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Przezskórna ablacja RF

Wstęp

W połowie lat 80. udane eksperymenty na zwie-
rzętach (Huang, 1985) stały się zapowiedzią wpro-
wadzenia prądu o częstotliwości radiowej (RF) do
interwencyjnej elektrofizjologii serca [1]. Zanim do
tego doszło, pierwsze doświadczenia kliniczne
w przezskórnym wybiórczym niszczeniu fragmen-
tów mięśnia sercowego uzyskano wykorzystując
energię prądu stałego (DC). Pionierem stosowania
tej metody w Polsce jest Drzewiecki i wsp. (1982) [2].
Prąd stały, jako źródło energii potrzebnej do ablacji,
szybko zastąpiono prądem zmiennym o częstotliwo-
ści radiowej. Początkowo zabiegi polegały na ablacji
łącza przedsionkowo-komorowego [3], ale w szybkim
tempie skoncentrowano wysiłki na wybiórczym nisz-
czeniu arytmogennego podłoża. W Polsce zastoso-
wanie kliniczne ablacji prądem o częstotliwości ra-
diowej w leczeniu zaburzeń rytmu jest zasługą Wal-
czaka i wsp. (1992) [4].

W ostatnich latach ablacja prądem RF osiągnęła
tak dużą skuteczność, że w niektórych krajach rocz-
na liczba usuwanych arytmii przekracza liczbę wy-
krywanych przypadków. Taka tendencja jest możli-
wa dzięki wysokiej skuteczności metody w połącze-
niu z jej szybkim rozprzestrzenianiem. W Stanach
Zjednoczonych roczna liczba zabiegów wzrosła
z 1000 w 1990 roku do 55 000 w 1994 roku [5].

Definicja i opis metody

Ablacja znaczy „odjęcie”, „amputacja” lub
„zniszczenie”. Zabieg ablacji polega na zamierzo-
nym i wybiórczym zniszczeniu fragmentu tkanki
serca, który ma działanie arytmogenne. Może to być
podłoże dla częstoskurczu nawrotnego (m.in. obszar
lub szlak o zwolnionym przewodzeniu, dodatkowy
szlak o szybkim przewodzeniu, fragment układu
bodźcoprzewodzącego) oraz częstoskurczu wywo-
łanego patologicznym automatyzmem lub potencja-
łami następczymi.

W czasie zabiegu prąd zmienny przepływa pomię-
dzy cewnikiem-elektrodą ablacyjną a elektrodą roz-
praszającą, którą umieszcza się na skórze grzbietu
chorego. Ze względu na znaczną różnicę powierz-

Miejsce przezskórnej ablacji
prądem o częstotliwości radiowej
w leczeniu zaburzeń rytmu serca

chni obu elektrod gęstość prądu jest największa na
styku elektrody wewnątrzsercowej z sierdziem.
Prąd wywołuje w tkance efekt termiczny, prowadząc
do martwicy skrzepowej [6, 7]. Zasięg uszkodzenia
tkanki zależy od natężenia prądu (a bezpośrednio
— od temperatury) i czasu oddziaływania energii.
Obecnie używane urządzenia do ablacji umożliwiają
kontrolę wszystkich parametrów fizycznych istot-
nych dla skuteczności i bezpieczeństwa zabiegu.
„Punktowy” charakter uszkodzenia (5–10 mm śred-
nicy) w wyniku działania prądu o częstotliwości ra-
diowej narzuca konieczność precyzyjnej lokalizacji
elektrody w bezpośrednim sąsiedztwie struktur,
które chcemy zniszczyć. Sprawia to, że zabieg abla-
cji jest metodą żmudną, wymagającą niekiedy wie-
logodzinnej manipulacji i długiego czasu ekspozycji.

Porównanie z innymi metodami
leczenia zaburzeń rytmu serca

W leczeniu częstoskurczu do niedawna stoso-
wano jedynie metody leczenia objawowego. Wpro-
wadzenie operacji, a następnie przezskórnej ablacji
prądem RF pozwala coraz częściej na leczenie przy-
czynowe.

Nadal dominuje jednak farmakoterapia. Leki
antyarytmiczne, nierzadko skuteczne w przerywa-
niu napadu częstoskurczu, okazują się nieskutecz-
ne w zapobieganiu nawrotom. Ponadto wykazują
wiele działań niepożądanych. Koszt ich stosowania
jest wysoki. Wynika to m.in. z kolejnych hospitali-
zacji, specjalistycznych badań i wizyt ambulatoryj-
nych, potrzebnych do ustalenia skutecznego leku
(lub leczenia skojarzonego), jego dawki, kosztu rocz-
nej (wieloletniej terapii), leczenia powikłań (np. nad-
czynności tarczycy).

W przypadkach niepoddających się farmakote-
rapii cenną możliwością okazało się leczenie chirur-
giczne. Jego zaletą jest radykalny charakter i trwa-
łość wyników, wadami — wysokie koszty, torako-
tomia i związane z nią ryzyko powikłań, dłuższy
okres rekonwalescencji i mała dostępność metody.
Do momentu wprowadzenia przezskórnej ablacji
leczenie to było metodą z wyboru w przypadkach
częstoskurczu opornego na farmakoterapię.
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Stymulacja antyarytmiczna, stosowana w przy-
padkach „nadkomorowego” częstoskurczu nawrot-
nego, w Polsce nie odegrała istotnej roli jako meto-
da przerywania napadu. Po wprowadzeniu ablacji
prądem RF zaniechano jej również w świecie. Ten
rodzaj leczenia nie eliminuje przyczyn zaburzeń ryt-
mu, stwarza zagrożenie wywołania nowych, groź-
niejszych arytmii, wiąże się z względnie wysokim
kosztem stymulatorów i kolejnych wizyt kontrol-
nych. Natomiast nadal z korzyścią stosowana jest
stymulacja przezprzełykowa w celu przerywania
długotrwałych napadów, np. trzepotania przedsion-
ków. Na tle wymienionych metod przezskórna abla-
cja prądem o częstotliwości radiowej wykazuje wie-
le zalet, z których najważniejsze to: radykalny cha-
rakter (usuwa przyczynę częstoskurczu), niewiel-
kie ryzyko powikłań i bardzo duża skuteczność (nie-
rzadko 90–100%), krótki okres hospitalizacji i re-
konwalescencji, większa poprawa jakości życia w po-
równaniu z farmakoterapią, bezpośredni koszt niż-
szy od leczenia operacyjnego, całkowity koszt le-
czenia wielokrotnie niższy od farmakoterapii (w Wiel-
kiej Brytanii zwrot kosztów leczenia następuje po
6 latach) [8–12].

