Folia Cardiol.

m 2004, tom 11, nr2, 131-141
— Copyright © 2004 Via Medica

VIA MEDICA PRACA ORYGINALNA ISSN 1507-4145

Poprawa czynnoSci skurczowej lewej komory
po ablacji pradem o wysokiej czestotliwosSci
u chorych po zapaleniu mieSnia sercowego
z uporczywym ektopowym czestoskurczem
przedsionkowym
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Abstract

Background: Tachycardia-induced cardiomyopathy (TIC) is a potentially reversible damage
of the heart. Its underlying cause is incessant tachyarrvhythmia. The aim of the study was to
assess safety and efficiency of radiofrequency current ablation in a set of patients with inces-
sant ectopic atrial tachycardia (EAT), with past myocarditis and signs of dilated cardiomyo-
pathy at the time of admission, as well as to evaluate the influence of successful ablation on the
natural history of cardiomyopathy.

Material and methods: Studied group consisted of consecutive three patients (1 female,
2 males, mean age 35.0 * 26 years) with incessant EAT, admitted to perform invasive
electrophysiological study (EPS) and radiofrequency ablation (RFCA). In all of them diagnosis
of myocarditis has been established based on endomyocardial biopsy. All patients showed signs
of congestive heart failure (NYHA mean 2.3 * 0.6), with reduced ejection fraction, elevated
left ventricular end-systolic and end-diastolic dimensions (34.3% + 2.1, 39.7 = 0.6 and 60.0 =
+ 1.7 mm respectively). EPS and subsequent RFCA of ectopic focus were performed on every
patient using CARTO system. We assessed the course of RFCA as well as the influence of
successful ablation on the patients’ clinical status and function of left ventricle during
3 months of follow-up.

Results: RFCA was successful in all cases, we noted no procedure-related complications. In
one patients who was suspected to have tachycardia recurrvence, RFCA has been performed
once again and ectopic focus of different location has been destroyed. Three months past
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RFCA, all the patients improved to NYHA functional class I, in 2 patients the ejection fraction of
the left ventricle normalized completely, in one it was significantly improved. Systolic and diastolic
left ventricular diameters diminished significantly in all patients studied (p < 0,05).

Conclusions: RFCA is a safe and effective method of treatment of EAT in patients with heart
dysfunction and myocarditis, successful ablation results in significant regression of TIC.

(Folia Cardiol. 2004; 11: 131-141)

tachycardia-induced cardiomyopathy, radiofrequency current ablation,

ectopic atrial tachycardia, myocarditis

Wstep

Kardiomiopatia tachyarytmiczna (TIC, tachy-
cardia-induced cardiomyopathy) jest stosunkowo
niedawno wyodrebniong jednostka chorobowa.
W skrajnej fazie zaawansowania moze objawiac sie
pod postacia zastoinowej niewydolnoSci serca, obar-
czonej rownie zlym rokowaniem i ryzykiem naglego
zgonu sercowego jak kardiomiopatie rozstrzeniowe
o innej etiologii [1, 2]. Do zaburzen rytmu o udo-
wodnionym wplywie na rozw6j TIC naleza: na-
wrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy
w przebiegu zespolu preekscytacji [3-6], szczegol-
nie w jego formie uporczywej — PJRT (permanent
Junctional reciprocating tachycardia), nawrotny cze-
stoskurcz wezlowy [7, 8], czestoskurcz przedsion-
kowy [3, 4, 9-12], migotanie [7, 13-15] oraz trze-
potanie przedsionkOw przebiegajace z szybkim ryt-
mem komor [16, 17], a takze komorowe zaburzenia
rytmu [18—20]. Na podstawie wynikow publikowa-
nych badan do$wiadczalnych wiadomo, iz w wiek-
szo$ci przypadkow TIC ma odwracalny charakter po
usunieciu arytmii bedacej jej przyczyna, np. po za-
przestaniu szybkiej stymulacji w modelach zwierze-
cych [21, 22]. Podobne efekty obserwowano w ba-
daniach klinicznych po chirurgicznym, farmakolo-
gicznym lub uzyskanym za pomocg ablacji pradem
o wysokiej czestotliwosci (RFCA, radiofrequency
ablation) usunieciu substratu, albo po osiagnieciu
kontroli arytmii [3—-19]. Natomiast w niewielu pra-
cach omowiono problem leczenia czestoskurczu
przedsionkowego za pomoca RFCA u chorych z wyj-
Sciowo uposledzong czynnoS$cia lewej komory z przy-
czyn innych niz arytmiczna oraz wplyw skuteczne-
go zabiegu RFCA na dalszy przebieg kardiomiopatii.

