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Patofizjologia migotania przedsionkow to zwy-
kle 3-6 krazacych fal mikroreentry wytaczajacych
nie tylko mechaniczng prace przedsionkow, ale tak-
ze powodujacych zaburzenie racjonalnego sterowa-
nia czestoScia serca [1-4]. Wedtug Waldo [5] w za-
pisie dwubiegunowego odprowadzenia wewnatrz-
sercowego lub przetykowego mozna wyodrebnic 4
typy migotania przedsionkow istotnie roznigcych sie
stopniem zorganizowania pobudzenia elektryczne-
go (ryc. 1-4).

Przywrocenie rytmu zatokowego dokonuje sie
poprzez usuniecie fal mikroreentry. Umozliwia to
wezlowi zatokowemu ponowne przejecie kontroli
nad rytmem serca. Do wygaszenia fal mikroreen-
try dochodzi najczeSciej samoistnie dzieki wiasnym
mozliwo§ciom serca lub z pomoca farmakologiczng
(ryc. 5). Potwierdzili to Wang 1 wsp., wykazujac po
podaniu flekainidu, propafenonu lub prokainamidu
zmniejszenie iloSci krazacych fal mikroreentry tuz
przed ustapieniem migotania przedsionkéw [6].
Samoistne lub farmakologiczne wygaszenie kraza-
cych fal mikroreentry dokonuje sie w trudnym do
okre§lenia terminie [7-10]. Natychmiastowe wyga-
szenie krazacych fal mikroreentry mozna uzyskaé
kardiowersjg elektryczng serca, wykonana impul-
sem pradu jednokierunkowego [11-13]. Kardiower-
sja elektryczna wprowadza nagle w stan depolary-
zacji wiekszo$¢ migoczacych komorek przedsion-
kéw jednocze$nie. Usuwa to fale mikroreentry,
przywracajac tym samym kontrole wezta zatokowe-
go nad praca przedsionkéw 1 komor serca. Ten ko-
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rzystny efekt kardiowersji elektrycznej moze by¢
dlugotrwaty, jezeli przed kardiowersja oraz w dal-
szym postepowaniu wyeliminowane zostang czyn-
niki ulatwiajace powstanie 1 utrzymywanie sie mi-
gotania przedsionkéw [14, 15].

Dlaczego wykonuje sie kardiowersje
elektryczng migotania przedsionkow?

Migotanie przedsionkOw stanowi zagrozenie
dla zdrowia z kilku powodow. Pierwszy, najczestszy,
ale niegrozny, zwigzany jest z uczuciem kolatania
oraz generowanego przez kolatanie leku. Pozosta-
te powody maja juz wieksze znaczenie dla zdrowia
chorego.

Pow6d hemodynamiczny zwiazany jest z bra-
kiem udziatu przedsionkow w aktywnym wypelnia-
niu komo6r w czasie rozkurczu. Wazng role odgry-
wa skrocenie czasu szybkiego biernego napetnia-
nia, a takze nieregularno$¢ przyspieszonego ryt-
mu komor. W konsekwencji prowadzi to do zmniej-
szenia objeto$ci wyrzutowej serca [16—-20]. Mecha-
nizm ten ma szczego6lne znaczenie u 0so6b z istnie-
jaca juz, w momencie wystapienia migotania przed-
sionkow, upos$ledzong podatnoScia rozkurczowa
komor 1 z szybka, w czasie migotania, akcja komor.
Poniewaz upoS§ledzenie podatnoS§ci rozkurczowe;j
serca towarzyszy wadom zastawkowym, chorobie
niedokrwiennej serca oraz przerostowi mie$nia ser-
cowego, W tej grupie osdb migotanie przedsionkow
moze prowadzi¢ do zalamania hemodynamiki. W tym
pierwotnym zalamaniu hemodynamiki dochodzi do
spadku ci$nienia tetniczego, zastoju w krazeniu
plucnym; pacjent odczuwa ostabienie, dusznos$ci lub
bél w klatce piersiowe]j. Istnieja rowniez migotania
przedsionkow, ktérych kliniczng manifestacja jest
utrata przytomnos§ci. W niestabilnym hemodyna-
micznie migotaniu przedsionkow, jedyng formga le-
czenia pozostaje szybkie wygaszenie migotania
przedsionkow kardiowersja elektryczna.
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Ryc. 1. Jednoczesny zapis Il odprowadzenia powierzchniowego oraz dwubiegunowego odprowadzenia przetyko-
wego w czasie migotania przedsionkéw. W odprowadzeniu przetykowym z poziomu lewego przedsionka widoczny
typ | migotania przedsionkéw, okres$lany przez zmienng morfologie dajacych sie wyodrebni¢ zatamkow P z linig
izoelektryczng pomiedzy nimi. Szybko$¢ zapisu 50 mm/s.

