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Część II: Zagadnienia praktyczne

Decyzja o wykonaniu przezprzełykowej kardio-
wersji migotania przedsionków powinna być uzasad-
niona. Za jej podjęciem przemawia brak umiarawia-
jącego wpływu flekainidu lub propafenonu, wystąpie-
nie niestabilności hemodynamicznej oraz przedłuża-
nie się migotania przedsionków z akcją komór ok.
130/min, co grozi rozwojem tachykardiomiopatii.

Za wykonaniem niskoenergetycznej kardiower-
sji przemawia również przewidywanie, że ta kardio-
wersja nie będzie u pacjenta jedyna, ale że będą tak-
że i następne, w czasie których dojdzie do kumulacji
negatywnego wpływu kardiowersji na serce.

Podjęcie decyzji o wykonaniu kardiowersji musi
również wynikać z przekonania o większej skutecz-
ności w przywracaniu rytmu zatokowego kardiower-
sji przezprzełykowej w porównaniu z kardiowersją
wykonywaną z elektrod przykładanych do klatki
piersiowej. Nie bez znaczenia przy podjęciu takiej
decyzji będzie przekonanie lekarza, że kardiower-
sja przezprzełykowa nie stanowi istotnego niebez-
pieczeństwa dla przełyku pacjenta.

Wykonanie przezprzełykowej kardiowersji mi-
gotania przedsionków wymaga znajomości warun-
ków określających wielkość energii wysyłanej
w czasie kardiowersji w kierunku serca. Ważna jest
również znajomość większości czynników mających
wpływ na uzyskanie niskich wartości energii po-
trzebnych do przywrócenia rytmu zatokowego, co
w konsekwencji ogranicza jej uszkadzający wpływ
na serce.

Wykonanie kardiowersji przeprzełykowej wy-
maga umiejętności prawidłowego posługiwania się
sprzętem, co pozwala uniknąć trudności wynikają-
cych z jego niedoskonałości.

Oznaczanie progu defibrylacji
dla kardiowersji przezprzełykowej

Kardiowersja elektryczna jest skuteczna, jeżeli
do 2 s od momentu wyładowania elektrycznego
powróci rytm zatokowy lub powrót ten nastąpi
wkrótce po ustąpieniu wywołanych zaburzeń prze-
wodzenia, np. zahamowania zatokowego. Samo
stwierdzenie przywrócenia rytmu zatokowego speł-
niającego powyższe kryteria ma ograniczoną war-
tość informacyjną, gdyż tylko w niewielkim stopniu
umożliwia porównanie uzyskanego wyniku z re-
zultatami uzyskiwanymi przez innych autorów. Aby
porównanie takie było w pełni możliwe, szczegól-
nie przy ocenie wpływu różnych kombinacji elek-
trod na skuteczność kardiowersji, wprowadzono
pojęcie progu defibrylacji [1, 2], pod którym rozu-
mie się najniższą wartość wyzwolonej energii przy-
wracającej rytm zatokowy.

Sposób oznaczania progu defibrylacji w migota-
niu przedsionków jest inny niż w migotaniu komór
[2–4], gdzie oznacza się go, zaczynając od wyższych
wartości wyzwalanej energii. W przypadku przy-
wrócenia rytmu zatokowego migotanie komór jest
ponownie prowokowane, a następne wyładowanie ma
mniejszą energię. „Schodzenie w dół” z wyzwalaną
energią trwa, dopóki defibrylacja stanie się nieskutecz-
na. Jeżeli kolejne wyładowanie, ale już z wyższą ener-
gią, przywróci rytm zatokowy, to wartość tę przyjmu-
je się jako wartość progu defibrylacji migotania ko-
mór. Taki protokół oznaczania progu defibrylacji, przy
wielokrotnej, ponawianej indukcji migotania komór,
można wykonać tylko na zwierzętach lub u ludzi pod-
czas testowania wszczepianego defibrylatora. Proto-
kół ten nosi nazwę protokołu wielu migotań.
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W migotaniu przedsionków oznaczanie progu
defibrylacji migotania przedsionków rozpoczyna
się od wartości podprogowych, tj. najwyższej war-
tości wyzwolonej energii nieprzywracającej jesz-
cze rytmu zatokowego. Postępować tak można,
gdyż niepowodzenie próby umiarowienia migota-
nia przedsionków, w odróżnieniu od niepowodze-
nia umiarowienia migotania komór, nie wytwarza
bezpośredniego zagrożenia dla życia pacjenta.
Z tych względów próg defibrylacji może być oce-
niany metodą wyładowań wzrastającymi energia-
mi. Za próg defibrylacji migotania przedsionków
przyjmuje się najniższą wartość wyzwolonej ener-
gii, konwertującej migotanie przedsionków do ryt-
mu zatokowego.