Celem pracy jest ocena przebiegu i skuteczno-
Sci zabiegdbw RFCA w leczeniu chorych z ektopo-
wym czestoskurczem przedsionkowym (EAT, ecto-
pic atrial tachycardia) i upo§ledzona funkcja lewe;j
komory, po przebytym zapaleniu mie$nia sercowe-
go oraz ocena wplywu skutecznej ablacji na prze-
bieg kardiomiopatii w obserwacji odlegte;.

Material i metody

Grupe badana stanowilo 3 kolejnych pacjentéw
(1 kobieta, 2 mezczyzn, w wieku odpowienio 19, 21
165 lat; Sredni wiek chorych wynosit 35,0 = 26 lat)
z cechami zaawansowane]j niewydolnoSci serca
1 ustawicznymi, trwajacymi przez wieksza cze$¢
doby czestoskurczami przedsionkowymi ektopowy-
mi, przyjetych do kliniki w 2002 r. w celu przepro-
wadzenia badan diagnostycznych i leczenia.

U wszystkich pacjentow na podstawie wywia-
du, wynik6w badan dodatkowych, w tym biopsji en-
domiokardialnej, rozpoznano zapalenie mie$nia ser-
cowego (MCD, myocarditis). Po postawieniu diagno-
zy chorych poddano terapii immunosupresyjne;j
Encortonem, a po okolo 6 tygodniach wykonano
kontrolna biopsje mie$nia sercowego, stwierdzajac
w badaniu histologicznym i immunohistochemicz-
nym remisje cech aktywnego stanu zapalnego.
U pacjentéw nie wykazano innych chorob wspotist-
niejacych.

W momencie przyjecia do kliniki 2 chorych
zaliczono do II klasy czynno$ciowej wedtug klasy-
fikacji NYHA (New York Heart Association), chore-
go z najdtuzszym wywiadem w kierunku EAT zali-
czono do III klasy NYHA (ér. 2,3 = 0,6). Frakcja
wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction), oceniona w przezklatkowym ba-
daniu echokardiograficznym, wynosita w badanej
grupie Srednio 34,3% (32-36% =+ 2,1), a wymiary
konicowoskurczowy i koficoworozkurczowy lewe;j
komory — §rednio 39,7 mm (39-40 =+ 0,6)160,0 mm
(59-62 = 1,7). We wszystkich przypadkach odno-
towano obraz uogolnionej hypokinezy $cian lewe;j
komory. Po terapii lekami przeciwzapalnymi i kon-
trolnej biopsji mie$nia sercowego u pacjentow nie
stwierdzono regresji cech niewydolnoSci serca
(IT-III klasa wg NYHA, ér. 2,3 + 0,6), natomiast
w badaniu echokardiograficznym wykonanym po
6 tygodniach nie zanotowano istotnego wzrostu
warto$ci LVEF (32-38%, $r. 35,0% =+ 3,0), nie
stwierdzono rowniez istotnej zmiany koncowoskur-
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czowego (38-40, §r. 39,3 + 1,1) oraz koncoworoz-
kurczowego wymiaru lewej komory (55-65,
§r. 59,33 + 5,1). Chorych poddano inwazyjnemu bada-
niu elektrofizjologicznemu z jednoczesnym zabie-
giem RFCA z uzyciem systemu elektro-anatomicz-
nego CARTO. W badaniu zastosowano 2 elektrody.
Jedna elektrode diagnostyczna z dostepu poprzez
naktucie zyly szyjnej wewnetrznej zatozono do za-
toki wiencowej. Druga, zatozona z dostepu poprzez
prawa zylte udowa, byla elektroda mapujaco-ablujaca
(NaviStar, Biosense/Cordis-Webster), ktora postuzy-
ta do akwizycji punktow przy tworzeniu mapy elek-
tro-anatomicznej oraz do aplikacji pradu RF. Jako
zapisOw referencyjnych uzywano dwubiegunowych
sygnaléw przedsionkowych, uzyskiwanych z dystal-
nych pier§cieni elektrody w zatoce wieficowe;.