Powikłania

Obecnie ablację prądem RF należy uznać za za-
bieg bezpieczny. Jej niepożądane następstwa, któ-
re stwierdzano głównie w pierwszych latach stoso-
wania tej metody, należy uwzględnić w wypadku za-
biegów planowanych ze względu na poprawę kom-
fortu życia pacjenta. W latach 1987–1992, tj., w okre-
sie zdobywania doświadczeń i stosowania urządzeń
prototypowych lub zaadaptowanych (MERFS, 1993),
zdarzały się nieliczne przypadki zatorów mózgo-
wych lub płucnych, perforacji serca, tamponady
serca, zawałów serca, a nawet przypadki śmiertelne
[8, 13]. Znaczny postęp technologiczny, który dopro-
wadził do wypracowania optymalnej powierzchni
elektrod, ułatwienia poruszania cewnikiem i auto-
matycznej regulacji mocy generatora na podstawie
pomiaru temperatury, sprawił, że całkowity odse-
tek powikłań waha się w granicach 0,7–8%, śred-
nio wynosi około 4% [14–16].

Narażenie na promieniowanie
rentgenowskie

Jedynym powszechnie przyjętym sposobem
uwidaczniania elektrod podczas ablacji jest fluoro-
skopia. W czasie pojedynczego zabiegu największą
dawkę promieniowania otrzymuje chory, jednak le-
karz, wykonując wiele zabiegów w ciągu roku, jest

zagrożony większą dawką łączną. Każda godzina
promieniowania rentgenowskiego o natężeniu typo-
wym dla fluoroskopii zwiększa o 0,1% ryzyko za-
chorowania na nowotwór złośliwy, a także wnosi
ryzyko defektu genetycznego w 20 przypadkach na
milion urodzeń. Dla pacjenta jest to ryzyko małe
w porównaniu z powikłaniami, jakie niesie choro-
ba wymagająca ablacji lub inne metody leczenia
(farmakoterapia, chirurgia); dla lekarza ryzyko to
jest na tyle istotne, że należy je uwzględnić przy
doborze aparatury rentgenowskiej, planowaniu
liczby zabiegów przypadających na pojedynczego
operatora i zapewnianiu właściwej opieki zdrowot-
nej [17, 18]. Obecnie w fazie badań klinicznych są
systemy lokalizujące cewniki wewnątrz serca
z ograniczonym użyciem promieni rentgenow-
skich. Na uwagę zasługują dwa systemy: impedan-
cyjny (Localisa System, Uniwersytet w Utrecht,
F. Witkampf) i elektromagnetyczny. Zaletą pierw-
szego jest to, iż nie wymaga on specjalnych elek-
trod ani dodatkowych czujników wewnątrzserco-
wych. Drugi wymaga specjalnej elektrody z ma-
gnetoelektrycznym czujnikiem na końcu. Systemy
te są uzupełnieniem fluoroskopii, a nie zastępują
metod tradycyjnych.

Personel i wyposażenie pracowni [19]

Zabieg ablacji wymaga obecności dwóch leka-
rzy. Operator wykonujący ablację powinien w pełni
samodzielnie przeprowadzić i zinterpretować inwa-
zyjne badanie elektrofizjologiczne oraz maping we-
wnątrzsercowy. Oznacza to umiejętność bezpiecz-
nego nakłuwania i kaniulacji naczyń, posługiwania
się cewnikami, umieszczania ich w pożądanych
miejscach jam serca, przeprowadzania stymulacji
diagnostycznej i przerywania arytmii. Lekarz ten
musi nie tylko posiadać gruntowne wykształcenie
elektrofizjologiczne, ale także wykazywać dosko-
nałą wiedzę z zakresu szczegółowej anatomii naczyń
obwodowych i serca. Ponadto lekarz wykonujący
ablację musi być kompetentny w rozpoznawaniu
powikłań cewnikowania serca (w tym ablacji) i po-
dejmowaniu natychmiastowej pomocy w wypadku
zatrzymania krążenia lub oddechu, spadku ciśnie-
nia tętniczego, perforacji serca, tamponady serca lub
kurczu tętnicy wieńcowej. Lekarz o takim wykształ-
ceniu może też bezpośrednio nadzorować wykony-
wanie ablacji przez innego lekarza, szkolącego się
w elektrofizjologii lub kardiologii interwencyjnej.
Drugi lekarz kontroluje i ocenia zapisy elektrofizjo-
logiczne oraz określa położenie elektrody ablacyj-
nej. Może też obsługiwać generator prądu o często-
tliwości radiowej.
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W skład personelu biorącego udział w zabiegu
powinny wchodzić dwie pielęgniarki (albo pielęgniar-
ka i technik). Jedna z nich asystuje operatorowi w przy-
gotowaniu zabiegu, podaje leki i monitoruje życiowe
parametry pacjenta (tętno, oddechy, ciśnienie tętni-
cze, wysycenie krwi tętniczej tlenem); druga —
nadzoruje działanie aparatury wchodzącej w skład
podstawowego wyposażenia pracowni, tj. aparatu-
rę rentgenowską i rejestrator elektrofizjologiczny.