Fig. 1. Simultaneous record of Il surface lead and bipolar esophageal lead during atrial fibrillation. In esophageal
lead from the left atrium level type | of atrial fibrillation is visible determined by variable morphology of P waves
being possible to separate, having isoelectric line between them. Recording speed — 50mm/s.
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Ryc. 2. Uktad odprowadzen zapisu jak na rycinie 1. Zapis przetykowy przedstawia typ |l migotania przedsionkow,
okreslany przez dajace sie wyodrebni¢ zatamki P o r6znej morfologii z oscylacjami pomiedzy nimi.

Fig. 2. Leads arrangement of the record as in Fig. 1. The esophageal record shows type Il of atrial fibrillation deter-
mined by P waves possible to separate with different morphology and with oscillations between them.
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Ryc. 3. Uktad odprowadzen zapisu jak na rycinie 1. Zapis przetykowy przedstawia typ Ill migotania przedsionkéw,
reprezentowany przez beztadne co do czasu pojawiania sie i ksztaftu wychylenia.

Fig. 3. Leads arrangement of the record as in Fig. 1. The esophageal record shows type lll of atrial fibrillation repre-
sented by the deflections chaotic in time and shape.
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Ryc. 4. Uktad odprowadzen zapisu jak na rycinie 1. Zapis przetykowy przedstawia typ IV migotania przedsionkow,
stanowiacy potaczenie typu | i lll migotania przedsionkéw. W pierwszej czesci beztadne wychylenia przechodzace
w wyraznie wyodrebnione zatamki P, z linig izoelektryczng pomiedzy nimi.

Fig. 4. Leads arrangement of the record as in Fig. 1. The esophageal record shows type IV of atrial fibrillation being
a combination of types | and Il of atrial fibrillation. In the first part, there are chaotic deflections passing to distinc-
tly separated P waves with the isoelectric line in between.
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Ryc. 5. Zapis momentu samoistnego ustgpienia migotania przedsionkéw poprzedzony przejsciem w bardziej zor-
ganizowang posta¢ migotania przedsionkéw (wzrost amplitudy P, wydtuzenie cyklu, pojawienie sie wyraznej linii
izoelektrycznej pomiedzy zatamkami P). Szybko$¢ zapisu 50 mm/s.

Fig. 5. Record of the moment of idiopathic (self) termination of atrial fibrillation preceded by passing into more
organized form of this fibrillation (increase of P-wave amplitude, cycle elongation, appearance of distinct isoelec-
tric line between P waves). Recording speed — 50 mm/s.

Poczatkowo stabilne hemodynamicznie migo-
tanie przedsionkow moze przej$¢ w stan niestabil-
no$ci. Powodem tej wtornej niestabilno$ci hemody-
namicznej moga by¢ dzialajace inotropowo ujemnie
leki antyarytmiczne, stosowane w celu przywroce-
nia rytmu zatokowego [7-10]. Innym mechanizmem
prowadzacym do wtérnej niestabilno$ci hemodyna-
micznej jest tworzenie sie pod wplywem migotania
przedsionkéw tachykardiomiopatii [21-23]. Do jej
powstania dochodzi juz po kilku dniach. W czasie
trwania migotania przedsionkéw wyczerpuja sie
rezerwy wysokoenergetycznych fosforanéw oraz
dochodzi do aktywacji uktadu wspoélczulnego lub
uktadu renina-angiotensyna. Zuzyte zostajg ostat-
nie rezerwy czynnika natriuretycznego, w sercu
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powstaje niedokrwienie, a w konsekwencji rozwija
sie jego niewydolno§é. Grozba wystapienia tachy-
kardiomiopatii jest szczego6lnie wyrazna u tych oséb
z migotaniem przedsionkéw, u ktorych akcja komér w
ciggu dnia 1 nocy jest szybsza od 120-130 /min. Obja-
wy tachykardiomiopatii sa na szczeScie odwracal-
ne i zwykle ustepuja po przywrdceniu rytmu zato-
kowego [25-27]. Wystgpienie wtornej niestabilno-
$ci hemodynamicznej podczas migotania przedsion-
kéw zmienia podejScie do leczenia. Poniewaz do-
tychczasowa terapia farmakologiczna probujaca
przywrocié rytm zatokowy lub zoptymalizowac cze-
sto§¢ akcji serca doprowadzila do jej wystapienia,
nalezy rytm zatokowy przywrdéci¢ kardiowersja
elektryczna. Takie postepowania daje szanse odwro-



