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Nieinwazyjne badanie elektrofizjologiczne
i ablacja częstoskurczu będącego przyczyną
bardzo licznych interwencji ICD−DDD
u chorego z pozawałową kardiomiopatią
rozstrzeniową
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A b s t r a c t

We present a case of 75-year-old man with numerous inappropriate interventions of an implanted cardioverter-defibrillator
(ICD). In this patient with ischaemic cardiomyopathy, ICD was implanted for primary prevention of sudden cardiac death
following recurrent syncope. ICD interrogation and non-invasive electrophysiologic study (NIPS) confirmed a risk of reentry-
-mediated tachycardia and excluded the presence of a manifest or concealed accessory pathway. Invasive electrophysiologic
study revealed a wide zone that triggered atrioventricular nodal reentrant tachycardia, and ablation of the slow pathway
resulted in complete remission of the arrhythmia. NIPS performed using atrial and ventricular ICD leads and subsequent ICD
interrogation confirmed long-term effectiveness of the procedure. At the same time, clinical improvement of heart failure
was seen, leading to a suspicion of tachycardia-induced cardiomyopathy coexisting with ischaemic cardiomyopathy.
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OPIS PRZYPADKU
Mężczyznę w wieku 75 lat, z rozpoznaną od kilku miesięcy
kardiomiopatią rozstrzeniową (DCM) o etiologii niedokrwien-
nej i zespołem chorej zatoki, przyjęto na tutejszy oddział
z powodu zdekompensowanej niewydolności serca pod po-
stacią zastoju w krążeniu płucnym. W badaniu fizykalnym
przy przyjęciu stwierdzono miarową akcję serca 80/min,

trzeszczenia u podstawy obu płuc sięgające po kąty łopatek,
niepowiększoną wątrobę, brak obrzęków obwodowych, brak
szmeru nad tętnicami szyjnymi. Podczas poprzedniej hospi-
talizacji wykonano koronarografię, w której uwidoczniono
zmiany wielonaczyniowe potwierdzające niedokrwienne tło
kardiomiopatii, kwalifikujące się do zabiegu pomostowania
aortalno-wieńcowego. Podjęta wówczas próba paliatywnej
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PCI-OM nie powiodła się. Pacjent został zdyskwalifikowany
z zabiegu pomostowania ze względu na wysokie ryzyko opera-
cyjne (EUROSCORE 7 punktów) oraz wąskie i miażdżycowo
zmienione obwody naczyniowe uniemożliwiające wszcze-
pienie pomostów.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono znacznie
upośledzoną funkcję lewej komory (LVEDD = 72 mm, LA =
= 44 mm, RV = 21 mm, EF = 22%, cechy nadciśnienia
płucnego, rozległe zaburzenia kurczliwości: przegroda — akine-
za; koniuszek — akineza; ściana dolna — akineza; w pozo-
stałych odcinkach — hipokinetyczna) oraz łagodną niedo-
mykalność mitralną, aortalną i trójdzielną. W ciągu 6 miesię-
cy przed hospitalizacją miały miejsce 2 incydenty omdleń
o niewyjaśnionym charakterze. W 24-godzinnym monitoro-
waniu metodą Holtera potwierdzono cechy choroby węzła
zatokowego i zarejestrowano bezobjawowy, kilkuminutowy
częstoskurcz z wąskimi QRS o częstości około 150/min. Chory
dotychczas nigdy nie był hospitalizowany z powodu arytmii
i nie zgłaszał typowych kołatań serca.

Wobec stwierdzonej DCM i towarzyszących czynników
ryzyka (niska frakcja wyrzutowa, omdlenia, zmiany w na-
czyniach wieńcowych bez możliwości rewaskularyzacji)
chorego zakwalifikowano do implantacji kardiowertera-
-defibrylatora (ICD) w prewencji pierwotnej nagłego zgonu
sercowego. W kwietniu 2009 roku pacjentowi wszczepio-
no ICD-DDD (Lexos DR, Biotronik) z końcówką elektrody
przedsionkowej Setrox S53 o aktywnej fiksacji zlokalizowa-
nej w okolicy wiązki Bachmanna oraz końcówką elektrody
komorowej Linox SD 65/16 o aktywnej fiksacji zlokalizo-
wanej w środkowej części przegrody międzykomorowej.
W leczeniu stosowano: karwedilol (w łącznej dawce dobowej

37,5 mg), furosemid (120 mg/d.) spironolacton (50 mg/d.),
kwas acetylosalicylowy (150 mg/d.), cilazapril (0,5 mg/d.),
acenocumarol, monoazotan izosorbitu (100 mg/d.), molsi-
dominę (8 mg/d.), atorwastatynę (20 mg/d.).

