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Ablacja RF u chorego z wielokrotnymi interwencjami
kardiowertera-defibrylatora z powodu pozawałowego
częstoskurczu komorowego
RF ablation in a patient with recurrent post-infarction ventricular tachycardia 
requiring multiple cardioverter-defibrillator interventions
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Abstract

A case of a 51 year old patient with a history of myocardial infarction (MI) and recurrent ventricular tachycardia (VT) is
presented. Three months after MI the patient underwent coronary angioplasty and one year later received prophylactic
implantable cardioverter-defibrillator (ICD) due to complex ventricular arrhythmias, detected on Holter ECG monitoring, and
depressed left ventricular ejection fraction. Later on the patient started to experience palpitations and ICD shocks during physical
activity (cycling). Interrogation of the ICD memory showed appropriate shocks due to slow (160 betas/min) VT. The device was
reprogrammed and new antitachycardia pacing (ATP) algorithms were enabled, however, it occurred proarrhythmic due to the ATP-
induced acceleration of VT rate. Finally, in April 2005 he received 37 appropriate ICD shocks during a few hours. The patient was
selected for RF ablation and underwent successful procedure with the use of the electro-anatomical CARTO mapping system. 
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Do kliniki zosta³ przyjêty 51-letni by³y kolarz zawodowy

– z powodu wielokrotnych interwencji kardiowertera-defi-

brylatora serca (ICD) wywo³anych uporczywie nawracaj¹-

cymi napadami czêstoskurczu komorowego (VT) o ró¿nych

czêstoœciach. W wywiadach nadciœnienie têtnicze, cukrzy-

ca leczona insulin¹, hyperurykemia i hiperlipidemia. 

W lipcu 2003 r. pacjent przeby³ zawa³ serca œciany

dolno-tylnej, by³ leczony zachowawczo. Po zawale wy-

st¹pi³y objawy rozleg³ego uszkodzenia lewej komory

(LV). Pacjent zosta³ zakwalifikowany do grupy czynno-

œciowej II wed³ug NYHA. 

W paŸdzierniku 2003 r. pacjent zosta³ przeniesiony

ze szpitala miejskiego w celu diagnostyki i leczenia po

przebytym napadzie utrwalonego (VT) o czêstoœci

180/min, któremu towarzyszy³o os³abienie. Czêsto-

skurcz przerwano do¿ylnym wstrzykniêciem propafeno-

nu. Nastêpnie wykonano badanie holterowskie, w któ-

rym stwierdzano liczne epizody samoograniczaj¹cego

siê VT. Z tego powodu wdro¿ono leczenie amiodaronem

i mimo nieobecnoœci dolegliwoœci stenokardialnych wy-

konano koronarografiê. Stwierdzono amputowan¹ pra-

w¹ têtnicê wieñcow¹, istotnie zwê¿on¹ ga³¹Ÿ przedni¹

zstêpuj¹c¹ w 6. segmencie oraz drug¹ ga³¹Ÿ marginaln¹.

Ze wzglêdu na cukrzycê, na wlewie z abciksimabu wyko-

nano, jednoczeœnie, angioplastykê balonow¹ w obu

zwê¿onych têtnicach, z dobrym efektem. 

W wykonanym wówczas echo serca stwierdzono

LVdD 6,9 cm, IM (++), akinezê œciany dolnej i tylnej, oraz
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RRyycciinnaa  11..  Zapis z pamiêci ICD. Wykres oznacza kolejne interwa³y pomiêdzy zespo³ami komorowymi o okre-

œlonym sprzê¿eniu: aa))  czêstoskurcz o czêstoœci ok. 150/min (RR 400 ms) przyspiesza samoistnie do ok.

280–300 ms, nastêpnie po krótkim wahaniu czêstoœci (280–400–280 ms) przerwany zostaje wy³adowa-

niem ICD; bb)) VT o czêstoœci ok. 150/min po próbie interwencji ATP, Ramp degeneruje do szybkiej arytmii

komorowej: 270 ms, która zostaje przerwana wy³adowaniem ICD

aa

bb
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RRyycciinnaa  22..  Zapis dwóch morfologii VT poddanych ablacji. VT-1 wystêpuj¹ce spontanicznie przebiega w pê-

tli 8. pomiêdzy bliznami, cieœñ na œcianie dolnej potwierdzona mapingiem zwi¹zania (entrainment – p. 1.);

VT-2 wyzwolone w czasie EPS po ablacji VT-1. Morfologia zbli¿ona do VT-1, jednak widoczne s¹ ró¿nice

w odprowadzeniach II, aVR oraz V5, V6, cieœñ na cieœni tylnej LK, gdzie rejestrowano potencja³y œródroz-

kurczowe (MDP – p. 2). 

dolnych segmentów przegrody miêdzykomorowej,

EF~35%. Ze wzglêdu na utrzymywanie siê pozawa³o-

wych, z³o¿onych komorowych zaburzeñ rytmu serca, mi-

mo leczenia amiodaronem i wykonania rewaskularyzacji

têtnic wieñcowych oraz nisk¹ EF, 5.11.2004 r. wszczepio-

no dwujamowy ICD. 