cenia niekorzystnych zmian wytworzonych w ser-
cu przez migotanie przedsionkow.

Obserwuje sie, ze kardiowersja elektryczna
jest mniej skuteczna, gdy wykonywana jest u osob
z przetrwalym migotaniem przedsionkéw, dlatego
zaleca sie szybkie przywracanie rytmu zatokowe-
go [21-24].

W miare trwania migotania przedsionkow wy-
twarzaja sie zmiany okre$lane remodelingiem elek-
trycznym, anatomicznym 1 neurohormonalnym.
Zmiany te nie ulatwiaja przywrocenia rytmu zato-
kowego. Podkres$la sie rowniez, ze im wczeSnie]
zostanie przywrocony rytm zatokowy, tym dluzej
moze sie on utrzymac po kardiowersji.

Dodatkowym argumentem przemawiajacym za
wykonaniem kardiowersji elektrycznej migotania
przedsionkéw jest formowanie sie pod jego wply-
wem skrzeplin w sercu. Zagraza to embolig mo-
zgowa, ktora moze prowadzi¢ do zgonu badz tez
wiekszego lub mniejszego kalectwa mozgowego
[28]. Stanowi to istotny czynnik, ktéry powinien
stanowi¢ dla lekarza dodatkowa motywacje do pod-
jecia elektrycznej proby przywrocenia rytmu zato-
kowego.

Podsumowujac, nalezy podkreslic istnienie wie-
lu silnych argumentéw przemawiajacych za czest-
szym niz dotychczas stosowaniem defibrylacji elek-
trycznej w przywracaniu rytmu zatokowego.

Skutki uboczne
kardiowersji elektrycznej serca

Kardiowersja migotania przedsionkow jest naj-
skuteczniejszg metoda przywracania rytmu zatoko-
wego. Klasyczna kardiowersje wykonuje sie impul-
sem pradu jednokierunkowego, z elektrod przykta-
danych na powierzchnie klatki piersiowej. Uzywa
sie duzych energii, zwykle powyzej 100 J, gdyz za-
zwyczaj takie sa skuteczne [29, 30].

W kardiowersji z elektrod przyktadanych do
klatki piersiowej tylko okolo 25% wyzwolonej ener-
gii przechodzi przez serce [31, 32]. Okoto 75% ener-
gii pochlaniaja tkanki otaczajace serce, co miedzy
innymi wyzwala potezny skurcz miesni szkieleto-
wych. Na szczeScie po takim wytadowaniu elek-
trycznym tylko sporadycznie opisywane sg uszko-
dzenia mie$ni szkieletowych, aorty i innych tkanek
otaczajacych serce [33, 34]. Wyja$nienie tych ob-
serwacji znajdujemy w badaniach eksperymental-
nych, gdzie mikroskopowe uszkodzenia we wiok-
nach mie$niowych stwierdzano przy energiach do-
piero 20-krotnie przekraczajacych wielko§¢ tadun-
ku defibrylujacego [35].
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Nalezy jednak pamietaé, ze nawet najnizsza
skuteczna energia wyladowania kardiowertujace-
go prowadzi do powstania widocznych w mikrosko-
pie elektronowym ogniskowych uszkodzen blony
komorkowej, zaburzajacych funkcjonowanie pota-
czef miedzykomorkowych. Sytuacja taka utrudnia
przewodzenie, ale zwykle ustepuje po okolo 2 s.