Wspomniane elementy wyposażenia (rentge-
nowskie i elektrofizjologiczne) powinny być jak naj-
lepszej jakości i zapewniać jak najlepszy obraz. Od
tego zależy szybkość i dokładność ruchów operato-
ra, a tym samym całkowity czas promieniowania
rentgenowskiego. Ponadto w wyposażeniu pracowni
elektrofizjologicznej musi znajdować się defibryla-
tor, aparat do prowadzenia sztucznego oddychania
(AMBU), źródło tlenu i zestaw do odbarczania osier-
dzia w przypadku tamponady. O przeprowadzanym
zabiegu powinni być powiadomieni anestezjolog
i chirurg, aby w razie poważnych powikłań, udzie-
lić stosownej pomocy.

Kolejnym urządzeniem, niezbędnym do prze-
prowadzenia ablacji, jest generator prądu o często-
tliwości radiowej. Musi być on wyposażony w czu-
łe mierniki oporności i natężenia prądu przepływa-
jącego w czasie ablacji. Bardzo pożądaną opcją jest
obwód kontrolujący temperaturę tkanki i automa-
tycznie dostosowujący moc urządzenia do zaprogra-
mowanej temperatury.

Szczegółowe wskazania
do leczenia metodą ablacji prądem RF

Pierwszymi osobami leczonymi metodą ablacji
byli chorzy z zaburzeniami rytmu zagrażającymi
życiu lub opornymi na farmakoterapię. Wraz z ro-
snącym doświadczeniem i malejącym odsetkiem
powikłań ablacji, zabiegom poddawano coraz wię-
cej chorych z łagodniejszymi postaciami zaburzeń
rytmu, jednak takich, u których istniała potrzeba
leczenia antyarytmicznego. Kolejnym krokiem było
objęcie wskazaniami osób z dodatkowym szlakiem
przedsionkowo-komorowym bez objawów klinicz-
nych, jeśli uprawiały wyczynowo sport albo wyko-
nywały jeden ze szczególnych zawodów.

Wskazania do ablacji dotyczą zwłaszcza cho-
rych:
— którzy przebyli nagłe zatrzymanie krążenia

w wyniku tachyarytmii usuwalnej tą metodą;
— którzy mają częstoskurcz ustawiczny lub upor-

czywie nawracający mimo farmakoterapii;
— u których częstoskurcz wywołuje znaczną hi-

potonię, obrzęk płuc lub objawy zespołu MAS;

— wykazujący poważne objawy niepożądane lub
powikłania w przebiegu farmakoterapii;

— wykonujący pracę, w czasie której napad aryt-
mii zagraża ich życiu.

Do grupy osób ze szczególnymi wskazaniami nale-
ży zaliczyć dzieci, kobiety w okresie prokreacji,
osoby starsze oraz chorych z innymi schorzeniami,
np. dychawicą oskrzelową.

Poniżej zostaną omówione jednostki lub zespo-
ły kliniczne, w których ablacja okazała się skuteczną
i bezpieczną metodą leczenia, a także zaburzenia
rytmu, dla których trwają próby ustalenia celowo-
ści zastosowania ablacji [22].

Wskazania do zastosowania ablacji podzielono
na trzy kategorie:
— kategoria I: okoliczności, w których eksperci są

zgodni, że ablacja jest najkorzystniejszym spo-
sobem leczenia, a ryzyko choroby (lub lecze-
nia innego niż ablacja) znacznie przewyższa
ryzyko powikłań ablacji;

— kategoria II: okoliczności, w których często
wykonuje się ablację, jednak eksperci nie są
zgodni, czy w każdym przypadku ablacja jest
najkorzystniejszym sposobem leczenia;

— kategoria III: eksperci są na ogół zgodni, że
w tych sytuacjach ablacja nie jest najkorzyst-
niejszym sposobem postępowania lub ryzyko
powikłań ablacji przewyższa ryzyko groźnych
dla życia następstw arytmii.

Dodatkowy szlak przedsionkowo-
-komorowy o szybkim przewodzeniu

Z obecnością dodatkowego szlaku przedsionko-
wo-komorowego o szybkim przewodzeniu wiąże się
skłonność do trzech różnych arytmii (nawrotnego
częstoskurczu przedsionkowo-komorowego, trze-
potania lub migotania przedsionków oraz migotania
komór) [23].

W wypadku występowania częstoskurczu (orto-
dromowego lub antydromowego) zniszczenie prze-
wodzenia szlakiem dodatkowym jest leczeniem przy-
czynowym i pozwala uwolnić chorego od arytmii.

Ablacja dodatkowego szlaku, zmieniając właści-
wości elektrofizjologiczne serca, może również po-
średnio przeciwdziałać wystąpieniu napadu migota-
nia przedsionków. W wypadku, kiedy jednak ono
wystąpi, skuteczny zabieg przeciwdziała krańcowo
szybkiemu rytmowi komór.

Krótki okres refrakcji dodatkowego szlaku
w kierunku zstępującym stwarza zagrożenie prze-
noszenia szybkich rytmów przedsionkowych bez-
pośrednio do komór i uważany jest za czynnik za-
grożenia nagłą śmiercią arytmiczną [24].
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Techniczne szczegóły ablacji prądem RF zależą
od właściwości drogi dodatkowej i jej położenia
w sercu. W wypadku istnienia przewodzenia w kie-
runku zstępującym położenie szlaku (jego ujścia ko-
morowego) można ocenić w czasie rytmu zatokowe-
go na podstawie szczegółów morfologicznych i za-
leżności czasowych elektrogramu oraz znajdując sy-
gnał aktywacji pęczka przedsionkowo-komorowego.
Godne polecenia jest monitorowanie zarówno sygna-
łu dwubiegunowego, jak i jednobiegunowego.

Szlak dodatkowy, który przewodzi tylko w kie-
runku wstecznym, można zlokalizować w czasie
częstoskurczu przedsionkowo-komorowego, mapu-
jąc sygnał dwubiegunowy w pobliżu pierścienia mi-
tralnego (szlak lewostronny), trójdzielnego (szlak
prawostronny) lub przegrody (szlak przegrodo-
wy). Mapowanie można również przeprowadzić,
kiedy stymulacją komory ujawniamy przewodzenie
(wsteczne) przez dodatkowy szlak.