Niektórzy autorzy uważają procent skuteczno-
ści kardiowersji, przy określonej wielkości energii,
za lepszy od progu defibrylacji miernik skuteczno-
ści kardiowersji [4–7]. W praktyce obie wartości
okazały się porównywalne, gdyż średnia wartość
progu defibrylacji odpowiada wielkości energii elek-
trycznej, zapewniającej skuteczność przywracania
rytmu zatokowego równą 50%. Metoda stopniowe-

go zwiększania ilości wyzwalanej energii, aż do uzy-
skania powrotu rytmu zatokowego, a więc tylko przy
jednym migotaniu, wykazuje dokładność zbliżoną do
protokołu wielu migotań. Protokół jednego migota-
nia przedsionków stosowany był u naszych pacjen-
tów, a także w badaniach większości cytowanych
w tej pracy autorów (ryc. 1).

Na dokładność oznaczenia progu defibrylacji
migotania przedsionków ma również wpływ skala
regulacji energii defibrylatora. W naszych własnych
badaniach, w których używaliśmy defibrylatora
DMR-251 (TEMED), mieliśmy do wyboru energie
5, 10, 20, 30, 50, 70 i 100 J, co dla małych wartości
dawało dokładność określenia wartości progu defi-
brylacji rzędu 45%, zaś dla wyższych wartości —
30% [8]. Podobne problemy mieli Poleszak i wsp.,
autorzy największego jak dotychczas opracowania
na temat wartości progu defibrylacji w przezprze-
łykowej kardiowersji migotania przedsionków
[9–11]. Przedstawione zastrzeżenia dotyczą aspek-
tów badawczych oznaczania progu defibrylacji, na-
tomiast nie powodują ograniczeń przy wykorzysta-
niu ogólnie dostępnych defibrylatorów.

Ryc. 1. Przykład wyznaczania progu defibrylacji dla przezprzełykowej kardiowersji migotania przedsionków me-
todą narastającej energii. W części górnej zapisu EKG zarejestrowano wyładowanie energią 20 J, które nie przy-
wróciło rytmu zatokowego. W części dolnej wyładowanie energią 30 J, które przywróciło rytm zatokowy. Szybkość
zapisu — 25 mm/s.

Fig. 1. Example of determination of defibrillation threshold for transesophageal cardioversion in atrial fibrillation
by the stepping-up energy method. In the upper part of ECG record, the 20 J discharge has been noted, which did
not restore the sinus rhythm. In the lower part — the 30 J discharge, which caused restoration of the sinus rhythm.
Recording speed — 25 mm/s.
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Od czego zależy
wielkość progu defibrylacji?

Badania mapingowe wykonane u psów w cza-
sie migotania komór wykazały wygaszenie migota-
nia komór tylko wtedy, gdy w mięśniach komór zo-
stał wytworzony przez wyładowanie pewien mini-
malny gradient potencjałów pola elektrycznego
[12–14]. Charakteryzuje go jednostka V/cm. Pole to
nie jest niestety jednorodne. Najwyższy gradient
potencjałów występuje pod elektrodami i maleje on
wraz z oddalaniem się od elektrod. W odległych
punktach może być wielokrotnie mniejszy aniżeli
pod elektrodami defibrylującymi. Różnice potencja-
łów są wynikiem przepływu prądu elektrycznego
przez mięsień sercowy. Niejednorodność pola,
a więc również duże różnice w natężeniu pola, mogą
być powodem uszkodzenia mięśnia sercowego
w miejscach o wysokiej jego wartości, a nieskutecz-
ności w blokowaniu krążących fal microreentry w in-
nych, o wartości niskiej.

