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czestoskurczu komorowego. Rola ablacji RF

Presyncope caused by non-sustained ventricular tachycardia. Significance of RF ablation
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Abstract

We describe a case of a 55-year-old man with episodes of presyncope caused by non-sustained ventricular tachycardia
(ns-VT). Symptoms of significant weakness started when he was 30-year-old. In the last 2 years there was a substantial
increase in frequency of presyncope from 2 per month to 8 per week. He does not have palpitations. Standard ECG,
echocardiography and coronary angiography were normal. During an exercise test ns-VT 220/min (5 s, 20 x QRS) with LBBB
morphology was documented. Successful RF ablation of ns-VT using the CARTO system was performed. During 4-month

follow-up the patient remains free from ventricular arrhythmia.
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Wstep

Nagte zastabniecie (omdlenie), nawet bez petnej utra-
ty przytomnosci, jest nieswoistym objawem wielu proce-
s6w chorobowych. Przyczyna omdlenia nie zawsze jest
oczywista, @ moze by¢ trudna do ustalenia, nawet u 0séb
z wysokim ryzykiem nagtej Smierci sercowej. W5réd przy-
czyn omdlenia z petng utratg przytomnosci (syncope)
Alboni i wsp. [1] wskazuja: neurogenna u 58% badanych,
kardiologiczng (bradykardia albo czestoskurcz) u 23%,
neurologiczna albo psychiatryczng u 1%. W grupie 18%
rozpoznano omdlenie o niewyjasnionej etiologii.

Przedstawiamy przypadek 55-letniego mezczyzny
z nawracajacymi epizodami nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego (ns-VT) powodujgcymi stany
przedomdleniowe, ale bez objawu kotatania serca.

Opis przypadku

Chory w wieku 55 lat, konsultowany w Poradni Przy-
klinicznej | Kliniki Kardiologii AM w Poznaniu w paz-
dzierniku 2006 r. z powodu nawracajacych epizodéw
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przedomdleniowych (presyncope), z udokumentowa-
nym w EKG ns-VT, zostat zakwalifikowany do ablacji RF.

W wywiadzie od 30. roku zycia (1981 r.) nagte, kilku-
nastosekundowe zastabniecia, ktére nigdy jednak nie
doprowadzity do utraty przytomnosci. Pacjent nigdy nie
odczuwat kotatania serca. Wczeéniej — przed 1981 r.
— bez istotnych dolegliwosci, czynny zawodowo, spraw-
ny fizycznie.

Poczatkowo (w 30. roku Zzycia) epizody presyncope
wystepowaty rzadko, raz na 3—4 lata. Ustepowaty samo-
istnie. Chory byt konsultowany neurologicznie — nie
stwierdzono nieprawidtowosci. Nasilenie epizodéw pre-
syncope wystapito w 54. i 55. roku zycia (2005 i 2006 r.)
bez widocznej przyczyny. Kolejne zastabniecia z niewiel-
kimi zawrotami gtowy wystepowaty ze zmiennga czesto-
cig — od 7-8 na tydzien do 2 epizodéw na miesiac. Na-
gte zastabniecia dominowaty w ciggu dnia, najczesciej
w godzinach rannych, miedzy godz. 9 i 10. Wystepowaty
jednak takze w godzinach popotudniowych oraz w czasie
jazdy tramwajem. W wywiadzie nie wykazano nasilenia
epizodéw w czasie wysitku fizycznego, emocji ani spo-
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czynku. Pomimo krétkotrwatych niedyspozycji chory
kontynuowat prace zawodowa jako pracownik naukowy.

W zapisach EKG nie stwierdzono nieprawidtowosci.
Chory zostat hospitalizowany na przetomie sierpnia
i wrzesnia 2006 r. w celu diagnostyki zastabnie¢. W bada-
niu echokardiograficznym nie stwierdzono odchylen,
a w koronarografii — zmian o charakterze miazdzycowym.
Natomiast w prébie wysitkowej przy obcigzeniu 4 METS
wystapit krétki, 2,5-sekundowy (9 x QRS) oraz 5-sekun-
dowy (20 x QRS) ns-VT —220/min, bez bélu w klatce pier-
siowej. W 24-godzinnym EKG holterowskim liczne krétkie
epizody ns-VT wystepujace gtéwnie w czasie dziennej ak-
tywnosci (Rycina 1). Zalecono sotalol 2 x 80 mg/dobe
do czasu wykonania ablacji RE W czasie stosowania sota-
lolu — bez istotnej poprawy klinicznej. W potowie listopa-
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da 2006 r. chory zostat hospitalizowany w | Klinice Kardio-
logii AM w Poznaniu, w celu wykonania ablacji RE. Na
5 dni poprzedzajacych hospitalizacje odstawiono sotalol,
co spowodowato nasilenie dolegliwosci. Przy przyjeciu
na oddziat dominowato ostabienie, blados¢ skory,
RR 90/70 mmHg. W EKG (Rycina 2.) krétkotrwate, wielo-
krotnie nawracajace ns-VT. W badaniu echokardiograficz-
nym zwrdcito uwage powiekszenie prawej komory (PK)
(3,7 vs 1,9 cm w badaniu 6 tygodni wczesniej) — bez cech
nadcisnienia ptucnego, bez cech sugerujacych arytmo-
genna dysplazje PK. W nastepnym dniu wykonano sku-
teczna ablacje RF (system CARTO) substratu ns-VT w dro-
dze odptywu PK (Rycina 3.). W kontrolnym badaniu
4 mies. po ablacji pacjent bez dolegliwosci. W badaniu
EKG systemem Holtera — bez arytmii komorowe].
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Rycina 1. W badaniu EKG systemem Holtera wielokrotnie zapisano nieutrwalony czestoskurcz
komorowy 222/min trwajacy 3-5 s. Komorowa arytmia dominowata w ciggu dnia