Dostęp do szlaków prawostronnych uzyskuje
się z dostępu poprzez żyłę udową, szyjną we-
wnętrzną lub podobojczykową [25].

W celu uzyskania dostępu do lewostronnych
szlaków stosuje się dwie różne techniki, które
w trudnych przypadkach mogą się uzupełniać. Bar-
dziej rozpowszechniony jest dostęp transaortalny
przez nakłucie tętnicy udowej. W tych przypadkach
częściej mapuje się ujście komorowe dodatkowego
szlaku. Drugi sposób wykorzystuje technikę trans-
septalną, co pozwala na mapowanie zwłaszcza ujścia
przedsionkowego dodatkowego szlaku [26]. Obydwa
sposoby są porównywalne pod względem skutecz-
ności niszczenia dodatkowego szlaku, całkowita licz-
ba powikłań wydaje się większa w technice trans-
aortalnej, co może mieć związek z większym roz-
powszechnieniem tej metody [27–33]. Największe
znaczenie mają doświadczenie i rozwaga operato-
ra. W ablacji szlaków przegrodowych, w zależności
od ich przebiegu, wykorzystuje się zarówno dojście
prawo-, jak i lewostronne.

Skuteczność przezskórnej ablacji w niszczeniu
dodatkowych szlaków przewodzenia zależy od ich
położenia oraz ośrodka, z którego pochodzą dane.
W wypadku szlaków lewostronnych skuteczność
waha się w przedziale 86–100% z ryzykiem nawrotu
dochodzącym do 5% [30–32]. W wypadku dróg pra-
wostronnych dopiero po 2–3 zabiegach osiąga się
skuteczność równą 84–100%, ale odsetek nawrotów
może dochodzić nawet do 15–25%. W ablacji szla-
ków przednioprzegrodowych istnieje ryzyko wystą-
pienia nieodwracalnego bloku przedsionkowo-ko-
morowego, sięgające do 10% [34]. Niektóre szlaki
epikardialne można usunąć z dostępu poprzez za-
tokę wieńcową. Istnieją prawdopodobnie dodatko-

we szlaki, których nie można zniszczyć za pomocą
ablacji przezskórnej.

Istnieją zróżnicowane wskazania do ablacji prą-
dem RF u chorych z dodatkowym szlakiem przed-
sionkowo-komorowym [35, 36].

Poniżej przedstawiono wskazania do ablacji,
uwzględniając wspomniane kategorie:

Kategoria I
1. Chory z przebytym VF.
2. Chory z napadami migotania lub trzepotania

przedsionków przewodzonego do komór dodat-
kowym szlakiem, powodującego szybki rytm
komór — bez względu na dodatkową skłonność
do częstoskurczu przedsionkowo-komorowego.

3. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu
przedsionkowo-komorowego opornego na far-
makoterapię.

4. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu
przedsionkowo-komorowego, którym można
zapobiec lekami w wypadku wystąpienia pro-
arytmii, nietolerancji lub innych działań niepo-
żądanych.

Kategoria II
1. Chory z migotaniem przedsionków lub często-

skurczem przedsionkowo-komorowym wyzwo-
lonym w czasie badania elektrofizjologicznego
wykonanego z innego powodu.

2. Chory z preekscytacją, u którego nie występują
objawy, wykonujący zawód wymagający niena-
gannego zdrowia.

3. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu
przedsionkowo-komorowego, któremu można
skutecznie zapobiegać farmakologicznie.

Kategoria III
Chory, u którego nie występują objawy, lub

osoba skutecznie leczona antyarytmicznie, u której
położenie dodatkowego szlaku sugeruje duże ryzy-
ko uszkodzenia innych struktur (np. łącza p-k lub
tętnicy wieńcowej).

Dodatkowy szlak przedsionkowo-
-pęczkowy o wolnym przewodzeniu

w kierunku zstępującym

Dodatkowy szlak przedsionkowo-pęczkowy
jest repliką węzła p-k i prawej odnogi pęczka Hisa.
Wykazuje on cechy wolnego przewodzenia i krótki
okres refrakcji w kierunku zstępującym [37]. Szlak
ten jest podłożem dla jednej z dwu postaci często-
skurczu antydromowego. Ablacja prądem RF ujścia
przedsionkowego (zwykle łączy wolną ścianę pra-
wego przedsionka z komorą) lub komorowego (bli-
sko koniuszka) jest leczeniem przyczynowym.



63

Przezskórna ablacja RF

Dostęp do szlaku przedsionkowo-pęczkowego
uzyskuje się z żyły głównej dolnej.

Kategoria I
Chory z uporczywie nawracającymi napadami

częstoskurczu, mimo przewlekłej farmakoterapii.

Dodatkowy szlak przedsionkowo-
-komorowy o wolnym przewodzeniu

w kierunku wstecznym

Szlak ten występuje rzadko, jednak jego obec-
ność prowadzi do ustawicznego częstoskurczu
przedsionkowo-komorowego z długim odstępem
R-P. W tych przypadkach występują objawy kardio-
miopatii tachyarytmicznej. Ablacja prądem RF, zwy-
kle z dojścia prawostronnego, pozwala na przerwa-
nie częstoskurczu.

Biorąc pod uwagę, że leczenie farmakologicz-
ne zwykle jest nieskuteczne, często wykonuje się
ablację. Wskazania do ablacji:

Kategoria I
1. Chory z ustawicznym częstoskurczem i narasta-

jącą niewydolnością serca — wskazanie pilne.
2. Chory z częstoskurczem niepoddającym się

farmakoterapii.
3. Chory z częstoskurczem i współistniejącymi

jawnymi lub utajonymi zaburzeniami automa-
tyzmu lub wystąpieniem proarytmii.

