innych małych pojaz
dów z przyczepą lub bez. Do grupy 2 zaliczono 
natomiast kierowców pojazdów o masie całkowi
tej przekraczającej 3,5 t oraz pojazdów przewo
żących pasażerów z ponad ośmioma miejscami, 
wyłączając kierowcę. Kategorię pośrednią mię
dzy kierowcami indywidualnymi a kierowcami 
zawodowymi stanowią kierowcy taksówek, ma
łych karetek lub innych pojazdów.

18. Najważniejsze informacje
•	 Nie wszystkie arytmie nadkomorowe są pro

blemem wyłącznie osób młodych.
•	 Stymulacja nerwu błędnego i adenozyna są 

doraźnym leczeniem z wyboru w przypadku 
SVT, a ponadto mogą dostarczać ważnych in
formacji diagnostycznych.

•	 Werapamil nie jest wskazany w częstoskur
czu z szerokimi zespołami QRS o nieznanej 
etiologii.

•	 W razie wskazań do zastosowania iwabra
dyny rozważ jej podanie wraz z β blokerem.

•	 We wszystkich arytmiach nawrotnych oraz 
w większości arytmii ogniskowych powinno 

Tabela 14.  Raport europejskiej Grupy Roboczej dotyczący prowadzenia pojazdów w chorobach sercowo ‑naczyniowych – 
prowadzenie pojazdów w przypadku arytmii i zaburzeń przewodzenia: częstoskurcz nadkomorowy

Zaburzenie 
przewodzenia/
arytmia

Grupa 1 Grupa 2

AF/trzepotanie 
przedsionków/
ogniskowy AT

prowadzenie pojazdów można 
kontynuować pod warunkiem 
niewystępowania omdleń; 
w przypadku dodatniego wywiadu 
omdleń należy przerwać prowadzenie 
pojazdów do czasu, aż choroba będzie 
zadowalająco kontrolowana/
wyleczona

• prowadzenie pojazdów można kontynuować pod warunkiem 
niewystępowania omdleń i przestrzegania wytycznych dotyczących 
antykoagulacji

• w przypadku dodatniego wywiadu omdleń należy przerwać prowadzenie 
pojazdów, chyba że leżąca u podstaw omdleń przyczyna jest wyleczona, 
a ryzyko nawrotu jest niskie; kontrola częstotliwości rytmu podczas 
częstoskurczu powinna być odpowiednia

• można wrócić do prowadzenia pojazdów po uprzedniej ocenie lekarza

AVNRT, AVRT oraz WPW w przypadku dodatniego wywiadu 
omdleń należy przerwać prowadzenie 
pojazdów do czasu, aż choroba będzie 
zadowalająco kontrolowana/
wyleczona

• prowadzenie pojazdów można kontynuować pod warunkiem 
niewystępowania omdleń lub innych istotnych objawów (np. kołatania serca 
z zawrotami głowy)

• w przeciwnym razie należy przerwać prowadzenie pojazdów, chyba że leżąca 
u podstaw omdleń przyczyna jest wyleczona, a ryzyko nawrotu niskie

• w przypadku preekscytacji prowadzenie pojazdów można dopuścić jedynie 
po uprzedniej ocenie specjalisty

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny węzłowy, AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑
‑komorowy, WPW – zespół Wolffa, Parkinsona i White’a
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nie dla opisu całego podłoża częstoskurczu, 
a nie tylko jego pętli, wymaga dalszych badań.

•	 Modelowanie matematyczne oraz analiza nu
meryczna zarejestrowanych danych EKG, wy
korzystujące modele Fouriera i Gaussa, mogą 
pomóc w przyszłym zastosowaniu sztucznej 
inteligencji w diagnostyce różnicowej często
skurczów z wąskimi i szerokimi zespołami 
QRS, jednakże doświadczenia z tym związa
ne są ograniczone.

20. co należy, a czego nie należy robić – 
przesłania z wytycznych 
Zob. S. 65.