Szkodliwy wplyw wytadowania kardiowertuja-
cego na serce nasila sie wraz ze wzrostem wielko-
§ci wyzwalanej energii. Zbyt duza energia prowa-
dzi do hamownia oddychania komorkowego. Dzieje
sie tak wskutek powstajacego uszkodzenia mito-
chondriéw. Doprowadza to do wzrostu metabolizmu
beztlenowego [36-38]. Powstajace uszkodzenie jest
szczegolnie wyrazne, gdy kardiowersja jest u dane-
go pacjenta powtarzana wielokrotnie. Krotki odstep
pomiedzy wytadowaniami zwieksza bowiem stopien
uszkodzenia. Dlatego zaleca sie powtarzanie wyla-
dowan w odstepach co najmniej 3-minutowych.

Kardiowersja elektryczna z elektrod przykla-
danych do klatki piersiowej wymaga uzycia duzych
energii ze wzgledu na bardzo malg precyzje w kie-
rowaniu wytwarzanego pola elektrycznego w stro-
ne przedsionkow. Jest to zwigzane z bardzo rézno-
rodng oporno$cig tkanek znajdujacych sie pomiedzy
elektrodami defibrylujacymi [39]. Wytworzone pole
elektryczne ma szeroki zasieg 1 nie omija stref
w sercu szczeg6lnie wrazliwych na uszkodzenie.
Uwaga ta dotyczy okolicy wezla zatokowego, 1acza
przedsionkowo-komorowego, a takze mie$nia ko-
mor serca [37, 38]. Konsekwencjg tego braku pre-
cyzji klasycznej kardiowersji sg podefibrylacyjne
arytmie komorowe, zahamowania zatokowe 1 przej-
Sciowe bloki przedsionkowo-komorowe.

Pod wptywem kardiowersji dochodzi rowniez
do przejSciowego ogluszenia przedsionkéw. Moze
to prowadzi¢ do powstania rozkojarzenia elektrycz-
no-mechanicznego w przedsionkach. Ustepowanie
tych zmian jest zwykle rozciagniete w czasie. Z tego
powodu hemodynamiczne korzySci z przywrocenia
rytmu zatokowego u niektérych oséb pojawiajg sie
dopiero po kilku tygodniach.

Uszkodzenie powstajace pod wplywem kardio-
wersji (ogluszenie) dotyczy takze uszka lewego
przedsionka — zmniejsza sie jego szybkoS¢ napel-
niania i oprozniania. W badaniach echokardiograficz-
nych wykazano po kardiowersji okoto 30-procento-
wy wzrost spontanicznego echokardiograficznego
kontrastu, bedacego istotnym wskaznikiem gotowo-
§ci do formowania skrzeplin [40, 41]. Tak wiec, cho-
ciaz przywrocenie rytmu zatokowego zmniejsza ry-
zyko powikian zatorowych, to jednak kardiowersja
elektryczna przejSciowo niesie takze takie ryzyko.
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Oprécz wezesnopodefibrylacyjnych objawéw,
w pézniejszym, bo 3—4-tygodniowym, okresie moze
sie rozwijaé proces widknienia w mie$niu sercowym
[38]. Rezultaty przedstawionych uprzednio badan
wskazuja na niebezpieczenstwo powstania uszko-
dzenia serca, szczeg6lnie gdy kardiowersje serca
wykonuje sie, wykorzystujac duze energie. Stalo sie
to podstawa opracowania techniki kardiowersji
migotania przedsionkéw z uzyciem malej energii,
a wiec bezpieczniejszej dla serca.