U wszystkich chorych wykonano mape aktywa-
cji przedsionka w trakcie trwania arytmii, wykorzy-
stujac system CARTO (Biosense/Cordis-Webster).
Odnotowano sekwencje aktywacji charaktery-
styczng dla ekopowego substratu arytmii (ryc. 1).
Ognisko ektopii u 2 chorych znajdowalo sie w pra-
wym przedsionku: w okolicy gbrnego brzegu pier-
Scienia trojdzielnego u pierwszego pacjenta oraz na
dolno-bocznej $cianie, anatomicznie w dolnej cze-
Scisulcus terminalis u drugiego. U trzeciego pacjen-
ta najwczesniejsze potencjaly przedsionkowe reje-
strowano w medialnym odcinku zatoki wiefnicowe],
natomiast miejsce najszybszej aktywacji prawego
przedsionka na mapie elektro-anatomicznej znajdo-
walo sie na przegrodzie miedzyprzedsionkowe;.
U tego chorego wykonano naklucie transseptalne
(zgodnie z opisana wczesniej metodyka) [23] 1 mape
aktywacji lewego przedsionka w trakcie arytmii,
stwierdzajac ognisko ektopowe w dolnej czeSci
przegrody miedzyprzedsionkowej od strony lewe-
go przedsionka (ryc. 2). Mapy amplitud zapisow
dwubiegunowych wykazaly u dwoch pacjentow
obecnos$¢ licznych obszarow o niskiej amplitudzie
zapisow (< 0,1 mV), sugerujace obszary blizn
w obrebie przedsionkéw (ryc. 3).

U wszystkich pacjentéw dokonano ablacji ogni-
ska ektopowego, stosujac aplikacje pradu o wyso-
kiej czestotliwo$ci o mocy do 40 W, temperaturze
do 55°C i czasie trwania do 60 s, pod kontrola im-
pedancji. Za kryteria skutecznoSci przyjeto przerwa-
nie arytmii podczas aplikacji (ryc. 4) i niemozno$¢
jej wystymulowania w warunkach podstawowych
oraz po podaniu izoprenaliny, po 15 min od ostat-
niej aplikacji. U chorych wykonano badanie kontro-
Ine 3 miesigce po zabiegu — przeprowadzono wy-
wiad, badanie przedmiotowe, 12-odprowadzeniowy

zapis EKG, 24-godzinne badanie holterowskie
1 przezklatkowe badanie echokardiograficzne.
WartoSci analizowanych zmiennych podano jako
Srednia = SD (standard deviation). W celu porowna-
nia warto$ci parametrow przed zabiegiem RFCA i po
nim uzywano testu ¢-Studenta dla zmiennych powia-
zanych. Za istotne statystycznie uznano p < 0,05.

Wyniki

U wszystkich pacjentow zabieg RFCA byt sku-
teczny, u 2 chorych dane uzyskane podczas wywia-
du 1 kontrolnego badania holterowskiego wykona-
nego 3 miesiace po zabiegu nie wykazaly nawrotu
czestoskurczu. Jednego pacjenta (19 lat) ponownie
przyjeto do kliniki 2 miesigce po zabiegu RFCA
z powodu czestoskurczu, z podejrzeniem nawrotu.
Zapis elektrokardiograficzny wykonany u chorego
wykazal czestoskurcz o nieco innej czestosci (130/min,
diugos¢ cyklu 460 ms) oraz morfologii zalamkow P
(ryc. 5). U pacjenta ponownie wykonano inwazyjne
badanie elektrofizjologiczne, stwierdzajac czesto-
skurcz przedsionkowy o innej czesto$ci 1 sekwen-
cji aktywacji, sugerujacej pochodzenie prawoprzed-
sionkowe. Wykonano mape aktywacji prawego
przedsionka 1 usunieto ognisko ektopii w okolicy
gbornego brzegu ujScia zatoki wiencowej. Podczas
3-miesiecznej obserwacji u chorego nie stwierdzo-
no czestoskurczu.