Rozkład pola elektrycznego wytworzonego
przez wyładowanie kardiowertujące zależy od kon-
figuracji zastosowanych elektrod. Przy wewnątrz-
sercowej kardiowersji migotania przedsionków naj-
bardziej równomierne pole uzyskuje się dla elek-
trod rozmieszczonych po przeciwnych stronach
przedsionków. W tak wytworzonym polu elektrycz-
nym stosunek największego do najmniejszego na-
tężenia pola jest mały, a najniższy zarejestrowany
gradient potencjałów jest już wystarczający dla sku-
tecznej kardiowersji [4, 6, 7].

W przezprzełykowej kardiowersji migotania
przedsionków jednorodność pola wyładowania elek-
trycznego próbuje się uzyskać, lokując elektrodę
o dużej powierzchni w przełyku (3–19 cm2, śr. 6 cm2)
za tylną ścianą lewego przedsionka. Ładunek elek-
tryczny przesyłany jest pomiędzy tą elektrodą
zwaną katodą (–), a jedną lub dwoma elektrodami
powierzchniowymi zlokalizowanymi w III lub IV
przestrzeni międzyżebrowej, po obydwu stronach
mostka [9–11] (ryc. 2). Układ z 2 elektrodami po-
wierzchniowymi, anodami (+), został wprowadzo-
ny w celu uzyskania bardziej jednorodnego pola
w bocznej części lewego przedsionka. Wymieniony
układ, co zostało już potwierdzone, pozwala uzyskać
skuteczną kardiowersję przy zastosowaniu mniej-
szych energii.

Próg defibrylacji zależy również od kształtu
wyładowania elektrycznego [12, 13]. Do monofazo-
wego wyładowania, stosowanego w defibrylacji mi-
gotania komór, potrzebne jest wytworzenie gęstości
prądu elektrycznego wynoszącej 6 A/cm2, natomiast
dla impulsu dwufazowego — tylko 4 A/cm2. To istot-

ne obniżenie natężenia pola potrzebnego do defibry-
lacji migotania komór tłumaczy się hiperpolaryzują-
cym działaniem pierwszej fazy wyładowania na mi-
goczące włókna mięśniowe, będące w różnej fazie
refrakcji. Dzięki temu pierwsza faza wyładowania
otwiera kanały sodowe, co nagle kończy refrakcję
tych komórek. Pierwsza faza formuje więc komórki
będące w refrakcji tak, aby mogły zostać zdepolary-
zowane w czasie drugiej fazy wyładowania.

Wielkość progu defibrylacji migotania przed-
sionków zależy również w dużym stopniu od czasu
trwania migotania przedsionków. W naszym materia-
le obejmującym 30 pacjentów ze świeżym migota-
niem przedsionków, tj. trwającym do 48 h, próg defi-
brylacji jednokierunkowej (tylko jedna elektroda
powierzchniowa) wyniósł średnio 51 ± 7 J [8]. Iden-
tyczny próg defibrylacji na materiale 66 świeżych
migotań przedsionków uzyskali Poleszak i wsp.
[9–11]. Cytowani autorzy oznaczyli również próg jed-
nokierunkowej defibrylacji dla przetrwałego i prze-
wlekłego migotania przedsionków (przetrwałe: trwa-
jące 48 h — 6 miesięcy, przewlekłe: trwające dłużej
niż 6 miesięcy). Dla przetrwałego migotania przed-
sionków próg defibrylacji wyniósł średnio 68 ± 5 J,
zaś dla przewlekłego migotania przedsionków był
najwyższy i wyniósł średnio 91 ± 9 J.

Tolerancja lokalnej kardiowersji
migotania przedsionków

Obecnie, zarówno w wewnątrzsercowej jak
przezprzełykowej kardiowersji migotania przed-
sionków, prowadzone są intensywne badania mają-
ce doprowadzić do zmniejszenia progu defibrylacji.

W tej pierwszej dąży się do osiągnięcia warto-
ści dobrze tolerowanych, tj. znajdujących się poni-
żej 1 J. Natomiast w kardiowersji przeprzełykowej
dąży się do uzyskania wartości 5–10 J, przy których
to wartościach można bezpiecznie wykonać kardio-
wersję bez potrzeby uśpienia [4, 6–10, 14, 15].