Kategoria II
Chory z częstoskurczem poddającym się farma-

koterapii w wypadku wystąpienia proarytmii lub
z istotnymi skutkami ubocznymi.

Napadowy nawrotny częstoskurcz
przedsionkowo-węzłowy

Nadal nie poznano dokładnie fizjologii i patolo-
gii łącza p-k. Dla uproszczenia oparto się na mode-
lu złożonym z dwóch dróg węzłowych: „szybkiej”
i „wolnej” [38]. Droga szybka (lub wejście przed-
nio-górne do węzła przedsionkowo-komorowego)
przewodzi sprawnie w obu kierunkach, z tym, że
okres refrakcji w kierunku wstecznym jest krótki,
a dłuższy w kierunku zstępującym. Droga wolna (lub
wejście tylno-dolne do węzła przedsionkowo-komo-
rowego), przewodząc wolno w kierunku zstępują-
cym, wykazuje krótki okres refrakcji. Chociaż taki
model nie wyjaśnia licznych wątpliwości dotyczą-
cych napadowego nawrotnego częstoskurczu węzło-
wego, wynikające z niego wnioski sprawdziły się
w jego leczeniu sposobami niefarmakologicznymi,
w tym metodą ablacji [39–48]. Początkowo równo-

legle rozwijały się dwie metody ablacji, z których
każda obierała za cel inną z dróg węzłowych. Sku-
teczność zapobiegania napadom częstoskurczu była
w obu metodach podobna i przekraczała 90%. Wie-
loośrodkowe ankiety wykazały jednak, że powikła-
nia w postaci bloku całkowitego zdarzały się czę-
ściej w czasie ablacji drogi szybkiej, chociaż wyraź-
ny wpływ na wyniki miało doświadczenie ośrodka
[39, 46]. Obecnie w leczeniu napadowego nawrot-
nego częstoskurczu węzłowego metodą z wyboru
jest ablacja wolnej drogi, która w 100% zapobiega
nawrotom arytmii przy ryzyku bloku przedsionko-
wo-komorowego nieprzekraczającym 2% [47]. Do
określenia położenia drogi wolnej, a więc lokaliza-
cji elektrody ablacyjnej, wykorzystywane są kryte-
ria anatomiczne (ocena radiologiczna w różnych
płaszczyznach) i/lub elektrofizjologiczne, w tym
szczególne potencjały opisane przez różnych auto-
rów [41, 47, 48]. Celem zabiegu powinno być nie-
wyzwalanie częstoskurczu klasycznymi metodami
stymulacji (programowana, stopniowana, szybka)
i ustąpienie jego napadów. Nawroty występują w kil-
ku procentach przypadków, a ponowna ablacja dro-
gi wolnej jest możliwa i skuteczna.

W postępowaniu u chorych z częstoskurczem
przedsionkowo-węzłowym wyodrębniono następu-
jące kategorie wskazań:

Kategoria I
1. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu

opornymi na farmakoterapię.
2. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu,

którym można zapobiec lekami antyarytmicz-
nymi przy wystąpieniu proarytmii, nietoleran-
cji lub innych działań niepożądanych.

Kategoria II
1. Chory z napadowym częstoskurczem przed-

sionkowo-węzłowym wykrytym w czasie bada-
nia elektrofizjologicznego wykonywanego
z innego powodu.

2. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu,
któremu można skutecznie zapobiegać farma-
kologicznie.

Kategoria III
1. Chory ze sporadycznie występującymi napada-

mi częstoskurczu, które może on sam łatwo
przerwać zabiegami zwiększającymi napięcie
nerwu błędnego, niewymagającymi farmakote-
rapii.

2. Chory z tzw. podwójną drogą węzłową i poje-
dynczymi pobudzeniami nawrotnymi, u które-
go prawdopodobnie występują napady często-
skurczu, jednak nie udało się ich udokumen-
tować.
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Trzepotanie przedsionków

Uwzględniając kryteria elektrofizjologiczno-
anatomiczne, typowym trzepotaniem przedsion-
ków nazywa się szczególny rodzaj nawrotnego czę-
stoskurczu przedsionkowego, którego pętla obej-
muje cieśń pomiędzy żyłą główną dolną a pierście-
niem trójdzielnym. Jeśli przegroda międzyprzed-
sionkowa jest pobudzana z dołu do góry, trzepota-
nie określa się jako „przeciwne do ruchu wskazó-
wek zegara” (counterclockwise), a w elektrogramie
występują typowe ujemne fale F w odprowadze-
niach II, III i aVF. Jeśli pobudzenie przegrody po-
stępuje z góry na dół, trzepotanie nazywa się „zgod-
nym z ruchem wskazówek zegara” (clockwise), a fale
F w ww. odprowadzeniach są dodatnie. W obu przy-
padkach krążenie pobudzenia odbywa się przez
wspomnianą cieśń, która jest najwęższym elemen-
tem pętli.

Od niedawna powszechnie uważa się, że w le-
czeniu typowego trzepotania przedsionków metodą
z wyboru jest ablacja cieśni [49–53]. Zabieg taki
opiera się zwykle na kryteriach anatomicznych,
a jego skuteczność jest wysoka w wypadku uzyska-
nia dwukierunkowego bloku przewodzenia w jej
obrębie. Podczas 3-letniej obserwacji 95% osób nie
ma napadów trzepotania przedsionków [51]. Na
podstawie szerszego przeglądu piśmiennictwa moż-
na stwierdzić, że skuteczność ta jest niższa.

Typowe trzepotanie przedsionków trudniej
przerywać poprzez podawanie leku, łatwiej poprzez
stymulację przedsionków (przezprzełykową lub
endokawitarną). Jednak leczenie profilaktyczne
zwykle jest nieskuteczne. W wypadku uporczywie
nawracającego lub trwałego trzepotania przedsion-
ków (kategoria I) mimo farmakoterapii, istnieją uza-
sadnione wskazania do ablacji cieśni w celu stwo-
rzenia anatomicznej zapory dla typowego trzepota-
nia przedsionków.