Czasy trwania zabiegdw RFCA, czas fluorosko-
pii oraz liczbe aplikacji pradu RF przedstawiono
w tabeli 1. Nie zanotowano zadnych bezposrednich,
ani odlegtych powikian zahiegow RFCA. Pod koniec
3-miesiecznej obserwacji wszystkich chorych po-
nownie zakwalifikowano do I klasy czynnoS$ciowe]j
wedlug klasyfikacji NYHA (p = 0,05 vs. wyjSciowa
klasa NYHA).

Przezklatkowe badanie echokardiograficzne wy-
konano po 3 miesigcach od zabiegu RFCA —u 2 0s6b
czynno$¢ skurczowa lewej komory byta prawidlo-
wa (LVEF = 501 55%), u 1 pacjenta wykazano jej
istotna poprawe (wzrost LVEF z 32 do 47%). Frak-
cja wyrzutowa wzrosla w badanej grupie Srednio
0 16,4%, osiagajac warto$S¢ Srednio 50,7 + 4%
(p = 0,04 vs. wyjSciowa LVEF). Wymiar koncowo-
skurczowy lewej komory ulegl zmniejszeniu do
wartoSci $redniej 34,3 mm (33-36 = 1,5; p = 0,01
vs. warto$¢ wyjSciowa), koncoworozkurczowy do
warto$ci $redniej 53,0 mm (52-54 = 1,0; p = 0,007
vs. warto$§¢ wyjSciowa). Charakterystyke pacjentow
pod wzgledem klasy czynno$ciowej oraz parametrow
echokardiograficznych przedstawiono w tabeli 2.
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Dyskusja szczegoblnie zagrozeni sg chorzy w mlodym wieku,

w tym dzieci. Obraz anatomiczny TIC charaktery-

Kardiomiopatia tachyarytmiczna jest naj- zuje sie przebudowa jam serca z rozstrzenia i zabu-
czestsza nierozpoznawang, potencjalnie odwracalng rzeniem geometrii komor (gléwnie komory lewej)
forma kardiomiopatii rozstrzeniowej [1]. Moze ona pod postacig zmiany ich ksztaltu do sferycznego
rozwinac sie u pacjentow w kazdym wieku, jednak oraz redukcja grubos$ci $cian [21, 24]. W schorze-

[
Rycina 1. Utworzona za pomocg systemu mapowania elektro-anatomicznego mapa propagacyjna prawego przed-
sionka u chorego z czestoskurczem przedsionkowym w trakcie arytmii w projekcji AP (kolor niebieski zastgpiono
ciemnoszarym, czerwony — jasnoszarym). Kolejne obrazy (1-6) uzyskiwane ze skokiem 40 ms. Ognisko ektopowe
zlokalizowane w dolno-bocznej $cianie przedsionka — okolice dolnego konca crista terminalis. Sekwencja pobudze-
nia odpowiada ektopowemu pochodzeniu arytmii. Zwraca uwage wolne rozchodzenie sie pobudzenia na przedniej
$cianie przedsionka (obszar niskopotencjatowy — ryc. 3C)

Figure 1. Electro-anatomic propagation map of the right atrium during arrhythmia in patient with atrial tachycardia,
projection AP (color blue replaced with dark-gray, red with light-gray). Subsequent views (1-6) acquired with 40 ms-step.
Ectopic focus localized in the infero-lateral portion of the atrium, near the lower part of terminal crest. Activation
sequence corresponds with ectopic origin of the arrhythmia. Note the slow propagation of the impulse on the
anterior wall of atrium (low-voltage area, as shown on fig. 3C)
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Rycina 2. Mapa propagacyjna (pierwsze 40 ms) trzech chorych z ektopowym czestoskurczem przedsionkowym.
A. Obraz obu przedsionkéw w projekcji LAO (left anterior oblique) 30° u chorego z ogniskiem w przegrodzie
miedzyprzedsionkowe] po stronie lewej; B. Prawy przedsionek w projekcji AP u chorego z ogniskiem powyzej
gérnego brzegu piersécienia trojdzielnego; C. Prawy przedsionek w projekcji AP, chory przedstawiony na rycinie 1

Figure 2. Propagation map (the first 40 ms of propagation) of the arrhythmia in three patients with ectopic atrial
tachycardia. A. Both atria in LAO 30° projection in patient with the focus located in the left side of interatrial septum;
B. Right atrium in AP projection in the patient with focus present just above the upper margin of tricuspid ring;
C. Right atrium in AP projection, The same patient as shown in figure 1