Pacjent prowadzi³ aktywny tryb ¿ycia. W m³odoœci wy-

czynowo uprawia³ kolarstwo i zami³owanie do tego spor-

tu pozosta³o mu do tej pory. Wysi³ek fizyczny kontrolowa³

przy u¿yciu tempometru, który pokazywa³ mu aktualny

puls i wykonany wysi³ek fizyczny. Przy jednej z pierwszych

przeja¿d¿ek po implantacji ICD dosz³o do nag³ego przy-

spieszenia czynnoœci serca do 160/min, a w chwilê po szo-

ku z urz¹dzenia pacjenta znios³o z roweru. W kontroli ICD

stwierdzono VT, który pocz¹tkowo by³ poni¿ej strefy de-

tekcji (zaprogramowana na 400 ms strefa detekcji dla VT),

a nastêpnie przyspieszy³ siê w trakcie kontynuowania wy-

si³ku, co spowodowa³o wy³adowanie przy braku skutecz-

noœci stymulacji antyarytmicznej (ATP). ICD przeprogramo-

wano, zmieniono parametry stymulacji ATP i do³¹czono

nowe algorytmy stymulacji ATP. 

W kolejnej kontroli ICD stwierdzono liczne okresy

samoograniczaj¹cego siê VT, trzykrotnie adekwatn¹ in-

terwencjê (kardiowersja) z powodu VT. Pacjent poda-

wa³, ¿e w momencie kiedy tempometr pokazywa³ przy-

spieszenie pulsu powy¿ej 150/min, a czu³ os³abienie,

przerywa³ wysi³ek i czeka³ na ewentualny szok. Jeœli ta-

chykardia utrzymywa³a siê mimo zaprzestania wysi³ku,

przyjmowa³ kolejn¹ dawkê leku i pieszo wraca³ do do-

mu, w koñcu ostatecznie czêstoskurcz ulega³ przerwa-

niu. Zwykle VT by³ w granicach 140/min, a zaprogramo-

wana strefa detekcji dla czêstoskurczu od 150/min. 

Pacjenta ponownie hospitalizowano w kwietniu

2005 r. z powodu wielokrotnych adekwatnych wy³ado-

wañ z ICD – ³¹cznie 37 w okresie kilku godzin: 

• po nieskutecznej ATP; 

• w wyniku spontanicznej zmiany cyklu VT z 400 do

280 mm (Rycina 1a); 
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• w wyniku zmiany cyklu VT z ~400 ms do 280–300 ms

po interwencji ATP (Rycina 1b). 

Wszystkie 37 wy³adowañ przerywa³o VT. 

Pacjentowi wykonano kolejn¹ koronarografiê, po-

twierdzono dobry efekt PTCA w GPZ i 2 GM, oraz nie-

obecnoœæ nowych zmian w têtnicach wieñcowych. 

Pacjenta zakwalifikowano do ablacji RF pod³o¿a VT.

W maju wykonano ablacjê RF z u¿yciem systemu CARTO.

W czasie lokalizowania elektrod wyzwolono kliniczn¹

postaæ VT 400 ms o morfologii RBBB (VT-1, Rycina 2.).

Wykonano wiêc mapê CARTO w czasie trwania VT, z an-

notacj¹ na pocz¹tek ostrego wychylenia elektrogramu

komorowego oraz progiem blizny na 0,2 mV. Uwidocz-

niono czêstoskurcz w pêtli 8. z cieœni¹ pomiêdzy dwie-

ma bliznami na œcianie dolnej LK (Rycina 3.). W okolicy

cieœni zarejestrowano rozproszone potencja³y œródroz-

kurczowe, i wyprzedzaj¹ce zespó³ QRS. Wykonano en-

trainement i metod¹ poœredni¹ (N+1) wyliczono, ¿e elek-

troda zlokalizowana jest w cieœni pêtli czêstoskurczu

(Rycina 4.). Aplikacja RF w tej lokalizacji przerwa³a VT

(Rycina 3., p. 1). Wykonano dodatkowe 2 aplikacje, za-

mykaj¹c cieœñ pomiêdzy bliznami. 