Lokalna, niskoenergetyczna
kardiowersja migotania przedsionkow

Lokalna kardiowersja migotania przedsionkow
to wyladowanie energii w kierunku serca z jego
wnetrza lub z bezpoSredniego sasiedztwa. Pierwsza
udana, lokalna niskoenergetyczng kardiowersje
migotania przedsionkéw juz w 1966 roku przepro-
wadzit McNally [31]. Osiagnat to, lokalizujac jedng
(-) elektrode kardiowertujaca w przetyku na wyso-
kosSci lewego przedsionka. W tym miejscu elektro-
da znajduje sie zaledwie kilka milimetrow od tylnej
Sciany lewego przedsionka [42-44]. Druga elektro-
de (+) umieszczono na przedniej powierzchni klat-
ki piersiowej. Takie rozmieszczenie elektrod dopro-
wadzilo do 60-procentowego zmniejszenia energii
potrzebnej do kardiowersji w poroéwnaniu z wyni-
kami osiaggnietymi w wypadku elektrod przyktada-
nych do klatki piersiowe;.

W nastepnych latach pojawito sie kilka dalszych
prac potwierdzajacych obserwacje poczynione przez
McNally’ego, w tym takze praca polskiego badacza
Lorkiewicza [42, 45, 46]. Skuteczng kardiowersje
migotania przedsionkdéw uzyskiwano energiami w
przedziale 43-79 J. Tak dobre rezultaty uzyskano
dzieki elektrodom o duzej powierzchni, Srednio 6 cm?
(3-19 cm?), umieszczanym w przelyku. Duze po-
wierzchnie elektrod optymalizowaty nie tylko ge-
sto§¢ pradu potrzebna do kardiowersji, ale takze
zmniejszaly niebezpieczenstwo powstania uszko-
dzenia przelyku w czasie kardiowersji.

Prace omawianego okresu wykazaly wyrazng
przewage niskoenergetycznej przezprzetykowe;j
kardiowersji migotania przedsionkéw nad wysoko-
energetyczng kardiowersja z elektrod przykiada-
nych do klatki piersiowe]. Przewaga ta wyrazala sie
nie tylko mniejsza energig potrzebng do kardiower-
sj1, ale takze wiekszg jej skuteczno$cig. Metoda
przezprzetykowej kardiowersji migotania przed-
sionkéw poszla jednak w zapomnienie, gdyz w tam-
tym okresie uznawano skuteczno$¢ klasycznej kar-
diowersji za dobra, natomiast nie w pelni zdawano
sobie sprawe z potrzeby ochrony serca i otaczaja-
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cych tkanek przed uszkadzajacym wplywem wyzwa-
lanej energii elektryczne;.

Koncepcja lokalnej kardiowersji migotania
przedsionké6w ponownie odzyla w 1988 roku, kie-
dy to Levy udowodnit wieksza skuteczno$¢ wyso-
koenergetycznej (200-300 J) wewnatrzsercowej
kardiowersji przewleklego migotania przedsion-
kéw w pordwnaniu z kardiowersja z elektrod przy-
ktadanych do klatki piersiowej [47]. Keane [48] 5
lat pézniej przedstawil zalozenia lokalnej we-
wnatrzsercowej niskoenergetycznej kardiowersji
migotania przedsionkow. Niskie warto$ci energii
potrzebnej do wewnatrzsercowej kardiowersji mi-
gotania przedsionkéw uzyskiwano przy polozeniu
jednej elektrody w uszku prawego przedsionka, za$
drugiej — pod uszkiem lewego przedsionka
(z dotarcia przez zatoke wiencowa). Zdaniem Coopera
[37] takie rozmieszczenie elektrod zapewnia
w czasie wyladowania réwnomierne pole elek-
tryczne w obu przedsionkach, bez niepotrzebnych
strat w komorach serca oraz w tkankach otaczaja-
cych serce. Dzieki temu juz male energie wystar-
czaja do wygaszenia krazacych fal mikroreentry.
Energia potrzebna do kardiowersji wynosila Sred-
nio 2,5 + 1,4 J. Nastepne badania na zwierzetach
1ludziach wykazaty mozliwo$¢ uzyskiwania progow
defibrylacji znajdujacych sie takze ponizej 1 ], to
jest na poziomie dobrze tolerowanym przez przy-
tomnego pacjenta [50-58].