Już w 1966 roku McNally próbował przepro-
wadzić przezprzełykową kardiowersję migotania
przedsionków u pacjentów nieuśpionych [16].
Większość pacjentów relacjonowała swoje dozna-
nia, kojarząc je z uczuciem wybuchu w klatce pier-
siowej. Możliwości zmniejszenia tych doznań są
ściśle powiązane z wartością progu defibrylacji.
W kardiowersji przezprzełykowej osiągnięto w tym
względzie postęp po wprowadzeniu kardiowersji
dwukierunkowej [9]. Wprowadzone zmiany dopro-
wadziły do ok. 20-procentowego zmniejszenia pro-
gu defibrylacji w świeżym i utrwalonym migota-
niu przedsionków. Największe zmniejszenie pro-
gu defibrylacji uzyskano w świeżym migotaniu
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przedsionków, w którym próg defibrylacji obniżył
się średnio do 30 J [11]. W tej odmianie kardiower-
sji przezprzełykowej, oprócz elektrody powierzch-
niowej w punkcie elektrokardiograficznym V1, za-
stosowano drugą elektrodę w okolicy punktu V2
(ryc. 2). W takim układzie prąd wyładowania prze-
pływa z elektrody przełykowej do 2 elektrod po-
wierzchniowych, obejmując przedsionki polem bar-
dziej jednorodnym.

Jak dotychczas wszystkie badania nad progiem
defibrylacji przezprzełykowej wykonano impulsem
o kształcie stłumionej sinusoidy. W badaniach nad
progiem defibrylacji migotania komór osiągnięto
zmniejszenie progu defibrylacji równe 20–50% po
zastąpieniu impulsu o kształcie stłumionej sinuso-
idy wyładowaniem dwufazowym 6/6 ms [17–20].
Wprowadzenie impulsu dwufazowego do kardiower-
sji przezprzełykowej również powinno pozwolić na
zmniejszenie progu defibrylacji. W świeżym migo-

taniu przedsionków można oczekiwać zmniejszenia
progu defibrylacji do 15 J.

Dalszych korzyści w zakresie zmniejszenia
progu defibrylacji migotania przedsionków można
się spodziewać po wprowadzeniu do kardiowersji
przezprzełykowej sekwencyjnego wyładowania
dwufazowego [17, 21, 22]. W tym układzie wyłado-
wanie każdego z 2 dwufazowych ładunków odbywa
się osobnymi drogami, w niewielkim odstępie cza-
sowym. W materiale przedstawionym przez Yee
i wsp. [26] doprowadziło to do 2-krotnego zmniej-
szenia progu defibrylacji migotania komór (z 22 ±
± 15 J do 11 ± 5 J).

Dotychczasowe badania nad zmianą polarności
biegunów defibrylujących wykazały duże różnice
w wartościach progu defibrylacji w zależności od po-
łożenia anody i katody [23, 24]. Optymalnego poło-
żenia biegunów w kardiowersji wewnątrzsercowej
nie można jednak z góry przewidzieć. Dlatego wy-

Ryc. 2. Schemat reprezentujący wzajemne zależności pomiędzy pacjentem, elektrodami kardiowertującymi,
adapterem APK-1 i kardiowerterem-defibrylatorem. EPK-1 — pierścieniowa elektroda przełykowa,
EK-130s — elektrody powierzchniowe, E — rejestrujące elektrody powierzchniowe służące do synchronizacji
wyładowania defibrylatora. APK-1: STERNUM(–) — miejsce do przyłożenia elektrody defibrylatora oznaczonej
napisem STERNUM, APEX(+) — miejsce do przyłożenia elektrody defibrylatora oznaczonej napisem APEX.

Fig. 2. Diagram representing the relationship between cardioverting electrodes, adapter APK-1 and defibrillator-
cardioverter. EPK-1 — esophageal ring electrode, EK-130s — surface electrodes, E — recording surface electro-
des used for synchronization of defibrillator pulse. APK-1: STERNUM(–) — the site for placement of defibrillation
electrode marked STERNUM, APEX(+) — the site for placement of defibrillation electrode marked APEX.
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bór optymalnej polaryzacji musi zostać wykonany
dla każdego pacjenta indywidualnie.

Ostatnie badania Poleszaka wskazują, że po-
dobnych korzyści związanych z odwróceniem po-
larności nie można się spodziewać w kardiower-
sji przezprzełykowej [10].