===t L S CZAS: 14319506 DATA: 06111516

fy
n \]r’!‘l § HE ill
o LI\NU 4

50 m’stIO =/mN#35/50Hzs hSP

Rycina 2. Czestoskurcz komorowy 222/min. Zapis EKG w chwili przyjecia na oddziat kardiologiczny

w dniu 16 listopada 2006 .
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Rycina 3. Czestoskurcz komorowy 222/min o morfologii LBBB w czasie badania EP (A) oraz mapa
aktywacyjna (B) i potencjatowa (C) prawej komory (PK) wykonane systemem CARTO. Miejsca aplikacji RF
(ciemnoczerwone kropki) w drodze odptywu PK. Prawa komora w projekcji tylno-przedniej

Omoéwienie

W omawianym przypadku stany przedomdleniowe
byty jedynym objawem arytmii komorowej. U pacjen-
tow bez wspbtistniejacej choroby serca, kotatanie jest
istotnym czynnikiem kardiologicznej przyczyny omdlen.
Natomiast dla neurogennej (wazowagalnej) przyczyny
omdlen wykazano wysokg czutosé i specyficznosé, gdy
okres miedzy ostatnim i kolejnym epizodem zastabnie-
cia byt wiekszy niz 4 lata [1]. U omawianego chorego
w poczatkowym okresie dolegliwosci stany przedom-
dleniowe wystepowaty rzadko, raz na 3—4 lata. Prawdo-
podobnie byto to przyczyna czestszych konsultacji neu-
rologicznych, ktére jednak nie potwierdzity nieprawi-
dtowosci w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego.

Zawroty gtowy wystepujace wsp6lnie z kotataniem
serca lub kotatania serca i epizody MAS (syncope) wska-
zujg na nagta hipotonie jako gtéwny powodd objawow
klinicznych [2, 3]. Przyczyna tych objawdw jest arytmia
z nagta zmiang czestotliwosci rytmu serca. Nalezy tu
czestoskurcz komorowy, migotanie przedsionkéw oraz
czestoskurcz nadkomorowy [2, 4-6], szczegélnie poczat-
kowy okres trwania arytmii. Wood i wsp. [7] w wielo-
czynnikowej analizie wykazali, ze czestotliwos¢ rytmu
>170/min w czestoskurczu stanowita jedyny niezalezny
czynnik wystepowania utrat przytomnosci. W omawia-
nym przypadku krétkotrwate epizody szybkiego rytmu
komorowego (ns-VT — 222/min) natychmiast powodo-
waty stany przedomdleniowe (presyncope), bez mozli-
wosci percepowania kotatania serca. Réwnoczesnie sa-
moograniczajace sie, krétkie epizody ns-VT nie dopro-
wadzity do petnego epizodu MAS (syncope).

Remodeling serca spowodowany tachykardig jest
istotnym patofizjologicznym mechanizmem wptywaja-
cym na zapoczatkowanie oraz podtrzymanie arytmii
[8]. Zwiekszenie czasowej i przestrzennej dyspersji re-
polaryzacji, jako nastepstwo wydtuzenia potencjatu
czynnosciowego, wskazywane jest w tachykardii [9, 10]
jako krytyczny czynnik elektrycznego remodelingu
w tworzeniu arytmogennego substratu. By¢é moze taki
mechanizm spowodowat stopniowo narastajaca liczbe
ns-VT w ciggu ostatnich tygodni, a szczegoblnie ostat-
nich dni u omawianego chorego.

Ablacja RF ogniska arytmii, wyzwalajacego rézne
formy komorowe] arytmii — od przedwczesnych pobu-
dzen komorowych do komorowego czestoskurczu
wtgcznie, a nawet migotania komér, jest najwazniej-
szym i najbardziej efektywnym sposobem leczenia tej
arytmii, szczegélnie u oséb bez strukturalnej choroby
serca. W opisanym przypadku ustawicznie nawracajace
epizody ns-VT skutecznie opanowano ablacja RF z za-
stosowaniem systemu CARTO — Rycina 3. Na Rycinie 3B
pokazano mape aktywacyjng wykonang w czasie skur-
czé6w komorowych. Kolor czerwony wskazuje miejsce
najwczesniejszej aktywacji, a niebieski — miejsce naj-
p6Zniejszej aktywacji. Na Rycinie 3C pokazano mape
potencjatowa PK. Wielkos¢ amplitudy potencjatu ko-
morowego kodowano kolorem. Obszar jasnofioletowy
(potencjat »1,5 mV) reprezentuje zdrowy miesief, kolor
czerwony (potencjat <0,5 mV) — to miesief uszkodzony,
a kolory posrednie — to strefa graniczna. Miejsca aplika-
cji energii RF (ciemnoczerwone kropki) zlokalizowane
sa w obszarze najwczesniejszej aktywacji (Rycina 3B)
oraz w strefie granicznej w drodze odptywu PK.
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Po 4 mies. od zabiegu chory nie odczuwa zadnych
dolegliwosci, nie ma komorowej arytmii, co potwier-
dzono w kontrolnym badaniu systemem Holtera.
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