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Jedenastoletnia obserwacja pacjenta z przebytym
rozleglym zawalem serca, niska frakcja wyrzucania
oraz nawracajacymi czestoskurczami komorowymi.
Rola kardiowertera-defibrylatora i wybiorczej ablacji
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Abstract

The selective ablation of the recurrent ventricular tachycardia (VT) in a 75-year old patient after extensive inferior myocardial
infarction (24 years ago), with low ejection fraction was performed. In 1995 the cardioverter-defibrillator was implanted due to
recurrent, symptomatic VT. The coronary angiography in 1995 and in 2006 revealed the occlusion of the right coronary and the
circumflex arteries. One year after implantation, he had electrical storm caused by proarrhythmic effect of amiodarone with
prolongation of QT/QTc interval. During follow up episodes of VT (approximately 5/year) were successfully terminated by ATP
and rarely by cardioversion. Recently, the patient was admitted to the hospital because of the very frequent (25/day) episodes
of slow (500-560 ms), sustained ventricular tachycardia. The pharmacological treatment was unsuccessful. CARTO mapping and
entrainment pacing revealed VT circuit around mitral annulus. A few applications at the paraseptal part of the mitral isthmus
terminated VT, which was no longer inducible. During following days there were no VTs requiring ICD interventions.
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Jednym z probleméw u chorych po wszczepieniu kar-
diowertera-defibrylatora (implantable cardioverter defi-
brillator, ICD) sg nawroty arytmii wymagajace wielokrot-
nych interwencji wszczepionego urzadzenia. Trzy epizody
tachyarytmii komorowej lub wiecej w ciggu doby okresla
sie terminem burzy elektrycznej. Zjawisko to wystepuje
u 10-15% chorych i jest zwigzane z duza $miertelnoscia
w ostrym okresie, jak réwniez z pogorszeniem rokowania
odlegtego [1-3]. Nie ma ustalonych standardéw postepo-
wania w takich sytuacjach, co jest spowodowane r6zno-
rodnoscia czynnikéw wywotujacych oraz odmiennoscia-
mi zwigzanymi z podstawowa chorobg serca.
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U ok. 3% chorych ze wszczepionym ICD w okresie
obserwacji odlegtej pojawiajg sie nowe arytmie [4, 5].
Stosunkowo czesto sg nimi wolne czestoskurcze komo-
rowe (VT). Moga one by¢ nierozpoznane i nieprzerwane
przez wszczepione urzadzenie, gdyz standardowo dolng
granice rozpoznania VT programuje sie o 10-20/min
(30-60 ms) nizej od czestosci wystepujacego klinicznie
czestoskurczu.