W zakresie optymalnej powierzchni i położe-
nia elektrod defibrylujących istnieje jeszcze wiele
niejasności. Uzyskanie mniejszych progów kardio-
wersji przezprzełykowej wymaga więc badań nad
optymalizacją powierzchni i kształtu elektrody prze-
łykowej, a także badań nad powierzchnią i położe-
niem niskoomowych elektrod skórnych.

Korzyści w zakresie zmniejszenia progu defi-
brylacji uzyskuje się również, zapewniając w cza-
sie kardiowersji silny docisk elektrod skórnych do
klatki piersiowej [14]. Docisk ten powinien być tak
silny, aby poprzez zmniejszenie wymiaru przednio-
tylnego klatki piersiowej doprowadzał on do reduk-
cji objętości krwi w przedsionkach. Krew jest lep-
szym przewodnikiem elektrycznym niż mięsień
sercowy. Wyparcie jej z serca przez docisk, szcze-
gólnie w czasie wydechu, zapewnia bardziej jedno-
rodne rozchodzenie się ładunku elektrycznego
w mięśniu sercowym. Prowadzi to do zmniejszenia
progu defibrylacji.

Istnieją również doniesienia podkreślające za-
leżność progu defibrylacji od stopnia zorganizowa-
nia elektrycznego szybkiej dysrytmii przedsionko-
wej. Najniższe progi defibrylacji uzyskuje się w trze-
potaniu przedsionków i w typie 1 i 2 migotania
przedsionków [25, 26].

Warte zauważenia są również eksperymenty
Allesiego, który na zwierzętach udowodnił możli-
wość stymulacji ograniczonej części migoczących
włókien przedsionków [25–27]. Postępowanie ta-
kie prowadzone z kilku miejsc może zamienić mi-
gotanie przedsionków w postać lepiej zorganizo-
waną, co może stanowić drogę do uzyskania bar-
dzo niskich progów lokalnej kardiowersji migota-
nia przedsionków.

Jak wynika z przedstawionych rozważań, moż-
liwości zmniejszenia progu defibrylacji migotania
przedsionków w kardiowersji przezprzełykowej są
znaczne i bardzo realne. Już wkrótce można będzie
skutecznie przeprowadzać przezprzełykową kardio-
wersję migotania przedsionków energiami poniżej
granicy 5–10 J. Przy tak niskich progach, przezprze-
łykową kardiowersję migotania przedsionków moż-
na będzie wykonywać tylko po podaniu leków uspo-
kajających, bez potrzeby stosowania znieczulenia
ogólnego. Stworzy to możliwość kardiowersji mi-
gotania przedsionków w warunkach izby przyjęć bez
potrzeby hospitalizacji.

Pola zastosowań lokalnej kardiowersji
migotania przedsionków

Niskoenergetyczną wewnątrzsercową kardio-
wersję wprowadza się obecnie do praktyki klinicz-
nej jako funkcję samodzielnych wszczepialnych de-
fibrylatorów przedsionkowych, lub jako dodatkową
możliwość wszczepianego już od wielu lat automa-
tycznego defibrylatora migotania komór serca.

Wewnątrzsercową, lokalną kardiowersję migo-
tania przedsionków wykonuje się również coraz
częściej z czasowych elektrod zakładanych do pra-
wego przedsionka i w okolicę uszka lewego przed-
sionka. Metoda ta, aczkolwiek skuteczna i nisko-
energetyczna, jest jednak czasochłonna i wymaga
założenia elektrod do serca pod kontrolą rentge-
nowską. Stanowi to dodatkowe obciążenie dla leka-
rza i pacjenta. Problem ten narasta, gdy migotanie
przedsionków po jakimś czasie nawraca. Alterna-
tywą dla takiego postępowania jest przezprzełyko-
wa kardiowersja migotania przedsionków.

W ostatnich latach rośnie w Polsce zaintereso-
wanie przezprzełykową kardiowersją napadowego
migotania przedsionków. Opublikowano kilka cieka-
wych zbiorczych prac poświęconych migotaniu
przedsionków [28–30]. Odbyły się 3 wiosenne se-
sje Sekcji Elektrofizjologii i Stymulacji w Książu,
w Kołobrzegu i w Łańcucie, poświęcone napadowe-
mu migotaniu przedsionków. Dotychczas zebrane
doświadczenia polskich badaczy potwierdziły nie
tylko skuteczność lokalnej, przezprzełykowej kar-
diowersji migotania przedsionków, ale także pozwo-
liły rozwiać obawy co do możliwości poważnego
uszkodzenia przełyku i mięśnia serca w czasie ta-
kiego postępowania [8–11, 31].