=0,10mV

A B C

Rycina 3. Mapa potencjatowa zapiséw dwubiegunowych ukazujgca obszary o niskiej amplitudzie potencjatéw (< 0,1 mV
— jasniejsze odcienie szarosci wskazano strzatkami) w obre_bie prawego i lewego przedsionka u chorego L.A.
(A — projekcja LAO 30°) oraz prawego przedsionka u chorego Z.M. (B — projekcja RAO 90°, C — projekcja AP)

Figure 3. Bipolar potential map, demonstrating low-voltage areas (< 0.1 mV — shown as lighter shades of gray
marked with arrows) within both atria in patient L.A. (A — LAO 30° projection) and in right atrium in the patient Z.M.
(B — RAO 90° projection, C — AP projection)
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Rycina 4. Przerwanie czestoskurczu przedsionkowego w trakcie aplikacji prgdu RF. Tuz przed zakonczeniem czesto-
skurczu widoczne wydtuzenie, a nastepnie skrécenie dtugosci jego cyklu; V1 — zapis standardowej elektrody EKG;
CS1-2 — dwubiegunowy zapis dystalnych pierscieni elektrody w zatoce wiencowej; CS3-4 — dwubiegunowy zapis
proksymalnych pierscieni elektrody w zatoce wiencowej; ABL UP — jednobiegunowy zapis elektrody ablacyjnej;
ABL BP — dwubiegunowy zapis elektrody ablacyjnej

Figure 4. Termination of the atrial tachycardia during RF-current application. Just prior to arrhythmia cessation,
prolongation and subsequently shortening of it's cycle-length can be clearly seen; V1 — standard ECG-lead recor-
ding; CS1-2 — bipolar tracing between distal poles of the electrode in coronary sinus; CS3-4 — bipolar tracing
between proximal poles of the electrode in coronary sinus; ABL UP — unipolar signal obtained from the tip of
ablation catheter; ABL BP — bipolar signal of ablation catheter

niu tym nie nastepuje charakterystyczne dla innych
form kardiomiopatii rozstrzeniowej zwiekszenie
calkowitej masy serca i z tego powodu cze$¢ auto-
row uzywa w stosunku do TIC nazwy ,,cardiomy-
opathy-like syndrome”. Dotychczas nie w pelni wy-
ja$niono etiopatogeneze uszkodzenia serca w tej
jednostce chorobowej. Postuluje sie, ze w rozwoju
TIC na poziomie subkomérkowym biora udzial me-
chanizmy, takie jak: wyczerpanie zasobow zwiaz-
kéw wysokoenergetycznych, zaburzenia wewnatrz-
komorkowej gospodarki jonami wapnia, zmniejsze-
nie sie gesto$ci receptorow 8 na powierzchni
komorek, oksydacyjne uszkodzenie mRNA oraz po-
receptorowe zaburzenia funkcji cyklazy adenylowe;j
[25-28]. Obraz patogenezy na poziomie komorko-
wym obejmuje: wydtuzanie sie miocytow, wzrost
ich objetoSci 1 pola powierzchni ich przekroju, wraz
ze zmniejszeniem sie catkowitej ich liczby 1 oslabie-
niem kurczliwo$ci. Na poziomie tkankowym zanoto-
wano dezorganizacje macierzy miedzykomorkowej
1 wzrost ilo$ci tkanki facznej w tkance mieénia ser-
cowego, z nastepczym wzrostem sztywnos$ci mie-
$nia 1 zmniejszeniem sil skrecajacych [29-32]. Po-
stulowanym czynnikiem sprawczym TIC jest row-
niez zaburzenie ukrwienia mie$nia sercowego,

zwlaszcza warstwy podwsierdziowej [33] oraz zmia-
ny neurohormonalne [1, 4]. Zaawansowane formy
kardiomiopatii dajg obraz kliniczny zastoinowej nie-
wydolnoSci serca. Sg rowniez obarczone wysokim,
porownywalnym do kardiomiopatii na innym tle, ry-
zykiem zgonu, w tym naglego zgonu sercowego [2].