Wykonano mapê lewej komory w czasie rytmu zato-

kowego. Nastêpnie programowan¹ stymulacj¹ komór 120

8+1 wyzwolono VT o podobnej czêstoœci jak poprzedni,

jednak o nieco innej morfologii (VT-2, Rycina 2.). Poten-

cja³y œródrozkurczowe (MDP) zarejestrowano pomiêdzy

bliznami a pierœcieniem mitralnym (Rycina 3., p. 2). Próba

wykonania mapingu zwi¹zania niestety siê nie powiod³a,

poniewa¿ nie mo¿na by³o uzyskaæ skutecznej stymulacji

do wartoœci 20 mA/2 ms. Wykonano aplikacjê w okolicy

rejestracji MDP (Rycina 5.), uzyskuj¹c powrót rytmu zato-

kowego. Wykonano aplikacje przecinaj¹ce tzw. cieœñ tyl-

n¹ LK (pomiêdzy blizn¹ a pierœcieniem mitralnym). 

Po ablacji programem stymulacji 120 8+1 oraz 120

8+2 z RVOT oraz LV nie wyzwolono VT. 

Od czasu zabiegu pacjent funkcjonuje bez inter-

wencji ICD i bez istotnych zaburzeñ rytmu serca w pa-

miêci holterowskiej ICD i standardowym badaniu hol-

terowskim, mimo odstawienia amiodaronu. 

Dyskusja
Pacjent po zawale serca, z uszkodzon¹ lew¹ komor¹,

znajduje siê w grupie wysokiego ryzyka NZK. Wszczepio-

ny kardiowerter-defibrylator pozwala uratowaæ ¿ycie pa-

cjentowi, u którego wyst¹pi³o VT, jednak nie leczy choro-

by podstawowej. Jednoczeœnie u pacjentów z czêstymi

napadami arytmii liczne wy³adowania ICD stanowi¹

istotny problem kliniczny, psychologiczny oraz –

w zwi¹zku z szybkim wyczerpywaniem siê baterii – rów-

nie¿ ekonomiczny. Ablacja arytmii komorowych pozwala

zredukowaæ znacznie liczbê napadów czêstoskurczu,

choæ dotychczas nie udokumentowano, ¿e redukuje ry-

zyko NZK [1–3]. Dlatego te¿ u takich pacjentów istnieje

potrzeba tzw. leczenia hybrydowego – ICD i ablacja. 

W zwi¹zku z rozleg³ym i z³o¿onym pod³o¿em arytmii

skutecznoœæ pojedynczych punktowych aplikacji (tak

jak w zespole WPW czy AVNRT) jest znacznie ograniczo-

na. Zwykle niezbêdne jest wykonanie linii aplikacyjnej

w poprzek cieœni – miejsca krytycznego dla czêstoskur-

czu. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e rozleg³oœæ linii powinna

byæ ograniczona do minimum. Jedn¹ z takich linii, której

skutecznoœæ zosta³a opisana u pacjentów z zawa³em

œciany tylnej, jest linia w cieœni tylnej LK [4]. Ablacja

z u¿yciem systemu elektroanatomicznego pozwala wy-

konaæ linie ograniczone do niezbêdnego minimum. 

Przy u¿yciu systemu elektroanatomicznego, np.

CARTO, niezwykle wa¿ne jest, aby poprawnie wykonaæ

mapê. Aby mapa oddawa³a w przybli¿eniu anatomiê

LK, liczba zebranych punktów powinna byæ odpowied-

nio du¿a (minimum 80–100 pkt). Jednoczeœnie jeœli jest
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RRyycciinnaa  33..  Mapa aktywacyjna VT-1. LK skierowana

koniuszkiem do do³u a pierœcieniem mitralnym

do góry. Widoczna jest œciana dolna i tylna. Kolo-

rem czerwonym oznaczono najwczeœniejsz¹ akty-

wacjê, kolorem fioletowym najpóŸniejsz¹. Pkt 1 –

lokalizacja cieœni VT-1 – consealed entrainment

z PPI 30 ms. Pkt 2 – lokalizacja MDP VT-2. Lini¹

przerywan¹ zaznaczono kierunek przebiegu VT-1. 