Urządzenie ICD-DDD zaprogramowano na tryb DDD
75/min z częstotliwością programu nocnego 65/min i dyna-
micznym opóźnieniem przedsionkowo-komorowym. Zapro-
gramowano 3 strefy detekcji i terapii: dla częstoskurczu ko-
morowego (VT1) strefę 140–175/min, wyłącznie z terapią
antyarytmiczną (ATP); dla VT2 strefę 176–199/min z terapią
ATP (3 ¥ Burst i 3 ¥ Ramp) oraz kardiowersję i defibrylację
(VT 30 J–30 J–6 ¥ 30 J), strefę VF (30 J–30 J–6 ¥ 30 J); ATP-
-time-out był wyłączony.

Podczas kontroli ICD po 3 miesiącach od implantacji
zarejestrowano około 700 arytmii w strefie VT1, które w za-
pisie IEGM odpowiadały arytmii nadkomorowej przerywanej
zwykle jednorazową stymulacją antyarytmiczną (ATP) o ty-
pie burst, składającą się z maksymalnie 6 pobudzeń.

Głównym kryterium kwalifikującym do rozpoczęcia te-
rapii był nagły początek arytmii (zaprogramowany onset
SMART 20%, tutaj średnio 30–40%) przy stabilności ryt-
mu średnio 2% oraz stosunku częstości przedsionków do
komór 1:1 (ryc. 1). Początek arytmii był poprzedzony do-
datkowym pobudzeniem przedsionkowym o krótkim cza-
sie sprzężenia z długim przewodzeniem przedsionkowo-
komorowym i indukcją częstoskurczu, z widocznym za
zespołem QRS przewiedzionym wstecznie załamkiem P.
Przy spełnieniu kryteriów dla strefy detekcji VT1 (w tym
przypadku onset 37%, stability 1%) włączała się stymula-
cja antytachyarytmiczna, która powodowała przerwanie
arytmii (ryc. 1).

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Początek arytmii poprzedzony dodatkowymi dwoma pobudzeniami przedsionkowymi z indukcją częstoskurczu
z widocznym skojarzeniem 1:1 potencjałów komorowych V i A. Zwraca uwagę wcześniejsze występowania załamka A
w porównaniu z zespołem komorowym na elektrodzie w prawej komorze. Po włączeniu terapii antytachyarytmicznej zgodnej
z ustawieniami strefy VT1 widoczne przerwanie arytmii
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Klinicznie napady objawiały się kilkusekundowym osła-
bieniem bez omdleń czy zasłabnięć, które występowały przed
implantacją ICD. W badaniu metodą Holtera potwierdzono
napady częstoskurczu z wąskimi QRS i zakwalifikowano pa-
cjenta do badania elektrofizjologicznego (EPS).

W trakcie kontroli ICD przed inwazyjnym badaniem EPS
podczas testu progu stymulacji dla elektrody przedsionkowej
w trybie stymulacji AAI o częstości 90/min indukowano czę-
stoskurcz z wąskimi QRS. Częstoskurcz został przerwany
masażem zatoki. Kolejna próba testu zakończyła się powta-
rzalnie indukowalnym częstoskurczem (ryc. 2).

Przed zabiegiem pozostawiono stymulację w trybie AAI
75/min. Bezpośrednio przed badaniem EPS wystąpił często-
skurcz z wąskimi QRS 145/min umiarowiony interwencją ICD
(ryc. 3).

Z nakłucia żyły udowej prawej wprowadzono 2 elektro-
dy: ablacyjną 4 mm typu Gold (AlCath, Biotronik, Berlin,
Niemcy) do prawej komory i pęczka Hisa oraz 10-polową
elektrodę diagnostyczną (Viacath, Biotronik, Berlin, Niemcy)
do zatoki wieńcowej. Rejestrację EKG i potencjałów we-
wnątrzsercowych prowadzono w systemie EP-Tracer (Cardio-
Tek, Mastricht, Holandia) z generatorem EP Shuttle 70 (Stoc-
kert, Freiburg, Niemcy). Przeprowadzono kontrolę ICD i wy-
łączono detekcję oraz terapię arytmii komorowych, pozosta-
wiając stymulację DDD 75/min.