Przedstawiamy opis przypadku nawracajacych, wol-
nych czestoskurczoéw komorowych, ktére wystapity
11 lat po wszczepieniu ICD oraz metode ich leczenia
za pomocg ablacji.
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Opis przypadku Episode List
Chory 75-letni, po przebytym w 1982 r. zawale 5cia- No. Date/Time Remark
ny dolno-tylnej serca, miat wszczepiony w 1995 r. ICD BRI FalloW: 0B (PIY)
(Phylax 03, Biotronik) z powodu nawracajacych, opor- 487 05;23,05 07:34:10 VTL 1 ATP
nych na farmakoterapie, nietolerowanych VT o czesto- :gg ggggjgg g;g;;; gi i :ﬁ
sci ok. 170/min (cykl CL ok. 350 ms). Koronarografia wy- 484 05/22/06 20:21:05 VTL 1 ATP
konana przed implantacjg ICD wykazata niedroznos¢ 483 05/22/06 19:51:45 ai é :;:
i ol ; ; A : ; 06 19:49:20 5
ga’rem okalaj.qce'J i prawej ’Fetmcy wiencowej oraz 2 nie- :gf ggﬁi{me 19:37:33 VT 2 ATP.:
istotne zwezenia w gatezi przedniej zstepujacej. Frak- 480 05/22/06 19:32:47 VT1 3 ATP's
cje wyrzutowa lewej komory oceniono na 28%. Pierw- :;Z gg;igfgg 1332‘:2 ﬂi ; :12.5
szy ICD umieszczono w powtokach jamy brzusznej, na- 477 05/22/06 19:19:38 VT1 1 ATP
tomiast elektrody endokawitarne w prawej komorze :;g g;ﬁg;gg 133;32 ﬁi %ﬂi's
i w zyle gtbwnej gbrnej, na pograniczu prawego przed- 474 05/22/06 19:02:30 VTL 1 ATP
sionka. W 1998 r. z powodu zagrazajacej odlezyny usu- 473 05/22/06 18:57:26 VT1 3 ATP's
; ; ; : 472 05/22/06 18:53:18 VT1 1 ATP
nieto ICQ | wszczepiono nowy uktad !ed.noelektrodov'vy 471 05;22;06 18:50:34 VT1 1 ATP
0 stronie prawe). Urzgdzenie wymieniano 2-Krotnie. 470 05/22/06 18:49:18 VT1 1 ATP
po st p j. Urzad y 2-krot
W trakcie 11 lat obserwacji chory nie miat dolegliwosci :gg ggﬁg';gg igf:if%g ﬁi : :Ii
dtawicowych i jawnych objawoéw niewydolnosci serca 467 05/22/06 18:39:11 VTL 1 ATP
(Il klasa wg NYHA). 466 05/22/06 18:37:42 VT1 1 ATP
W trakcie obserwacji chory miat wielokrotnie napa- :gi ggﬁg;gg }23;‘-’2’; Ei : ﬂﬁ
dy tachyarytmii komorowych rozpoznawanych w strefie 223 g:ﬁg;gg igtgf:gé gi : :;:
VT i VE W 1996 r. wystapita burza elektryczna (28 epizo- 461 05/22/06 18:19:31 VT 1 ATP
déw VF/dobe) zwiazana z proarytmicznym dziataniem 460 05/22/06 18:10:52 VT1 1 ATP
amiodaronu i wydtuzeniem QT/QTc do 760/810 ms. pe ggﬁﬂgg e i 2l
W nastepnych latach nawracaty czestoskurcze komoro- 457 05/21/06 10:24:55 VT1 1 ATP
we przerywane stymulacja antytachyarytmiczng (ATP) :gg 05/21/02 10:2;:3‘1‘ VT1 1 ATP
i rzadko kardiowersja. W ostatnim roku chory miat 35 454 ggﬁi;gs 13516;23 gi i ﬂ:
epizodéw VT przerywanego stymulacja i jeden wymaga- 453 05/21/06 09:58:24 VTL 1 ATP
jacy kardiowersji z powodu nieskutecznosci ATP. Ostat- _ ;’;,2 gf{%iflog gg:ggg \:,II 1 ?I;
nio chory otrzymywat: metoprolol (100 mg/d), losartan, 450 05/20/06 13:46:10 VT1 1 ATP
simwastatyne, kwas acetylosalicylowy, hydrochlorotia- ::g gg;gg;gg iggégi g: i ﬂ:
zyd w potaczeniu z amiloridem, potas i magnez. 447 05/20/06 13:24:26 VTL 1 ATP
Powodem ostatniego przyjecia do szpitala byty na- ::g ggﬁg;gg igéigg ﬂi i il:
wracajace VT o czestosci 110-120/min, ktérym towarzy- 444  05/20/06 12:57:24 VT1 1 ATP
szyty dolegliwosci dtawicowe. Czestoskurcze nie byty 443 05;20506 12:34:56 VT1 1 ATP
. ) 442 05/20/06 12:31:36 VT1 1 ATP
rozpoznawane przez ICD, gdyz dplna granica strefy VT 441  05/20/06 12:24:23 VTL 1 ATP
byta zaprogramowana na 130/min (460 ms). Stosowa- 440 05/20/06 12:20:24 VT1 1 ATP
no lidokaine i amiodaron we wlewach, poczatkowo :gg ggﬁg;gg :iigi; ﬁi;ﬂ:ls
z dobrym efektem. Pojawit sie jednak nawrét arytmii 437  05/20/06 12:16:14 VT1 1 ATP
opornej na farmakoterapie. Wykonano kardiowersje :gg ggﬁg;gg ig:ég:gg ﬂi i ﬂ:
elektryczng, uzyskujac jedynie czasowy powrdt rytmu 434  05/20/06 11:57-48 VTL 1 ATP
zatokowego. Chorego przekazano do Instytutu Kardio- 433  05/20/06 11:48:49 VT1 1 ATP
logii. Po przeprogramowaniu strefy rozpoznania VT :gf gg;gg;gg ﬂ:é:g gi :ﬁx's
na 100/min czestoskurcze byty prawidtowo rozpozna- 430 05/20/06 11:34:10 VTL 1 ATP
wane i przerywane za pomoca ATP (na Rycinie 1. przed- :ig ggﬁg;gg ii;ggg ﬂi ; :;:.
stawiono liste epizodéw VT zarejestrowanych przez ICD 427 05/20/06 11:16:25 VTL 1 ATP 4
przed ablacja). Ze wzgledu na podejrzenie wiehcowego 426  05/20/06 10:58:47 VT1 1 ATP
tta arytmii wykonano koronarografie, ktérej wynik byt 425 05/20/06 10:57:36 Wit LR
podobny do badania z 1995 r. Badanie echokardiogra- Rycina 1. Wydruk z pamigci ICD (Belos VR, Biotro-
ficzne wykazato poszerzenie lewej komory do 7,6 cm nik) przedstawiajacy liczbe epizodéw VT w okre-
w rozkurczu z akinezg sciany dolno-tylnej, podstawne- sie  bezposSrednio poprzedzajagcym ablacje.
go segmentu S$ciany bocznej i hipokineza pozostatej Wszystkie napady byty przerwane przy pomocy
czedci miesnia oraz z wyraznym uposledzeniem relak- stymulacji antytachyarytmicznej (ATP)
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udokumentowany klinicznie
czestoskurcz komorowy. A — VT1 CL 540 ms,
B— VT 2: CL370 ms C—VT 3: CL 320 ms