Dostepne w piSmiennictwie dane zar6wno do-
Swiadczalne, jak i kliniczne, $wiadcza o odwracal-
no$ci obrazu TIC, ktoérej stopien wydaje sie zale-
zeé od wyjSciowego zaawansowania kardiomiopatii
[1, 17]. Tomita i wsp. [34] u 22-letniej chorej z ob-
jawowa kardiomiopatig rozstrzeniowa w badaniu
biopsyjnym, wykonanym rok po skutecznym zabiegu
RFCA (przeprowadzonym z powodu czestoskurczu
przedsionkowego), odnotowali cechy masywnego
zwloknienia mie$nia sercowego, pomimo remisji
cech TIC w obrazie klinicznym 1 echokardiografi-
cznym. Autorzy sugeruja, iz u pacjentow bedacych
w zaawansowanych stadiach TIC (identyfikowanych
klinicznie jako grupa z wyjSciowo wysoka klasg
NYHA iznacznie upo$ledzong czynnoS$ciag lewej ko-
mory) moga wystapi¢ zmiany w histoarchitektoni-
ce mie$nia sercowego, nieodwracalne pomimo usu-
niecia czynnika sprawczego, jakim jest tachykardia
[17, 34]. Podobna zalezno$¢ autorzy niniejszej pracy
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Rycina 5. Zapis elektrokardiograficzny dwéch czestoskurczéw przedsionkowych zarejestrowanych u tego samego
chorego. Zwraca uwage rézna czestos¢ i nieco odmienna morfologia zatamkéw P w obu zapisach; |, ll, lll, aVR, aVL,
aVF, V1-V6 — odprowadzenia standardowego przezklatkowego elektrokardiogramu

Figure 5. Electrocardiographic tracings of two episodes of atrial tachycardia recorded in the same patient. Note slight
differences in P-wave morphology and different rates of the arrhythmias; I, II, lll, aVR, aVL, aVF, V1-V6 — leads of the

standard transthoracal electrocardiogram

Tabela 1. Przebieg zabiegdw ablacji pragdem

o wysokiej czestotliwosci u chorych z ektopowym
czestoskurczem przedsionkowym po zapaleniu
miesnia sercowego

Table 1. Course of radiofrequency catheter
ablation procedures in patients with ectopic
atrial tachycardia and myocarditis

Czas zabiegu  Czas fluoroskopii Liczba
[min] = SD [min] = SD aplikacji = SD
131,2 £ 21,7 6,0 + 6,2 72+ 33

(100-150) (19-30) (5-12)

stwierdzili w badanej grupie chorych — u pacjenta
z wyj$ciowo najbardziej zaawansowanym uposledze-
niem czynno$ci skurczowej lewej komory nie na-
stapil powro6t do normy (pomimo istotnej poprawy).
Obserwacje te podkreslaja role mozliwie wczesne-
go zidentyfikowania arytmii jako czynnika spraw-

czego kardiomiopatii i1 jego usuniecia. OkreSlenie
przyczyny kardiomiopatii moze by¢ trudne u cho-
rych z wspolistniejacymi/podejrzewanymi innymi
chorobami serca i obecnym wyj$ciowym jego uszko-
dzeniem. Weryfikacje czynnika etiologicznego, kto6-
ra pozwolitaby unikna¢ pulapki tautologicznej, kom-
plikuje fakt, ze uporczywa, dtugotrwata lub przebie-
gajaca z szybka odpowiedzig komor arytmia per se
moze by¢ przyczyna roznorodnych zmian histolo-
gicznych komor, m.in. mogacych na$ladowac sta-
dium zej$ciowe stanu zapalnego mie$nia sercowe-
go [35].

Zagadnienie zwigzku tachyarytmii nadkomoro-
wych z przebytym zapaleniem mie$nia sercowego
jest powszechnie omawiane w literaturze, natomiast
niektorzy autorzy dowodza, iz powodem znaczne-
go odsetka tachyarytmii nadkomorowych jest zapa-
lenie przedsionkéw, w czesci przypadkow izolowa-
ne, bez obecno$ci histologicznych cech stanu zapal-
nego w komorach serca [36, 37].
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Tabela 2. Klasa czynnosciowa wedtug klasyfikacji NYHA oraz parametry echokardiograficzne lewej

komory w analizowanej grupie pacjentow

Table 2. Functional NYHA class and echocardiographic parameters of left ventricle in the analyzed group