Od jakiej wartości energii
należy rozpoczynać przezprzełykową

kardiowersję migotania przedsionków?

Wielkość progu defibrylacji u indywidualnego
pacjenta można przewidywać w zależności od cza-
su trwania migotania przedsionków. Wskazują na
to badania Poleszaka, a także własne [8, 11]. Przy
zastosowaniu kardiowersji dwukierunkowej dla na-
padowego migotania przedsionków trwającego kró-
cej niż 48 h, można się spodziewać progu defibry-
lacji w okolicy 30 ± 3 J i od takiej wartości energii
należy rozpoczynać defibrylację przedsionków.
W migotaniu przedsionków przetrwałym, tj. trwa-
jącym dłużej niż 48 h i mniej niż 6 miesięcy, moż-
na się spodziewać progu defibrylacji w okolicy
50 ± 5 J i od tej wartości energii należy rozpoczy-
nać kardiowersję. Odpowiednio w migotaniu prze-
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wlekłym należy rozpoczynać kardiowersję od na-
stawy energii ok. 75 J.

Natomiast w trzepotaniu przedsionków, które
pod względem elektrycznym jest lepiej zorganizo-
wane od migotania przedsionków, można zacząć
kardiowersję przezprzełykową energią 5 J.

Zalecenia te dotyczą oczywiście defibrylatorów
stosujących wyładowanie o kształcie stłumionej si-
nusoidy. Przedstawione zalecenia odnośnie do tak-
tyki wyboru wielkości energii powinny uchronić pa-
cjentów przed kardiowersjami nieskutecznymi,
a więc niepotrzebnymi i szkodliwymi.

Sprzęt niezbędny do przezprzełykowej
kardiowersji migotania przedsionków

Posiadana wiedza o lokalnej, przezprzełykowej
kardiowersji migotania przedsionków pozwala na
określenie niezbędnych wymagań sprzętowych dla
jej bezpiecznego przeprowadzenia.

W lokalnej, oszczędzającej serce, przezprzeły-
kowej kardiowersji migotania przedsionków może
zostać wykorzystany każdy typ defibrylatora, po-
zwalającego na defibrylację synchronizowaną za-
łamkiem R sygnału elektrokardiograficznego po-
wierzchniowego. Defibrylatory muszą jednak speł-
niać wymagania bezpieczeństwa elektrycznego pa-
cjenta dla typu CF, co oznaczane jest na defibryla-
torze czerwonym serduszkiem w kwadracie. Aby
ułatwić stosowanie takiego standardowego defibry-
latora w kardiowersji przezprzełykowej, został
skonstruowany i sprawdzony w praktyce klinicznej
adapter do defibrylacji przezprzełykowej (ryc. 2).
Adapter APK-1 powstał w wyniku współpracy I Kli-
niki Chorób Wewnętrznych i Instytutu Techniki
i Aparatury Medycznej w Zabrzu, w ramach grantu
Komitetu Badań Naukowych [32, 33]. Badania zo-
stały przeprowadzone po uzyskaniu zgody tereno-
wej Komisji Etycznej Śląskiej Akademii Medycznej.
Adapter wyposażony jest w dwie metalowe, ruchome
powierzchnie, poprzez które następuje przekazanie
sygnału dla synchronizacji z pacjenta w kierunku de-
fibrylatora oraz ładunku wyładowania z defibrylatora
w kierunku pacjenta. Proces ten zostaje uruchomio-
ny dopiero po przyłożeniu i dociśnięciu standardowych
elektrod do powierzchni metalowych adaptera. Adap-
ter łączy elektrodę defibrylującą oznaczaną w defibry-
latorze jako STERNUM (–) z czteropierścieniową
elektrodą o powierzchni 6 cm2, umieszczaną w prze-
łyku na wysokości lewego przedsionka. Adapter
łączy również elektrodę defibrylatora oznaczaną
jako APEX (+) z dwoma powierzchniowymi elek-
trodami defibrylującymi (EK-130s), każda o po-
wierzchni 50 cm2, które umieszczane są po obydwu

stronach mostka na wysokości III przestrzeni mię-
dzyżebrowej. Adapter produkcji ITAM Zabrze wy-
posażony jest w filtr FPK-1, pozwalający rejestro-
wać zapis EKG z przełyku przed i po kardiowersji.
Umożliwia to nie tylko wprowadzenie elektrody do
przełyku na wysokość lewego przedsionka, ale rów-
nież precyzyjną kontrolę skuteczności kardiower-
sji. Spośród dotąd testowanych elektrod przełyko-
wych lepsza dla pacjentów okazała się elektroda
pierścieniowa.