Rycina 3. Lewa komora w projekcji prawostron-
nej tylnej skosnej. A — mapa aktywacyjna LV
(CARTO) w czasie VT o CL 540 ms uwidaczniajg-
ca petle czestoskurczu krazacego wokoét pier-
Scienia mitralnego (MA). Zmapowano 473 ms,
czyli 88% cyklu VT. Kolor czerwony — miejsce
najwczesniejszej aktywacji (wyjscie z ciesni pe-
tli VT); kolor fioletowy — miejsce najpdzniejsze]
aktywacji (wejscie do ciesni). Strzatkg zaznaczo-
no miejsce w czesci centralnej ciesni, z ktérego
wykonano stymulacje zwigzania przedstawiona
na rycinie 4C, gdzie odstep postymulacyjny
(PPI) byt rowny dtugosci cyklu czestoskurczu
(TCL), a morfologia wystymulowanego QRS nie
roznita sie od morfologii VT (concealed entrain-
ment). B — mapa potencjatowa LV na SR (CAR-
TO). Obszar czerwony — blizna obejmujaca cata
Sciane dolng (<0,5 mV); obszar liliowy — zdrowy
miesien (>1,5 mV). Kolory posrednie — strefa
graniczna zawatu. Poréwnanie obu rycin wska-
zuje, iz wyjscie z ciesni czestoskurczu miato
miejsce w obszarze strefy granicznej. Kropki
bordowe na obu mapach przedstawiaja miejsca
wykonania aplikacji
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sacji. Frakcje wyrzutowa lewej komory oceniono
na 30%. Nie byto cech skrzeplin w lewej komorze.

Badanie elektrofizjologiczne i ablacja

Przed zabiegiem stymulacjg programowang prawej
komory (RV) 8 x 460 ms + (340-310 ms) w sposéb po-
wtarzalny wyzwalano kliniczny VT (CL 540-550 ms,
LBBB; strefa przejsciowa V1/V2; 0$ elektryczna ok. 20°
— Rycina 2A.). Morfologia VT oraz strefa zawatu zlokali-
zowana na podstawie EKG, echokardiografii oraz mapy
potencjatowej CARTO w czasie rytmu zatokowego (Ry-
cina 3B.) sugerowaty obecnos¢ petli VT wokét pierscie-
nia mitralnego (MA) [6]. Wykonanie mapy aktywacyjnej
lewej komory (LV) w czasie VT (CARTO, Biosense-We-
bster) potwierdzito przebieg petli (Rycina 3A.). Komoro-
we pobudzenia przedwczesne (VEBs) wywotaty druga
posta¢ VT (Rycina 2B. — VT2) o CL 370 ms. Préba prze-
rwania VT2 przez ATP spowodowata powstanie kolejnej
postaci VT (VT3; CL 320 ms — Rycina 2C.), ktéry nastep-
nie zdegenerowat do trzepotania komor (280 ms) prze-
rwanego defibrylacja.