Permanentnie wyzwalano częstoskurcz manipulacjami
elektrod i pojedynczymi pobudzeniami nadkomorowymi.
W czasie wyjściowego badania EPS stwierdzono przewodze-
nie wsteczne z dekrementem. Wyjściowo, za pomocą sty-
mulacji ujścia zatoki wieńcowej protokołem 500 ms ¥ 8 +
+ 300 ms, stwierdzano powtarzalnie nagłe wydłużenie
przewodzenia z drogi szybkiej na wolną (tzw. skok o 140 ms)
i indukowano częstoskurcz z wąskimi QRS 155/min, który
zaklasyfikowano jako nawrotny częstoskurcz węzłowy typu
szybki–wolny (AVNRT). Częstoskurcz wyzwalano również sty-
mulacją stopniowaną przedsionka przy częstości około 140/min.

Za pomocą stymulacji zsynchronizowanej z potencjałem
pęczka Hisa w czasie częstoskurczu wykluczono przewodze-
nie drogą dodatkową oraz częstoskurcz przedsionkowy.

W okolicy górnego ujścia zatoki wieńcowej wykonano
krótkie aplikacje z kilkakrotną indukcją AVNRT przy wystę-
powaniu rytmów węzłowych. Dodatkowe aplikacje z mak-
symalną energią 20 Watt i temperaturą 60 stopni spowodo-
wały wystąpienie wolnych rytmów węzłowych niepowodu-
jących indukcji AVNRT. Po łącznie 15 krótkich aplikacjach
i 2 przedłużonych aplikacjach, trwających w sumie 313 s,
wykonano ponownie badanie EPS, nie stwierdzając indukcji
AVNRT. W obserwacji 15-minutowej wielokrotne stymula-
cje kontrolne nie ujawniły występowania przewodzenia drogą
wolną i indukcji arytmii. Punkt Wenckenbacha określono po

Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2. W trakcie testu progu stymulacji na elektrodzie przedsionkowej (tryb AAI 90/min) częstoskurcz z wąskimi QRS; I–III EKG,
poniżej zapis wewnątrzsercowy
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zabiegu na 170/min. Przywrócono poprzednie nastawienia
detekcji i terapii antyarytmicznej ICD.

W okresie 3 miesięcy po zabiegu przy niezmienionej far-
makoterapii i ustawieniach ICD nie stwierdzono w pamięci
ICD napadów częstoskurczów. Chory odczuł bardzo znaczną
poprawę jakości życia i wydolności fizycznej, nastąpiła zmia-
na klasy czynnościowej NYHA z IV na II.

Kontrolne badanie echokardiograficzne po 3 miesiącach
od ablacji wykazało poprawę parametrów lewej komory —
zmniejszenie wymiaru końcoworozkurczowego z 72 mm do
60 mm oraz wzrost frakcji wyrzutowej (z 22% do 40%).

W czasie kontrolnego nieinwazyjnego badania EPS wy-
konanego z ICD po 3 miesiącach od ablacji nie wyzwalano
AVNRT, jedynie pojedyncze pobudzenia dodatkowe komo-
rowe. Stymulacja z elektrody komorowej potwierdziła spraw-
ne przewodzenie wsteczne przez drogę szybką i na podsta-
wie parametrów z nieinwazyjnego badania EPS dokonano pre-
wencyjnego zaprogramowania ICD w celu uniknięcia czę-
stoskurczu stymulatorowego.

OMÓWIENIE
Nieadekwatna terapia ICD w przebiegu regularnych arytmii
nadkomorowych stanowi istotny problem kliniczny (szcze-
gólnie jeśli dotyczy to częstych wyładowań kardiowertera)
i istotnie obniża jakość życia chorych.

Częstość napadowych arytmii nadkomorowych w po-
pulacji ogólnej wynosi 2–3/1000 osób, z czego aż 50–60%
stanowi AVNRT.

Nieadekwatne wyładowania z powodu częstoskurczów
nadkomorowych występują u około 17–41% pacjentów
z ICD, przy czym w 14% arytmią odpowiedzialną za ich wy-
stąpienie jest AVNRT. Częstość występowania AVNRT wśród
osób z ICD jest statystycznie większa niż w populacji ogólnej
(3,5% v. 1%), co może wynikać ze zmian elektroanatomicz-
nych w okolicy węzła przedsionkowo-komorowego w prze-
biegu towarzyszącej choroby serca oraz z lepszej dokumen-
tacji arytmii [1].