21. obszary dalszych badań
Wraz z wprowadzeniem ablacji przezskórnej w la
tach 90., która umożliwiła skuteczną elimina
cję szlaków dodatkowych u pacjentów objawo
wych, AVRT stanowi obecnie <20% wszystkich 
SVT.11,13 AVNRT, stanowiące niegdyś 50% wszyst
kich przypadków SVT,14 występuje obecnie z czę
stością około 30%,11,13 a rozpowszechnienie ablacji 
AF będzie skutkować większą liczbą jatrogennych 
MRAT z lewego przedsionka. Co więcej, dłuż
sze przeżycie pacjentów pediatrycznych, choć
by tych z ACHD, będzie stanowić wyzwanie dla 
elektrofizjologów, którzy będą się musieli zmie
rzyć z bardziej złożonymi formami MRAT. Naszą 
skuteczność w leczeniu tych pacjentów powinno 
poprawić wiele istotnych postępów na polu ma
powania elektroanatomicznego, jak również zro
zumienie znaczenia pełnościenności wytwarza
nych obszarów uszkodzenia (ablacji).

W ostatniej dekadzie byliśmy świadkami 
gwałtownego rozwoju zarówno w zakresie sprzę
tu używanego do ablacji, jak i systemów napro
wadzania elektrod, co skutkuje bardziej kontro
lowanymi i bezpiecznymi zabiegami. Rozwinęły 
się echokardiografia wewnątrzsercowa, techni
ki robotyczne oraz wyrafinowane systemy nawi
gacji anatomicznej, dzięki którym możliwe jest 
obecnie wykonanie ablacji bez narażania opera
tora na promieniowanie oraz przymusowe nie
ergonomiczne pozycje ciała.581 Nowe materiały 
wykorzystane do budowy elektrod oraz innego 
sprzętu umożliwiają myślenie o powstaniu pra
cowni elektrofizjologicznych wykorzystujących 
CMR zamiast promieniowania. W przyszłości 
może się spełnić wizja pracowni magnetycznych 
całkowicie rezygnujących z promieniowania.582

Rewolucja w technologii komputerowej po
zwala nie tylko na ulepszanie systemów mapo
wania oraz poruszania elektrod, ale też na po
prawę dokładnych systemów klasyfikacji SVT 
z całkowicie automatycznymi algorytmami, co 
może w istotny sposób nie tylko wspomóc pra
cę na oddziałach ratunkowych i w karetkach, 
lecz również usprawnić monitorowanie pacjen
tów.58 3 Wykorzystuje się modelowanie mate
matyczne oraz analizy numeryczne w poszuki
waniu struktury obwodu AVNRT.317,329 Głębsza 

•	 Inwazyjna ocena za pomocą EPS jest wskaza
na u pacjentów z bezobjawową preekscytacją, 
którzy albo wykonują zawód wysokiego ryzy
ka, albo wyczynowo uprawiają sport.

•	 Jeśli u pacjenta poddawanego EPS stwierdzi 
się szlak dodatkowy z cechami wysokiego 
ryzyka, powinno się przeprowadzić ablację.

•	 Jeśli to możliwe, unikaj podawania wszyst
kich leków antyarytmicznych pacjentkom 
w I trymestrze ciąży. Jeśli konieczne jest za
stosowanie β blokerów, wybieraj jedynie leki 
β1 selektywne (z wyjątkiem atenololu).

•	 W razie konieczności wykonania ablacji u ko
biety w ciąży używaj mapowania niefluoro
skopowego.

•	 Rozważ diagnozę kardiomiopatii tachyaryt
micznej u pacjentów ze zmniejszoną funkcją 
LV oraz SVT.

•	 Ablacja jest leczeniem z wyboru w przypadku 
kardiomiopatii tachyarytmicznej spowodo
wanej SVT. Ablację łącza AV z następczą sty
mulacją obukomorową bądź stymulacją pęcz
ka Hisa (ablate and pace) powinno się rozwa
żyć, jeśli SVT nie może zostać poddany ablacji.

19. luki w danych naukowych
•	 Rozgraniczenie między wyzwalaną aktyw

nością a patologicznym (wzmożonym) auto
matyzmem nie jest proste, ponieważ oba me
chanizmy łączy wiele wspólnych reakcji i cech, 
takich jak wzmocnienie poprzez aktywację 
adrenergiczną oraz supresja poprzez bloka
dę prądu Ca2+ przez kanały typu L.