ppkktt  22

ppkktt  11
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RRyycciinnaa  44.. Stymulacja zwi¹zania – entrainment. Po lewej stronie widoczna stymulacja o cyklu o 30 ms krót-

szym (380 ms) ni¿ cykl czêstoskurczu (400 ms). Morfologia zespo³ów QRS jest identyczna z zespo³ami QRS

w czêstoskurczu – czyli jest to stymulacja zwi¹zania utajona. Odstêp postymulacyjny (PPI) jest mierzony

metod¹ poœredni¹ – tzn. od ostatniego impulsu stymulacji do drugiego zespo³u QRS (pierwszego z cyklu

czêstoskurczu, pierwszy jest jeszcze wystymulowany) i wynosi 602 ms. Wykonujemy taki pomiar, poniewa¿

sygna³ lokalny na elektrodzie mapuj¹cej i stymuluj¹cej jest znacznie zmieniony z powodu artefaktów sty-

mulacyjnych. Jeœli odejmiemy od niego cykl czêstoskurczu, odstêp ten wyniesie 602–400 ms=200 ms. Na-

stêpnie w stabilnym sygnale na elektrodzie mapuj¹cej, np. przed stymulacj¹, mierzymy odstêp od sygna³u

lokalnego do drugiego zespo³u QRS: 570 ms. Jeœli od tego odstêpu odejmiemy cykl VT 570–400=170, otrzy-

mamy wartoœæ do porównania z wartoœci¹ pierwsz¹: PPI=32 ms

to mapa na rytmie zatokowym, zebrane punkty musz¹

pochodziæ tylko z pobudzeñ zatokowych przewiedzio-

nych do komór drogami fizjologicznymi oraz bez dodat-

kowych pobudzeñ. Jeœli jest to mapa czêstoskurczu,

musi byæ on stabilny i o tej samej morfologii. Kolejn¹

pu³apk¹ jest tzw. annotacja sygna³u oraz wizualizacja

blizny, czyli obszaru nieprzewodz¹cego. W systemie

CARTO blizna (kolor szary) oznacza obszar nieprzewo-

dz¹cy. Mo¿na ustawiæ próg amplitudy impulsu, poni¿ej

którego system automatycznie zaznacza bliznê. Istnie-

j¹ prace analizuj¹ce próg ustawienia blizny w stosunku

do liczby cieœni uwidocznionych na CARTO i wydaje siê,

¿e amplituda ok. 0,2 mV jest progiem najlepszym [2].

Alternatywn¹ metod¹ lokalizacji blizny [3] jako obszaru

niepobudliwego jest zaznaczanie blizny na systemie

CARTO tylko w takim miejscu, w którym niemo¿liwa

jest stymulacja impulsem o amplitudzie >10 mA.

W omawianym przypadku jedynie ustawienie progu bli-

zny na 0,2 mV pozwala³o na uwidocznienie cieœni VT-1.

Klasycznie przyjmowany próg 0,5 mV ukrywa³ cieœñ

w masie szarego obszaru. 

W zwi¹zku z w¹tpliwoœciami nasuwaj¹cymi siê

w czasie ablacji VT u pacjentów po zawale serca (niskie

i rozproszone sygna³y, podwójne sygna³y itd.), niezbêd-

ne s¹ techniki klasyczne, pozwalaj¹ce zlokalizowaæ

cieœñ (entrainement, PPI). Niezwykle istotne jest spraw-



Kardiologia Polska 2005; 63: 5

Jacek Kuœnierz et al568

RRyycciinnaa  55..  W czasie mapowania VT-2 sygna³ œródrozkurczowy (MDP) jest widoczny na elektrodzie ablacyjnej

ne i szybkie pos³ugiwanie siê ww. technikami, ponie-

wa¿ wykonuje siê je u pacjenta w czasie trwania VT. 

Wnioski
1. Wszczepiony kardiowerter-defibrylator ratuje ¿ycie

w sytuacji szybkich niestabilnych arytmii komoro-
wych, jednak mo¿e równie¿ dzia³aæ proarytmicznie. 

2. Pacjent z licznymi napadami czêstoskurczu komoro-
wego po zawale serca jest kandydatem do ablacji. 

3. System elektroanatomiczny (CARTO) istotnie u³a-
twia, a niekiedy umo¿liwia ablacjê arytmii pozawa³o-
wych, jednak niezbêdna jest bieg³a umiejêtnoœæ: po-
s³ugiwania siê ww. systemem, ale równie¿ technika-
mi elektrofizjologii klasycznej (pomiary PPI w czasie
trwania VT). 
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