Sposób wykonania przezprzełykowej
kardiowersji migotania przedsionków

Przezprzełykowa kardiowersja jest szczególnie
wartościowa, gdy wykonuje się ją w zaplanowanym
czasie. Do jej wykonania przystępujemy w wypad-
ku świeżego migotania po wykluczeniu skrzeplin
w sercu, zaś w przetrwałym i przewlekłym migota-
niu — po 4-tygodniowym przygotowaniu acenoku-
marolem. Elektrodę przełykową można umieścić
precyzyjnie za lewym przedsionkiem pod kontrolą
rentgenowską, natomiast z mniejszą dokładnością
— pod kontrolą zapisu EKG.

Samo zakładanie elektrody może odbyć się
przed uśpieniem pacjenta lub po nim. U naszych pa-
cjentów elektrodę przełykową zakłada się przed
uśpieniem, zaś w czasie uśpienia tylko tym osobom,
u których zakładanie elektrody przez usta kończy się
niepowodzeniem. Przed uśpieniem pacjenta trzeba
przeprowadzić również działania, które umożliwią
defibrylację synchronizowaną załamkiem R.

W tym celu należy połączyć z adapterem dwie
elektrody powierzchniowe, naklejone po obu stronach
klatki piersiowej w okolicy linii pachowych przednich.
Tą drogą defibrylator otrzymuje sygnał elektrokardio-
gramu powierzchniowego, który jest źródłem infor-
macji, kiedy po dociśnięciu elektrod defibrylujących
do metalowych powierzchni adaptera i naciśnięciu
przycisku „wyładowanie”, energia ładunku może zo-
stać bezpiecznie wysłana w kierunku przedsionków.

Najbezpieczniejsza dla pacjenta jest sytuacja,
w której uśpienie przeprowadza anestezjolog, a kar-
diolog czy internista skupiony jest na samej kar-
diowersji.

Ostrzeżenie dla prowadzącego
przezprzełykową kardiowersję

migotania przedsionków

Czasami system bezpiecznego wyzwalania
ładunku elektrycznego kardiowersji może nie za-
działać na skutek pomyłki lekarza obsługującego de-
fibrylator. Należy pamiętać, że większość defibryla-
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torów nie tylko po włączeniu zasilania, ale i po wyko-
naniu kardiowersji przechodzi automatycznie na de-
fibrylację niesynchronizowaną. Przeoczenie tego fak-
tu może mieć groźne konsekwencje dla życia pacjen-
ta. Otóż kolejne wyładowanie wyższą energią, co od-
bywa się przy wyzwalaniu energii metodą stopnio-
wego jej zwiększania, zostanie wyzwolone w sposób
niezsynchronizowany, mogąc być przyczyną wyzwo-
lenia migotania komór. Sytuacja taka wydarzyła się
autorom tego artykułu. Pacjenta skutecznie defibry-
lowano energią 200 J, po wsunięciu elektrody prze-
łykowej 3 cm głębiej. Opisane trudności powinny

zniknąć, gdy do praktyki klinicznej zostanie wpro-
wadzony CARDIOCOMMANDER, tj. defibrylator
przeznaczony do lokalnej, niskoenergetycznej, prze-
zprzełykowej i wewnątrzsercowej defibrylacji mi-
gotania przedsionków. Defibrylator ten będzie za-
bezpieczał pacjenta przed niezsynchronizowaną
kardiowersją przedsionków. Będzie posiadał możli-
wość wyboru kształtu i polarności impulsu. Zapew-
ni wyładowanie impulsem dwufazowym o regulowa-
nej szerokości, a także pozwoli na wyładowanie se-
kwencyjne. Prace nad takim urządzeniem trwają
w CardioCommand ARZCO w USA.
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