•	 Pętle nawrotne (reentry) mogą być mikrosko
pijne bądź imitować mechanizm ogniskowy 
poprzez przebicia powierzchniowe związane 
ze śródścienną propagacją. Dlatego też ma
powanie może być niewystarczające do od
różnienia ich od aktywności z automatyzmu 
lub wyzwalanej.

•	 Dokładny przebieg pętli reentry AVNRT, naj
częstszej miarowej arytmii u ludzi, pozosta
je nierozpracowany.

•	 Potencjalna rola koneksyn w  przypadku 
AVNRT oraz pozostałych SVT pozostaje obec
nie przedmiotem badań.

•	 Zarówno inwazyjne, jak i nieinwazyjne bada
nia wykonywane w celu oceny ryzyka, jakim są 
obciążeni pacjenci z bezobjawową preekscy
tacją, mają swe ograniczenia, są bowiem za
leżne od napięcia autonomicznego. Niezbęd
ne są dokładniejsze modele oceniające ryzyko.

•	 Odpowiednie leczenie bezobjawowej preek
scytacji oraz ścisłe wskazania do ablacji w tej 
grupie nie zostały dotychczas ustalone.

•	 Genetyka SVT nie została odpowiednio zbada
na. Istnieją dane naukowe potwierdzające ist
nienie rodzinnych postaci AVNRT, AVRT, tachy
kardii zatokowej i AT, aczkolwiek dane są skąpe.

•	 Nowe systemy mapowania elektroanatomicz
nego umożliwiają obecnie jednoczesną wizu
alizację aktywacji i woltażu, lecz jej znacze
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 Co należy robić Klasaa Poziomb

zalecenia dotyczące doraźnego postępowania w przypadku częstoskurczu z wąskimi zespołami QRS bez 
swoistego rozpoznania

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się 12‑odprowadzeniowe EKG podczas częstoskurczu I C

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny, najlepiej w pozycji leżącej na wznak 
z uniesionymi nogami

I B

Adenozynę (6–18 mg w bolusie i.v.) zaleca się, jeśli zawodzą manewry pobudzające nerw 
błędny

I B

zalecenia dotyczące diagnostyki i doraźnego leczenia częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS bez 
swoistego rozpoznania

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca się 12‑odprowadzeniowe EKG podczas częstoskurczu I C

Zaleca się manewry pobudzające nerw błędny I C

zalecenia dotyczące leczenia ogniskowego AT

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku nawracającego ogniskowego AT, zwłaszcza jeśli 
jest on ustawiczny lub powoduje TCM

I B

zalecenia dotyczące leczenia częstoskurczów przedsionkowych w mechanizmie macro ‑reentry (MRAT)

Antykoagulację, tak jak w przypadku AF, zaleca się u chorych z trzepotaniem przedsionków 
i współistniejącym migotaniem przedsionków

I B

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku nawracających epizodów zależnego od CTI 
trzepotania przedsionków

I A

Ablację przezskórną zaleca się u chorych z przetrwałym trzepotaniem przedsionków lub 
z upośledzoną funkcją skurczową LV z powodu TCM

I B

zalecenia dotyczące diagnostyki i leczenia AVNRT

leczenie przewlekłe

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku objawowego, nawracającego AVNRT I B

zalecenia dotyczące leczenia AVRT z powodu jawnych lub utajonych AP

Ablację przezskórną AP zaleca się u chorych z objawowym, nawracającym AVRT I B

zalecenia dotyczące leczenia doraźnego w preekscytowanym AF

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowaną kardiowersję elektryczną zaleca się, jeśli leczenie farmakologiczne nie 
przynosi umiarowienia lub kontroli częstotliwości częstoskurczu

I B

zalecenia dotyczące postępowania z chorymi z bezobjawową preekscytacją

EPS z użyciem izoprenaliny zaleca się w celu oceny ryzyka u osób z bezobjawową preekscytacją, 
które uprawiają zawód/hobby wysokiego ryzyka oraz u sportowców wyczynowych