Wskazania do ablacji u chorych z trzepotaniem
przedsionków:

Kategoria I
1. Chory z trzepotaniem przedsionków z szybkim

rytmem komór opornym na farmakoterapię.
2. Chory z objawowym trzepotaniem przedsion-

ków, którego napadom można zapobiec poprzez
stosowanie farmakoterapii przy wystąpieniu
proarytmii, nietolerancji lub innych działań nie-
pożądanych.

Kategoria II
1. Chory, u którego trzepotanie przedsionków jest

arytmią dominującą, ale poza tym występują
inne arytmie przedsionkowe, w tym migotanie
przedsionków.

2. Chory z objawowymi napadami trzepotania
przedsionków, któremu można skutecznie za-
pobiec poprzez stosowanie farmakoterapii.

Kategoria III
Chory, u którego trzepotanie przedsionków jest

niedominującą, a jedną z wielu arytmii przedsion-
kowych.

Ektopowy częstoskurcz
przedsionkowy

Ektopowy częstoskurcz przedsionkowy częściej
występuje u dzieci niż u dorosłych. U dzieci często-
skurcz może ustąpić spontanicznie, może mieć cha-
rakter napadowy, ustawiczny albo trwały. Ustawicz-
ny i trwały częstoskurcz prowadzi do kardiomiopatii
tachyarytmicznej. W większości przypadków ablacja
prądem RF jest skutecznym sposobem leczenia,
możliwym dzięki dokładnemu mapingowi jedno-
i dwubiegunowemu. W wypadku częstoskurczu na-
padowego dożylny wlew isoproterenolu może ułatwić
wywołanie częstoskurczu. Skuteczność ablacji prą-
dem RF waha się w granicach 80–100% [54].

Nawrotny częstoskurcz
przedsionkowy po atriotomii

Późnym powikłaniem operacji serca u osób,
u których wykonano atriotomię, może być często-
skurcz przedsionkowy. Wokół blizny lub wszytej łaty
krąży pobudzenie; częstoskurcz nawrotny zwykle nie
poddaje się farmakoterapii. Zabieg polega na utworze-
niu linii aplikacyjnej między blizną a anatomiczną ba-
rierą, np. pierścieniem trójdzielnym lub żyłą główną.
Ograniczeniem zabiegu mogą być wszczepione za-
stawki mechaniczne (groźba zaklinowania cewnika).
Ablacja skutecznie przerywa arytmię u 93% osób;
w 7% przypadków arytmia nawraca [53, 55].

Wskazania do ablacji u chorych z częstoskur-
czem przedsionkowym:

Kategoria I
1. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu

opornymi na farmakoterapię.
2. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu,

którym można zapobiec poprzez stosowanie
farmakoterapii przy wystąpieniu proarytmii,
nietolerancji lub innych działań niepożąda-
nych.

3. Chory z ustawicznym częstoskurczem, w prze-
biegu którego doszło do powiększenia sylwet-
ki serca.

Kategoria II
1. Chory z przewlekłym lub napadowym częstoskur-

czem z umiarkowaną częstością rytmu komór.
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2. Chory z częstoskurczem dobrze kontrolowa-
nym farmakoterapią.

Kategoria III
1. Chory, u którego częstoskurcz przedsionkowy

jest jedną z arytmii, a dominuje migotanie
przedsionków lub częstoskurcz wielokształtny.

2. Chory z częstoskurczem przedsionkowym, któ-
rego ognisko znajduje się w przedsionku, po
stronie sztucznej zastawki w ujściu żylnym, je-
śli mechanizm zastawki stwarza ryzyko zablo-
kowania elektrody ablacyjnej.

3. Chory ze sporadycznie występującymi „łagod-
nymi” napadami częstoskurczu, które nie wy-
magają żadnego leczenia antyarytmicznego.

Ogniskowe migotanie przedsionków

Migotanie przedsionków jest zbiorem różnych
jego postaci, związanych zarówno z mechanizmem,
miejscem powstania, jak i czynnikami usposabiają-
cymi i wyzwalającymi. Ważne jest wyodrębnienie
grupy chorych z tzw. ogniskowym migotaniem
przedsionków. U tych osób istnieje szansa znalezie-
nia ograniczonego „ogniska”, które wyzwala zarów-
no pobudzenia przedwczesne, częstoskurcz, niety-
powe trzepotanie, jak i migotanie przedsionków.
Ognisko to zwykle znajduje się w obrębie ujść żył
do serca, w tym żył płucnych [56, 57]. Chorzy
z ogniskowym migotaniem przedsionków mogą być
poddani skutecznemu i przyczynowemu leczeniu
ablacją prądem RF.

Wskazania do ablacji w grupie chorych z ogni-
skowym migotaniem przedsionków:

Kategoria I
Chory z objawowymi, opornymi na farmakote-

rapię, zwykle krótkotrwałymi, jednak nawracający-
mi wielokrotnie w ciągu doby, napadami częstoskur-
czu, trzepotania i migotania przedsionków, u których
występują monomorficzne „przedsionkowe” pobu-
dzenia przedwczesne.

Szybkie rytmy przedsionkowe
ze sprawnym przewodzeniem
przedsionkowo-komorowym

Modyfikacja lub ablacja łącza
przedsionkowo-komorowego

Całkowite przerwanie przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego albo zmniejszenie zdolności
przewodzenia przez łącze przedsionkowo-komoro-
we stosuje się tylko w wypadku takich przedsion-
kowych zaburzeń rytmu, których substrat jest roz-

siany w obrębie mięśnia przedsionków, a szybki
rytm komór upośledza sprawność serca, zwłaszcza
lewej komory, przepływ wieńcowy i mózgowy [58].
Do takich arytmii zalicza się migotanie przedsion-
ków (napadowe i utrwalone) oraz wieloogniskowy
częstoskurcz przedsionkowy.