NYHA = SD  LVEF (%) = SD LVESD [mm] = SD LVEDD [mm] + SD
Przyjecie do kliniki 2,33 +0,6 34,3 = 2,1 39,7 £0,6 60,0 = 1,7
(2-3) (32-36) (39-40) (59-62)
Kontrolna biopsja 2,33+0,6 35,0 £ 3,0 39,3 +1,1 59,3 + 5,1
(po 6 tygodniach) (2-3) (32-38) (38-40) (55-65)
Obserwacja 3-miesieczna 1,0 + 0% 50,7 + 4,0* 34,3+1,5% 53,0 + 1,0%
po RFCA (47-55) (33-36) (52-54)

*p = 0,05 vs. wartos¢ przy przyjeciu do kliniki; *p < 0,05 vs. wartos¢ przy przyjeciu do kliniki; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzu-
towa lewej komory; LVESD (end-systolic diameter of the left ventricle) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory; LVEDD (end-diastolic diameter
of the left ventricle) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; RFCA (radiofrequency catheter ablation) — ablacja pradem o wysokiej czestotli-

wosci

U 2 pacjentow w badanej grupie w przedsion-
ku prawym (u drugiego chorego takze w lewym)
autorzy odnotowali obecno$§¢ obszaréw o niskiej
amplitudzie sygnaléow, sugerujacych posrednio
uszkodzenie mie$niowki przedsionkow, by¢ moze
przez proces zapalny. Jednak mimo istnienia takiej
mozliwoSci, ani obszary te, ani ich strefa granicza-
ca ze zdrowa $ciang przedsionkow (borderline zone),
nie byly u badanych chorych substratem petli po-
budzenia nawrotnego, nie mozna jednak wykluczyé
zapalenia jako przyczyny powstania ognisk ektopo-
wych. Proces zapalny zapewne nie ogranicza sie
jedynie do mie$nia komoér, ale dotyczy rowniez
mieénia przedsionkow. Klinicznie istotne jest, czy
chorych z aktywnym zapaleniem serca 1 wspolist-
niejaca arytmia, jako dwiema komponentami przy-
czyniajacymi sie do rozstrzeni, nalezy leczy¢ jedno-
czes$nie, tzn. czy nalezy wdrozyc¢ leczenie przeciw-
zapalne 1 podjac probe RFCA, czy tez powinno sie
postepowac jak w opisanych przez autoréw przypad-
kach. Autorzy niniejszej pracy w pierwszej kolejno-
Sci leczyli zapalenie, a nastepnie, po udokumentowa-
niu jego regresji, podejmowali probe przyczynowe-
go leczenia arytmii. Taki schemat postepowania
wynikal z obaw, ze wykonanie inwazyjnego bada-
nia elektrofizjologicznego w ostrej fazie zapalenia
moze wiazac sie z wiekszym ryzykiem powikian,
w tym perforacji. Wigzal sie takze z watpliwo$cia-
mi, czy skuteczne przyczynowe leczenie stanu za-
palnego nie spowoduje ustapienia arytmii. Na pod-
stawie przedstawionego materialu mozna jedynie
stwierdzié, ze skuteczne leczenie immunosupresyj-
ne procesu zapalnego nie spowodowalo ustgpienia
czestoskurczu ani istotnej poprawy czynnos$ci skur-
czowe] lewej komory. Autorzy nie potrafig odpowie-
dzie¢ na pytanie, czy zabiegi ablacji wykonywane
w ostrej fazie, bylyby rownie bezpieczne jak zabie-
gi wykonane w trybie odroczonym.

Niewiele prac porusza problem wspoélistnienia
TIC z kardiomiopatig rozstrzeniowa o innej etiolo-
gii. Fenelon wsp. [1] oraz Luchsinger 1 wsp. [17]
odroznili ,,czysta” postaé TIC od postaci wspotist-
niejacej z wyjSciowym upo$ledzeniem kurczliwo§ci
lewej komory, spowodowanej innymi chorobami
serca. Autorzy ci sugerujg podjecie proby leczenia
arytmii nawet wobec obecno$ci innych przyczyn
kardiomiopatii (np. przebytego zawatu serca), wska-
zujac na mozliwo$¢ wspoiwystepowania wielu czyn-
nikéw etiopatogenetycznych uszkodzenia serca
[17]. Niniejsza praca jest pierwszym doniesieniem
na temat terapii arytmii u chorych ze skutecznie le-
czonym aktywnym zapaleniem mie$nia sercowego.