Implantowane kardiowertery–defibrylatory wykorzystują
różne rodzaje algorytmów w celu zróżnicowania częstoskur-
czu nadkomorowego  i  komorowego. Implantowany u opi-
sanego pacjenta ICD wykorzystuje algorytm SMART charak-
teryzujący się 93-procentową specyficznością w rozpozna-
waniu arytmii nadkomorowej i 100-procentową w rozpozna-
waniu arytmii komorowej [2, 3]. Niemniej istnieje grupa
chorych, u których mimo optymalnego zaprogramowania ICD
dochodzi do nieadekwatnych interwencji urządzenia zwłasz-
cza w przebiegu arytmii nadkomorowych ze stałym stosun-
kiem A:V (do 42%) [4]. Różnicowanie elektrokardiograficzne
rodzaju arytmii u pacjentów z częstoskurczami z wąskimi
i szerokimi zespołami QRS oraz upośledzoną funkcją lewej
komory może sprawiać trudności i wymagać inwazyjnej dia-
gnostyki elektrofizjologicznej. U pacjentów z ICD istnieje
możliwość wykonania nieinwazyjnej stymulacji z elektrody
przedsionkowej i komorowej. Pozwala to na wstępne pozna-
nie warunków elektrofizjologicznych dla indukcji arytmii,
możliwości odpowiedniego doboru parametrów ATP oraz
kwalifikacji i kontroli do zabiegu ablacji. W dostępnych na
rynku stymulatorach i kardiowerterach-defibrylatorach opcja
NIPS/PES występuje w urządzeniach firmy Biotronik (m.in.
Talos), Medtronic (m.in. Maximo), St. Jude Medical (Frontier II,
Integrity, Epic, Atlas).

Odrębnym problemem do dyskusji pozostaje rozpozna-
wanie i leczenie kardiomiopatii tachyarytmicznej (TIC, tachy-
cardia-induced cardiomyopathy). Ma ona w większości przy-
padków charakter odwracalny — ustępuje po usunięciu aryt-
mii [5] lub uzyskaniu farmakologicznej kontroli rytmu serca
[6]. Udowodniono wpływ na rozwój TIC nawrotnego często-
skurczu węzłowego [7, 8], częstoskurczu przedsionkowego
[9, 10], migotania i trzepotania przedsionków z szybką akcją
komór [11, 12] oraz komorowych zaburzeń rytmu [13, 14].
Istnieją także doniesienia o zwiększonym ryzyku nagłego

Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3.Rycina 3. Spontaniczna indukcja częstoskurczu z wąskimi QRS
przerwanego terapią ATP w trakcie przygotowania do badania
elektrofizjologicznego
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zgonu sercowego w tej grupie pacjentów, potwierdzone tak-
że na modelach zwierzęcych [15]. Fenelon wsp. [16] oraz
Luchsinger i wsp. [17] wyodrębnili postać TIC niezależną oraz
TIC współistniejącą z innymi chorobami serca. U opisanego
pacjenta na podłożu istniejącej kardiomiopatii niedokrwien-
nej w wyniku nawracających i bardzo licznych napadów czę-
stoskurczu węzłowego rozwinęła się kardiomiopatia tachy-
arytmiczna. W piśmiennictwie można znaleźć prace doku-
mentujące poprawę funkcji lewej komory po ablacji arytmii
nadkomorowej [18] u pacjentów z arytmią nakładającą się
na uszkodzone serce. U opisanego pacjenta po 3-miesięcz-
nej obserwacji istotnie poprawiła się funkcja lewej komory
i klasa czynnościowa NYHA — z IV na II.

WNIOSKI
1. Współczesne oprogramowanie ICD pozwala na przepro-

wadzenie bardzo zaawansowanego nieinwazyjnego ba-
dania EPS w warunkach pracowni elektrofizjologicznej,
z możliwością rejestracji zapisów zewnątrzsercowych
i jednoczesną analizą potencjałów wewnątrzsercowych
na monitorze programatora, a także kwalifikacją do za-
biegu ablacji.

2. Ablacja częstoskurczu zdiagnozowanego za pomocą nie-
inwazyjnego badania EPS i analizą zapisów z pamięci ICD
może uchronić chorego przed nieadekwatnymi interwen-
cjami ICD.

3. U pacjenta z napadowym kołataniem serca i z dwuja-
mowym rozrusznikiem lub ICD kontrola pamięci urzą-
dzania oraz nieinwazyjne badanie EPS mogą być bardzo
przydatnymi narzędziami w kwalifikacji i kontroli lecze-
nia antyarytmicznego.

4. U chorego z kardiomiopatią tachyarytmiczną nakłada-
jącą się na niedokrwienne uszkodzenie serca skuteczna
ablacja AVNRT może znacznie poprawić funkcję lewej
komory i klasę czynnościową NYHA.
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