Całkowity blok przedsionkowo-komorowy moż-
na spowodować aplikacją energii w obrębie łącza
przedsionkowo-komorowego z dojścia prawostron-
nego. U tych chorych, u których jest to niemożli-
we, postępowaniem z wyboru jest ablacja pęczka
Hisa z dostępu transaortalnego [59, 60]. Wykorzy-
stując obie techniki, blok całkowity można osiągnąć
w 100% zabiegów. Zabieg powinien być poprzedzo-
ny wszczepieniem stymulatora. Chorzy z utrwalo-
nym migotaniem przedsionków wymagają wówczas
stałej stymulacji w trybie VVIR. Osobom z migota-
niem napadowym wszczepia się stymulator dwuja-
mowy, który działa w trybie DDIR albo ma funkcję
automatycznej zmiany trybu (automatic mode switch-
ing) [61]. Niezależnie od rodzaju stymulatora zale-
ca się przez pierwszy miesiąc po ablacji utrzyma-
nie stymulacji VVI 90–100/min. Takie postępowa-
nie zapobiega występowaniu groźnych komorowych
zaburzeń rytmu [62].

Wskazaniem do modyfikacji przewodzenia
przedsionkowo-komorowego może być także czę-
stoskurcz przedsionkowy, którego punkt wyjścia
jest wyznaczalny, ale stan chorego nie pozwala na
przeprowadzenie dokładnego mapingu i wymaga
natychmiastowej interwencji. Innym przykładem
może być udokumentowana arytmia przedsionko-
wa, która występuje w postaci krótkotrwałych na-
padów i powoduje istotne objawy kliniczne, ale nie
daje się odtworzyć w czasie badania elektrofizjolo-
gicznego [63].

Odrębne wskazania występują u niektórych
chorych z kardiomiopatią przerostową, leczonych
elektrostymulacją serca. U takich chorych ablację
łącza przedsionkowo-komorowego przeprowadza
się w celu przejęcia całkowitej kontroli nad opóź-
nieniem przedsionkowo-komorowym za pomocą
stymulatora i ewentualnej ochrony komór przed
skutkami arytmii przedsionkowych (kategoria II).

Wyodrębniono następujące kategorie chorych
ze wskazaniem do modyfikacji lub ablacji łącza
przedsionkowo-komorowego:

Kategoria I
1. Chory z przewlekłą ww. arytmią przedsionkową

z szybkim rytmem komór, którego nie udaje się
zwolnić farmakoterapią.

2. Chory z przewlekłą arytmią przedsionkową,
u którego można uzyskać właściwy rytm ko-
mór, jednak istnieje zagrożenie proarytmią, po-
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gorszeniem kurczliwości serca lub skuteczny
lek nie jest tolerowany.

3. Chory z napadową arytmią przedsionkową, któ-
rej wystąpienie znacznie upośledza wydolność
serca, a nie można przewidzieć skuteczności
farmakoterapii.

Kategoria II
1. Chory z przewlekłą arytmią przedsionkową,

u którego można uzyskać farmakologiczną kon-
trolę rytmu komór i trzeba wszczepić stymu-
lator serca z powodu niezależnych wskazań
bądź z powodu pauz lub bradykardii spowodo-
wanych leczeniem farmakologicznym.

2. Chory z arytmią o dobrze określonym podło-
żu, u którego zabieg wybiórczy byłby długo-
trwały, a przez to nietolerowany z powodu złego
stanu ogólnego pacjenta.

3. Chory z utrwalonym migotaniem przedsion-
ków, na przemian z wolnym i szybkim rytmem
komór.

4. Chory ze stymulatorem DDD i częstoskurczem
w mechanizmie „niekończącej się pętli”; zmia-
na programu stymulatora powoduje utratę
optymalnych parametrów hemodynamicznych.

Kategoria III
1. Chory z napadowymi częstoskurczami o dobrze

określonym podłożu anatomicznym.

Częstoskurcz komorowy

W przeciwieństwie do częstoskurczów „nadko-
morowych”, w leczeniu których wyniki ablacji są
doskonałe, a odsetek powikłań znikomy, w aryt-
miach komorowych technika ta wykazuje general-
nie ograniczoną skuteczność. Dotyczy to szczegól-
nie choroby niedokrwiennej serca. Ablacja może być
postępowaniem z wyboru w wypadku wybranych
częstoskurczów o etiologii pozawieńcowej, omówio-
nych poniżej.

Częstoskurcz z drogi odpływu
prawej komory

Częstoskurcz ten występuje u osób bez jaw-
nej organicznej choroby serca. Rzadko jest to czę-
stoskurcz ustawiczny. U niektórych chorych wy-
siłek jest czynnikiem usposabiającym do wywoła-
nia długotrwałego częstoskurczu (typ I) lub nasi-
lenia liczby monomorficznych pobudzeń przed-
wczesnych (pojedyncze, pary) i wyzwalania nawra-
cającego krótkotrwałego częstoskurczu (typ II).
Ma on charakter „ogniskowy”, dzięki czemu w po-
szukiwaniu właściwego miejsca do ablacji można

wykorzystać analizę sygnału jednobiegunowego
oraz mapingu stymulacyjnego. Skuteczność abla-
cji przekracza 90%, a w niektórych ośrodkach się-
ga 100% [64–66].

Wskazania do ablacji podłoża arytmii z drogi od-
pływu prawej komory:

Kategoria I
1. Chory z częstoskurczem ustawicznym, opor-

nym na farmakoterapię.
2. Chory z częstoskurczem długotrwałym, ustę-

pującym w następstwie elektrowersji lub iniek-
cji leku.

3. Chory, u którego częstoskurcz (zwykle wyzwa-
lany wysiłkiem) powoduje utraty przytomno-
ści lub zasłabnięcia.

Kategoria II
1. Chory z licznymi pojedynczymi pobudzeniami

przedwczesnymi i sporadycznym krótkotrwa-
łym częstoskurczem, występującym zarówno
w spoczynku, jak i w czasie wysiłku.

2. Chory z licznymi pojedynczymi pobudzeniami
przedwczesnymi i obecnym przewodzeniem
wstecznym, opornymi na farmakoterapię.