Ablacja pradem o wysokiej czestotliwosci jest
skuteczng 1 bezpieczng metoda leczenia chorych
z ektopowym, ,idiopatycznym” czestoskurczem
przedsionkowym [38, 39]. W nowszych publikacjach
zawarto informacje o korzystnych efektach leczenia
chorych z ta arytmia za pomoca systemu mapowania
elektro-anatomicznego CARTO [40, 41]. Dane uzy-
skane przez autorOw niniejszej pracy wskazuja na
bezpieczenstwo i skuteczno$é tej metody takze w le-
czeniu chorych z EAT po zapaleniu miesnia serco-
wego, u ktorych stwierdzono dyskunkcje skurczowsa
lewej komory.

Whnioski

1. Ablacja pradem o wysokiej czestotliwos$ci
z uzyciem metody elektro-anatomicznej jest
bezpieczng 1 skuteczng metoda leczenia cho-
rych z ektopowym czestoskurczem przedsion-
kowym i zapaleniem mie$nia sercowego z dys-
funkcja lewej komory.

2. Skuteczna ablacja przyczynia sie do istotnej re-
gresji cech tachyarytmicznej kardiomiopatii
rozstrzeniowej.
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Streszczenie

Wstep: Kardiomiopatia tachyarytmiczna (TIC) jest potencjalnie odwracalnym uszkodzeniem
serca, ktorego przyczynq jest uporczywa tachyarytmia. Celem pracy jest ocena przebiegu
1 skutecznosci zabiegow ablacji prgdem o wysokiej czestotliwosci (RFCA) w leczeniu chorych
z uporczywym ektopowym czestoskurczem przedsionkowym (EAT) i uposledzong czynnoscig
lewej komory, po przebytym zapaleniu miesnia sercowego oraz ocena wplywu skutecznej abla-
cji na przebieg kardiomiopatii w obserwacji odlegley.

Material i metody: Ocenie poddano zabiegi ablacji oraz ich wplyw na dalszy przebieg TIC
u 3 kolejnych pacjentow (1 kobieta, wiek sr. 35,0 = 26 lat) z ustawicznymi EAT przyjetych
w celu wykonania inwazyjnego badania elektrofizjologicznego (EPS) wszystkich RFCA
w 3-miesieczne] obserwacyi. U wszystkich chorych rozpoznano zapalenie miesnia sercowego
potwierdzone za pomocg biopsji endomiokardialnej. U pacjentow stwierdzono cechy zastoino-
wej niewydolnosci serca (NYHA sr. 2,3 + 0,6) z frakcjg wyrzutowq lewej komory, jej wymia-
rami koncowoskurczowym i koncoworozkurczowym odpowiednio 34,3% =+ 2,1; 39,7 = 0,6
1 60,0 = 1,7 mm. Chorych, po wykonaniu EPS, poddano zabiegow: ablacji EAT z uzyciem
systemu CARTO.

Wyniki: Zabiegi RFCA byly skuteczne u wszystkich chorych, nie zanotowano zadnych powiklan.
U 1 pacjenta z podejrzeniem nawrotu wykonano ponowny zabieg RFCA, usuwajgc ognisko ektopii
0 innej niz pierwotnie lokalizacji. Trzy miesigce po zabiegu wszystkich chorych ponownie zakwali-
fikowano do I klasy wediug NYHA, u 2 0sob uzyskano normalizacje frakcji wyrzutowej lewej
komory, u 1 — znaczng poprawe z istotng redukcjg wymiarow komory (p < 0,05).

Whioski: Zabieg RFCA jest skuteczng i bezpieczng metodg leczenia EAT u chorych z dys-
funkcjq lewej komory po przebytym zapaleniu miesnia sercowego. Skuteczna ablacja przyczy-
nia sie do istotnej regresji obrazu kardiomiopatii. (Folia Cardiol. 2004; 11: 131-141)

kardiomiopatia tachyarytmiczna, ablacja pradem o wysokiej czestotliwoSci,
ektopowy czestoskurcz przedsionkowy, zapalenie mie$nia sercowego
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