I B

Ablację przezskórną zaleca się u chorych bezobjawowych, u których badanie 
elektrofizjologiczne z użyciem izoprenaliny wykazało cechy wysokiego ryzyka, takie jak 
SPERRI ≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, mnogie AP oraz indukowalny częstoskurcz zależny od AP

I B

zalecenia dotyczące leczenia SVT w okresie ciąży

Ablację przezskórną zaleca się u objawowych kobiet z nawracającym SVT, które planują zajście 
w ciążę

I C

leczenie przewlekłe

Podczas I trymestru ciąży zaleca się unikanie wszystkich leków antyarytmicznych, jeśli to 
możliwe

I C

zalecenia dotyczące SVT u chorych z podejrzeniem lub ze stwierdzoną HF z powodu TcM

Ablację przezskórną zaleca się w przypadku TCM z powodu SVT I B

Ablację łącza AV z następczą stymulacją dwukomorową bądź stymulacją pęczka Hisa (ablate 
and pace) zaleca się, jeśli częstoskurczu odpowiedzialnego za TCM nie można poddać ablacji 
ani kontrolować farmakologicznie

I C
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nami Mahaima.592 Nowa postać zespołu WPW 
jest związana z mikrodelecją genu BMP2, który 
koduje białko morfogenetyczne kości 2, należą
ce do nadrodziny transformujących czynników 
wzrostu β, i wpływa na rozwój zwłóknienia pier
ścienia.593 Opisuje się również inne rzadkie posta
ci genetyczne preekscytacji.398 Odpowiedź na py
tanie, czy ten rodzaj genetycznej predyspozycji 
przekłada się na większe ryzyko migotania ko
mór, wymaga dalszych badań. Stworzono gene
tyczne modele zwierzęce WPW, które wykazują 
mutacje (takie jak mutacja genu kodującego kina
zę białkową aktywowaną AMP) odpowiedzialne 
za rodzinną postać zespołu WPW z fenotypem 
identycznym do tego w ludzkim zespole WPW, 
które mogą dostarczyć wglądu w rozwój i wła
ściwości układu przewodzącego serca i szlaków 
dodatkowych.594 Spontaniczny AVNRT ziden
tyfikowano również jako potencjalną pierwszą 
manifestację utajonej postaci zespołu Bruga
dów, zwłaszcza u kobiet.595 Postuluje się, że ge
netyczne warianty, które redukują przepływ jo

Czego nie należy robić

zalecenia dotyczące postępowania doraźnego w przypadku częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS bez 
swoistego rozpoznania

Werapamilu nie zaleca się w przypadku częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS o nieznanej 
etiologii

III B

zalecenia dotyczące leczenia częstoskurczów przedsionkowych w mechanizmie macro ‑reentry (MRAT)

leczenie doraźne

Propafenonu i flekainidu nie zaleca się w celu przywracania rytmu zatokowego III B

zalecenia dotyczące leczenia AVRT z powodu jawnych lub utajonych AP

leczenie przewlekłe

Digoksyny, β ‑blokerów, diltiazemu, werapamilu ani amiodaronu nie zaleca się, z uwagi na 
potencjalną szkodliwość u chorych z preekscytowanym AF

III B

zalecenia dotyczące leczenia doraźnego w preekscytowanym AF

chorzy stabilni hemodynamicznie

Nie zaleca się amiodaronu (i.v.) III B

zalecenia dotyczące leczenia SVT u dorosłych z wrodzonymi wadami serca

leczenie przewlekłe

Sotalolu nie zaleca się jako leku antyarytmicznego pierwszego wyboru, ponieważ jego 
podanie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem proarytmii oraz większą śmiertelnością

III C

Flekainidu i propafenonu nie zaleca się jako leków antyarytmicznych pierwszego wyboru 
u chorych z zaburzeniem funkcji komory i ciężkim włóknieniem