Przezprzelykowa kardiowersja migotania przed-
sionk6w ponownie zaczela sie rozwijaé w 1996 roku.
Pojawily sie prace poruszajace duzy zakres zagad-
nien z nig zwigzanych [49, 60-66]. Szczegdlnie ba-
dania Poleszaka 1 wsp., wykorzystujace duzy 1 stale
zwiekszany material, wykazaly wyzsza skuteczno§é
przezprzeltykowej kardiowersji (97%) w poréwna-
niu z kardiowersja klasyczna (87%). Warto podkre-
§li¢ fakt uzyskania lepszej skutecznoSci przy pra-
wie 3,5-krotnie mniejszej energii potrzebnej do jej
przeprowadzenia w poréwnaniu z kardiowersja kla-
syczna.

Bezpieczenstwo lokalnej,
przezprzelykowej kardiowersji
migotania przedsionkow

Lokalna kardiowersja migotania przedsionkow,
w ktorej energia podawana jest na przedsionki od
strony przelyku z ominieciem komoér, okazala sie
bezpieczna dla przelyku chorego. Dotychczas opi-
sano tylko niewielkie uszkodzenia §luzowki prze-
tyku. Juz McNally opisat podraznienia §luzowki
przelyku, z plytkimi nadzerkami wiacznie [31]. Na-
dzerki czasami powodowaly niewielkie dolegliwo-



§ci podczas polykania 1 ustepowaly po kilku dniach
stosowania Srodkéw alkalizujacych. Podobne obser-
wacje poczynili takze inni badacze [28, 46, 49, 62, 63].
Przeprowadzone badania wykazaty zalezno$¢ wy-
stepowania zmian w przelyku od dostarczone;j
w kolejnych wyladowaniach sumarycznej energii.
Wedtug Cohena 1 wsp. zmiany makroskopowe w
przeltyku pojawiaja sie dopiero po przekroczeniu 600
J tacznie dostarczonej energii [59]. Natomiast nie-
wielkie zmiany mikroskopowe moga wystepowaé
juz wczesnie;j.

Wykorzystujac wiasny materiat pierwszych 10
przezprzelykowych kardiowersji wykonanych elek-
troda o 5 ptaskich biegunach, odizolowanych od stro-
ny kregostupa, stwierdziliSmy poprzez badanie fibe-
roskopowe u 3 sposrod 10 badanych pojedyncze
linijne nadzerki pod ptaskimi biegunami defibrylu-
jacymi [61]. Problem ten zniknat u nastepnych oséb
po wprowadzeniu elektrody pierScieniowej, wysy-
tajacej tadunek elektryczny w kierunku dwoch elek-
trod powierzchniowych, potozonych po obu stronach
mostka. Prawdopodobnie elektroda pier§cieniowa
1 dwie elektrody powierzchniowe wytwarzaja bar-
dziej r6wnomierny rozkiad kardiowertujacego pola
elektrycznego. Pozwala to uniknaé jego zageszcze-
nia w miejscu zetkniecia z powierzchnia przelyku.
Nadmierne zageszczenie pola elektrycznego prowa-
dzi bowiem do powstania wysokiej temperatury i ter-
micznego uszkodzenia tkanki.

Zjawisko termicznego uszkodzenia przy wytado-
waniu pradu jednokierunkowego wystepuje szczegdl-
nie wyraznie wtedy, gdy elektrody Sci§le przylegaja
do tkanki pobudzane;j. Dlatego defibrylujace elektro-
dy nasierdziowe powoduja zdecydowanie wieksze
uszkodzenia niz elektrody wewnatrzsercowe. W tych
ostatnich najwieksza gestoS$¢ pola elektrycznego wy-
twarza sie w kilkumilimetrowym oddaleniu od wsier-
dzia, co jest powodem mniejszego podefibrylacyjne-
go uszkodzenia mieSnia sercowego. W czasie wyla-
dowania elektrycznego we krwi otaczajacej elektro-
dy wewnatrzsercowe wytwarza sie dodatkowo pe-
cherzyk gazu, ktéry na zasadzie naglego wzrostu
ci$nienia dziata uszkadzajaco na miesien sercowy
(barotrauma). Przetykowe elektrody defibrylujace
o powierzchni najcze$ciej 6 cm? przylegaja do $lu-
zO6wki przelyku, ale oddzielone s3 od niego cienkg
warstwa plynu wytwarzanego przez §luzowke prze-
tyku. Warunki te predysponuja wiec zaréwno do ter-
micznego, jak 1 ciSnieniowego uszkodzenia przely-
ku. We wtasnych, dotad niepublikowanych bada-
niach z uzyciem elektrod pier§cieniowych o po-
wierzchni 6 cm?, nie obserwowali§my makroskopo-
wych zmian. Natomiast Lach 1 wsp. [49], stosujac
elektrode pier§cieniowg o powierzchni 12 cm?2, wy-