Kategoria III
Chory z pojedynczymi monomorficznymi po-

budzeniami przedwczesnymi, które tłumi niewiel-
ki wysiłek.

Częstoskurcz „pęczkowy”
z lewej komory

Częstoskurcz pojawia się również u osób bez
jawnej organicznej choroby serca. Zwykle jego pod-
łoże znajduje się w okolicy koniuszka lewej komo-
ry. Wyznaczanie miejsca do ablacji opiera się na po-
szukiwaniu sygnału P (Purkinje), który jest obec-
ny zarówno w czasie rytmu zatokowego, jak i czę-
stoskurczu oraz mapingu stymulacyjnego. Skutecz-
ność ablacji dochodzi do 100% [66–69].

Wskazania do ablacji podłoża częstoskurczu
„pęczkowego”:

Kategoria I
1. Chory, u którego częstoskurcz ma charakter

ustawiczny.
2. Chory, u którego napady występują często, lub

napady nieliczne są długotrwałe i powodują
zaburzenia hemodynamiczne z zasłabnięciem.

Kategoria II
Chory, u którego częstoskurcz poddaje się far-

makoterapii, jednak dawka leku jest duża i istnieje
zagrożenie wystąpienia skutków ubocznych.
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Kategoria III
Chory z krótkotrwałymi, „wolnymi” napadami

częstoskurczu, niewymagającymi farmakoterapii.

Nawrotny częstoskurcz
po wentrykulotomii

Częstoskurcz bywa powikłaniem korekcji wady,
zwykle tetralogii Fallota. Strefa zwolnionego prze-
wodzenia powstaje albo w obrębie poddanej korek-
cji drogi odpływu, albo na obrzeżu blizny po wen-
trykulotomii. Od niedawna pojawiają się opisy uda-
nych ablacji tej postaci częstoskurczu [70, 71].

Częstoskurcz nawrotny
w obrębie układu Hisa-Purkinjego

Ta postać częstoskurczu występuje najczęściej
u chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową lub po
zawale serca oraz z cechami uszkodzenia układu
Hisa-Purkinjego (z istotnym wydłużeniem odstępu
HV). Kierunek w pętli pobudzenia jest zwykle taki,
że w czasie częstoskurczu zespoły QRS mają mor-
fologię bloku lewej odnogi pęczka Hisa, ponieważ
przewodzenie zstępujące odbywa się przez jego
prawą odnogę. Ze względu na dobrze określony
substrat, częstoskurcz można usunąć, wykonując
blok prawej odnogi pęczka Hisa [72, 73].

W tej grupie chorych nierzadko istnieją wska-
zania do przeszczepu serca.

Wskazania do ablacji, zwykle prawej odnogi
pęczka Hisa (i wszczepienia stymulatora):

Kategoria I
Chory z ustawicznymi lub nawracającymi dłu-

gotrwałymi częstoskurczami, ustępującymi
w następstwie elektrowersji lub iniekcji leku.

Kategoria II
Chory z częstoskurczem poddającym się farma-

koterapii, w wypadku pojawienia się proarytmii lub
skutków ubocznych, w tym nasileniem niewydolno-
ści serca.

Kategoria III
Chory ze wskazaniami do przeszczepu serca

i napadami krótkotrwałego częstoskurczu.

Częstoskurcz komorowy
u osób po zawale serca

Częstoskurcz ten ma prawie zawsze mechanizm
nawrotny. Jeżeli klinicznie przejawia się on jako czę-

stoskurcz monomorficzny, a chory dobrze go toleru-
je, to ablacja niesie małe ryzyko, a wynik leczenia
może być dobry. Istotą właściwego wyboru celu jest
potencjał śródrozkurczowy, a najlepszą metodą od-
różniania fałszywych potencjałów — analiza odstę-
pu postymulacyjnego. Ogólnie jednak, wyniki lecze-
nia pozawałowego częstoskurczu metodą ablacji są
niezadowalające (ankieta NASPE wykazała, że cał-
kowita skuteczność nie przekracza 54%) [74–76].

U chorych z częstoskurczem pozawałowym
istotna jest ocena stanu tętnic wieńcowych i stanu
anatomicznego lewej komory. Leczenie chirurgicz-
ne (pomosty aortalno-wieńcowe, krioablacja) jest
podstawową metodą postępowania.

Wskazania do ablacji obejmują chorych, u któ-
rych istnieją przeciwwskazania do operacji, albo
osoby już po operacji, u których częstoskurcz usta-
wiczny lub uporczywie nawracający jest wolny, mo-
nomorficzny i tolerowany przez chorego — są to
warunki zezwalające na podjęcie niełatwej ablacji.
Nawet po skutecznej ablacji trzeba rozważyć wska-
zania do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora.

Istnieją następujące kategorie wskazań do abla-
cji prądem RF u chorych z pozawałowym często-
skurczem komorowym:

Kategoria I
1. Chory z objawowymi napadami monomorficz-

nego częstoskurczu komorowego opornymi na
farmakoterapię.

2. Chory z objawowymi napadami częstoskurczu,
którym można zapobiec lekami antyarytmicz-
nymi, przy wystąpieniu proarytmii, nietoleran-
cji lub innych działań niepożądanych.

3. Chory z wszczepionym ICD i monomorficznym
częstoskurczem komorowym, który jest przy-
czyną częstych wyładowań urządzenia.

Kategoria II
1. Chory z napadami monomorficznego często-

skurczu komorowego samoograniczającego się,
dobrze tolerowanego, lub z napadami często-
skurczu dobrze kontrolowanego farmakoterapią.

2. Chory z licznymi, jednoogniskowymi pobudzenia-
mi przedwczesnymi (pojedyncze, pary, salwy).

Kategoria III
1. Chory z polimorficznym częstoskurczem ko-

morowym.
2. Chory z częstoskurczem komorowym spowo-

dowanym usuwalną przyczyną.
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