III C

zalecenia dotyczące leczenia SVT w okresie ciąży

leczenie przewlekłe

Nie zaleca się amiodaronu u ciężarnych III C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: AF – migotanie przedsionków, AP – szlak dodatkowy/szlaki dodatkowe, AT – częstoskurcz przedsionkowy, AVNRT – częstoskurcz 
nawrotny węzłowy, AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo ‑komorowy, CTI – cieśń żylno ‑trójdzielna, EKG – elektrokardiogram, 
EPS – badanie elektrofizjologiczne, ERP – okres efektywnej refrakcji, HF – niewydolność serca, i.v. – dożylnie, MRAT – częstoskurcz 
przedsionkowy w mechanizmie macro ‑reentry, SPERRI – najkrótszy preekscytowany odstęp RR podczas migotania przedsionków, 
SVT – częstoskurcz nadkomorowy, TCM – kardiomiopatia tachyarytmiczna

analiza zarejestrowanych EKG wykorzystują
ca modele Gaussa i Fouriera może również do
starczyć przydatnych diagnostycznie informa
cji co do natury częstoskurczu. Nadal rozwija się 
nowe systemy mapowania elektroanatomicz
nego, by wspomóc identyfikację mechanizmów 
częstoskurczów oraz wybór optymalnego miej
sca ablacji SVT, a także skrócić – zwłaszcza u pa
cjentów ze złożonymi przedsionkowymi często
skurczami z dużej pętli nawrotnej – czas fluoro
skopii.584 ‑589 Obecnie dostępne są systemy, które 
umożliwiają jednoczesną wizualizację aktywa
cji i woltażu. Ich rola w charakteryzowaniu ca
łego podłoża często skurczów, a nie jedynie pęt
li, wymaga dalszych badań.

Nowe dane dotyczące genetyki SVT pojawiają 
się stale od momentu stwierdzenia, że mutacja 
zmiany sensu w genie PRKAG2, który koduje re
gulatorową podjednostkę γ kinazy białkowej ak
tywowanej adenozynomonofosforanem (AMP), 
jest przyczyną rodzinnego zespołu WPW.590,591 
Mutacja R302Q w PRKAG2 jest kojarzona z włók
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nów sodu, mogą predysponować jednostki do wy
stąpienia obu fenotypów. Komórkową elektro
fizjologię włącza się obecnie do analizy gene
tycznej. Połączenie sekwencjonowania całego 
eksonu z analizą funkcjonowania elektrofizjo
logicznego komórki może wyjaśnić leżący u pod
staw mechanizm patofizjologiczny odpowiedzial
ny za określone fenotypy.596 Ostatnio wykazano, 
że rodzinna forma IST wiąże się z mutacją na
bycia funkcji (gain of function) w HCN4, czyli ka
nale rozrusznika serca (R524Q), nadając zwięk
szoną czułość dla wtórnego przekaźnika cAMP, 
który jest kluczowym mediatorem w modulacji 
współczulnej.597 Te postępy mogą odegrać istot
ną rolę w obszarze dokładniejszego diagnostycz
nie i bardziej spersonalizowanego terapeutycz
nie podejścia do SVT. Dalsze badania powinny 
określić możliwe do manipulacji, specyficzne 
dla pacjenta molekularne mechanizmy arytmii, 
a także wyjaśnić reakcje podłoża arytmii na za
biegi i uzyskać leki działające selektywnie, nad
komorowo na konkretne mechanizmy arytmii.

SVT (np. AVNRT będący najczęstszą miaro
wą arytmią u ludzi) są nie tylko powszechnym 
problemem klinicznym. Dzięki swoim dobrze – 
w większości przypadków – opisanym pętlom 
i przewidywalnym odpowiedziom uzyskiwanym 
w pracowniach elektrofizjologicznych zapew
niają one bowiem również materiał do szkole
nia przyszłych elektrofizjologów i w erze skom
puteryzowanych metod leczenia (dostępnych 
obecnie w przypadku AF, złożonego AT i abla
cji VT) odgrywają niezwykle istotną rolę w kul
tywowaniu racjonalnego, arystotelesowskiego 
modelu sztuki medycznej.598

22. Suplement
Suplement wraz z rycinami uzupełniającymi, 
tekst dopełniający całość, włącznie z rozdziała
mi dotyczącymi elektrofizjologicznych mechani
zmów SVT, pętli częstoskurczu, anatomii serca 
dla elektrofizjologów, a także odpowiednie od
niesienia są dostępne zarówno na stronie inter
netowej European Heart Journal, jak i na stro
nie ESC: www.escardio.org/guidelines.
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