F. Prochaczek 1 wsp., Kardiowersja przezprzelykowa

kazali po kardiowersji u 4 spo$réd 24 oséb (17%)
obraczkowate przekrwienie Sluzéwki przetyku,
obejmujace caly obwod. Potwierdzenie lub wyklu-
czenie zmian w Sluzéwce przelyku nie wyklucza
jednak wytworzenia sie podefibrylacyjnych zmian
w glebszych warstwach przetyku, a takze zmian mi-
kroskopowych. Sugeruje to poszukiwanie nowych
rozwigzan chronigcych przetyk przed uszkodzeniem
w czasie kardiowersji. Jest to tym bardziej istotne,
ze ostatnio opisano przypadek podefibrylacyjnego
krwiaka w przetyku u pacjenta przygotowywanego
przez 4 tygodnie leczeniem przeciwzakrzepowym [34].

W kardiowers;ji przezprzetykowej, podobnie jak
w kardiowersji przezklatkowej, elektrody nie przy-
legaja bezposrednio do serca, co chroni przedsion-
ki przed szkodliwym zageszczeniem pola elektrycz-
nego oraz zupelnie eliminuje uszkodzenie ci$nienio-
we. Pewne negatywne, aczkolwiek przemijajace
zmiany, moga jednak wystapic, na co wskazuja wy-
niki badan Coopera 1 wsp. [37].

W badaniach tych (wykonanych na §winiach)
obserwowano wystepowanie kilkusekundowych,
podefibrylacyjnych blokéw zatokowo-przedsionko-
wych lub przedsionkowo-komorowych i to juz na-
wet po matych energiach defibrylujacych. Nie wy-
kazano jednak zmian morfologicznych w mie$niu
przedsionkow.

Lokalna kardiowersja migotania przedsionkow,
zarOwno wewnatrzsercowa, jak i przezprzelykowa,
musi zapewnic ochrone chorego przed wyzwoleniem
migotania komor serca. Taka skuteczng ochrong jest
wysylanie fadunku elektrycznego tuz po zatamku R
elektrokardiogramu. Badania Ayersa i wsp. wska-
zuja jednak na pojawienie sie niebezpieczenstwa
wyzwolenia migotania komor, gdy akcja komor ser-
ca, tuz przed zsynchronizowanym wytadowaniem,
jest réwna lub szybsza od 200/min [67]. Niebezpie-
czenstwo to, chociaz mate, bo tylko nieznacznie
przekraczajace 1% wszystkich wyladowan, wyma-
ga takiego zaprogramowania produkowanych defi-
brylatoréw, aby wyzwalanie lfadunku kardiowertu-
jacego uruchamiane bylo przez zalamek R tylko przy
czestoSci akcji serca wolniejszej od 200/min. Dla-
tego obecnie, gdy jeszcze nie dysponujemy defibry-
latorami z nowym algorytmem wyzwalania tadun-
ku elektrycznego, tuz przed wyladowaniem nalezy
zwolni¢ akcje komor, na przykiad niewielka dawka
werapamilu lub sotalolu [69].

Pojecie bezpieczenstwa chorego w czasie lokal-
nej, przezprzelykowej kardiowersji obejmuje roéwniez
jego ochrone przed bolem zwigzanym z wyltadowa-
niem elektrycznym. Bezpieczenstwo takie uzysku-
je sie poprzez kroétkie uspienie w wyniku dozylnego
podania hepnomidate Iub metoheksytalu (Brietal).
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Trwajg badania nad tolerancja kardiowersji we-

wnatrzsercowej oraz przezprzelykowej przez przytom-
ne osoby. Przeprowadzone dotychczas badania wykaza-
ly zalezno§¢ doznan bolowych nie tyle od wielkoSci wy-
zwolonej energii, ale takze od szybko$ci narastania wy-
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