W trakcie mapowania VT w okolicy podstawy serca
w rejonie dolno-przysrodkowym LV stwierdzono obec-
nos¢ potencjatow sroédrozkurczowych (mid-diastolic po-
tentials, Ryciny 4A., 4C.), a stymulacja zwigzania (entra-
inment) wykonana w tej okolicy potwierdzita, iz w rejo-
nie tym znajduje sie cie$h czestoskurczu (Rycina 4C.).
Aplikacje wykonane w tym obszarze przerwaty VT
po uprzednim jego zwolnieniu do 570 ms (Rycina 5.).
Nastepnie wykonano mape potencjatowa LV w czasie
rytmu zatokowego, ktéra uwidocznita obszar blizny
(<0,5 mV) obejmujacy cata Sciane dolng i czesciowo
okolice przegrody serca (Rycina 3B.). Kierujac sie mapin-
giem stymulacyjnym, wykonano aplikacje konsolidujace
w obszarze dolno-przysrodkowym przy podstawie serca
(Ryciny 6A., 3B.) i na Scianie dolnej w obszarze blizny,
w miejscu, gdzie morfologia wystymulowanego zespotu
QRS byta najbardziej zblizona do morfologii VT2 (Ryci-
ny 6B., 3B.). Po zabiegu stymulacjag programowang RV
na rytmie 100 i 150/min z pojedynczym impulsem do-
datkowym nie wyzwalano czestoskurczu. Podczas 10
dni obserwacji nie obserwowano nawrotu arytmii.

Dyskusja

Ablacja pozawatowych VT jest jednym z najtrudniej-
szych zabiegéw w elektrofizjologii, obarczonym stosun-
kowo najwiekszym odsetkiem powiktan [6-10]. Skutecz-
nos¢ szacuje sie na ok. 60-80% (w zaleznosci od przyje-
tej definicji powodzenia zabiegu), przy czym zastosowa-
nie systemu do mapowania elektroanatomicznego
(CARTO) moze wptyna¢ na poprawe skutecznosci [9, 10].
W stabilnych VT potaczenie metody klasycznej z mapa
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Rycina 4. A — potencjaty Srédrozkurczowe (*)
rejestrowane w czasie mapowania VT w okoli-
cy dolno-przysrodkowo-przypodstawnej LV.
B — W czasie rytmu zatokowego w tym samym
miejscu rejestrowano pbézne potencjaty (¥).
C — stymulacja zwiazania z czesci centralnej
ciesni czestoskurcz. Morfologia wystymulowa-
nych QRS jest identyczna z morfologia QRS
w czasie VT. Odstep postymulacyjny réwny jest
dtugosci cyklu czestoskurczu (567 ms). Odstep
od sygnatu stymulacji do zespotu QRS=280 ms
(*51% CL VT). Strzatkami zaznaczono potencja-
ty srédrozkurczowe. Na wszystkich rycinach
zwraca uwage niska amplituda potencjatéw re-

jestrowanych na elektrodzie mapujacej w trak-
cie VT i rytmu zatokowego

%!%
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Rycina 5. Ustapienie VT w czasie aplikacji pradu RF

Rycina 6. Miejsca, w ktérych uzyskano
morfologie QRS. A—najbardziej zblizong do VT 1,
B — VT 2 w trakcie mapingu stymulacyjnego.
Zwraca uwage obecnos¢ péznych potencjatow
na rytmie zatokowym, jak réwniez dtugi (=40
ms) odstep od sygantu stymulacji do zespotu
QRS. W miejscach tych wykonano aplikacje RF

elektroanatomiczng umozliwia bardzo precyzyjny dobér
miejsca aplikacji RF, a co za tym idzie ograniczenie ob-
szaru uszkodzenia miesnia sercowego. W prezentowa-
nym przypadku, w celu zminimalizowania ryzyka okoto-
zabiegowego, ablacje ograniczono do usuniecia udoku-
mentowanego VT. Obserwacja kliniczna wskazuje, iz ob-
rany sposéb postepowania byt stuszny.

W trakcie zabiegu stosowano elektrode chtodzong
z przeptywem w systemie otwartym (ThermoCool, Bio-
sense Webster): przeptyw 30 ml/min, 45 W, 48 C. W po-
rownaniu z elektrodami klasycznymi (4 mm) umozliwia
ona dostarczenie wiekszej ilosci energii w miejscu apli-
kacji, a jednoczesnie zmniejsza ryzyko powiktan za-
krzepowo-zatorowych, co moze wptynaé na zwieksze-
nie skutecznosci zabiegu przy jednoczesnym zmniej-
szeniu ryzyka powiktan okotozabiegowych [10].

Podsumowanie

1. U chorego po wszczepieniu ICD w trakcie 11-letniej
obserwacji wystepowaty sporadyczne napady VT na-
przemiennie z nasileniem arytmii okreslanym mia-
nem burzy elektrycznej.

2. Przy braku mozliwosci rewaskularyzacji i nieskutecz-
nosci farmakoterapii celowana ablacja obszaru kry-
tycznego (np. ciesni) moze skutecznie eliminowac
ustawiczny czestoskurcz.

3. Potagczenie metody klasycznej z mapowaniem elek-
troanatomicznym pozwala na wykonanie precyzyjne-
go i bezpiecznego zabiegu ablacji pozawatowego
czestoskurczu komorowego.
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