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POSTEPOWANIE W BURZY ELEKTRYCZNE]) SERCA
— SPOJRZENIE ELEKTROFIZJOLOGA

TREATMENT OF ELECTRICAL STORM
— THE ELECTROPHYSIOLOGIST'S POINT OF VIEW

Streszczenie

Burza elektryczna, jako stan bezposredniego zagrozenia zycia, wymaga natychmiastowego leczenia. Arytmia
komorowa u wigkszosci chorych powstaje na podlozu wczesniejszego uszkodzenia serca. Takich pacjentéw,
po niezbednym przygotowaniu, nalezy kierowac do ablacji, gdyz leczenie zabiegowe przynosi istotng redukcje
czestosci nawrotéw arytmii i zmniejsza chorobowosc. Wraz z rozwojem technologii, pozwalajacej na dokladne
mapowanie substratu arytmogennego, widoczne staje si¢ znaczenie jego odpowiedniej modyfikacji dla popra-

wy skutecznosci zabiegu.

Stowa kluczowe: burza elektryczna, czestoskurcz komorowy, ablacja, modyfikacja substratu

Abstract

Electrical storm is a life-threatening condition and requires immediate treatment. In most cases ventricular ar-
rhythmia originates from previously formed lesions in the cardiac muscle. Such patients, following the necessary
initial treatment, should be forwarded to catheter ablation, which is proven to reduce arrhythmia recurrence and
to improve overall morbidity. Along with the technological progress related to electroanatomical mapping the
growing role of meticulous substrate mapping and modification for successful ablation is being recognized.

Key words: electrical storm, ventricular tachycardia, catheter ablation, substrate modification

w ktérym serce pacjenta cechuje niestabil-

nos¢ elektryczna, przejawiajaca sie nawraca-
jacym wielokrotnie w ciagu doby (wiekszos¢ defi-
nicji wymienia co najmniej trzy nawroty) utrwa-
lonym czestoskurczem komorowym (VT) lub mi-
gotaniem komdr (VF). Burza elektryczna, jako
stan bezposredniego zagrozenia zycia wymaga
natychmiastowego leczenia i hospitalizacji. Na
etapie pierwszej pomocy caly wysitek ratowniczy
powinien by¢ wlozony w przywrdcenie i utrzy-
manie fizjologicznego rytmu pacjenta [1]. Lecze-
niem z wyboru jest elektrowersja. Natychmiasto-
wa w przypadku utraty przytomnosci i rozwijaja-
cego sie wstrzasu lub minimalnie odroczona, do
chwili podania lekéw znieczulajacych, u pacjen-
tow z gasnaca Swiadomoscia. Trzeba pamiegtac, ze
stres i bdl towarzyszace zlosliwym zaburzeniom
rytmu i elektrowersjom niezaleznie wplywaja na
podtrzymywanie arytmii. Jedynie w przypadku
stabilnych hemodynamicznie czestoskurczow le-
czenie mozna rozpoczaé od dozylnego podania
lekéw antyarytmicznych. W warunkach polskich
jedynym lekiem pierwszego rzutu jest amiodaron.
Nalezy dazy¢ do pozyskania 12-odprowadzenio-
wego zapisu EKG VT. Szczegdlnie cenne jest zare-
jestrowanie poczatku i konca arytmii, gdyz moze
to umozliwi¢ zdiagnozowanie mechanizmu jej
powstawania. EKG powinno by¢ takze wykonane
w celu wykluczenia $wiezego zawalu serca.

O ile przyczyna burzy nie jest ostry zespdt wien-
cowy, leczenie poczatkowe musi koncentrowac sie
na skorygowaniu wszelkich zaburzeri destabilizu-
jacych réwnowage elektryczna miesnia serca. Trze-
ba rozpoznac i leczy¢ wszelkie stany prowadza-
ce do dyspersji repolaryzacji, ktéra moze przyczy-

Burza elektryczna to nagle zachorowanie,

4

nia¢ si¢ do zawigzywania petli reentry VT. Nalezy
tez ttumi¢ mechanizmy sprzyjajace patologicznym
automatyzmom i aktywnosci wyzwalanej. Sa one
Zrédiem przedwczesnych pobudzert komorowych
(tzw. triggeréw), ktére moga inicjowaé VT lub VF.
W praktyce oznacza to: zwalczanie ischemii (tleno-
terapia, zwalnianie rytmu podstawowego, korek-
ta hipertonii), zmniejszanie nadmiernego napigcia
Scian serca (leczenie niewydolnosci serca, hiperwo-
lemii i hipertonii), redukcje napiecia adrenergiczne-
go (beta-blokada, zwalczanie bdlu, leku i goraczki),
korekte zaburzeri wodno-elektrolitowych i kwaso-
wo-zasadowych, odstawienie lekéw mogacych in-
dukowac arytmie (np. beta-mimetyki, digoksyna,
leki antyarytmiczne, leki wydiuzajace odstep QT),
a takze dorazne zastosowanie lekow antyarytmicz-
nych (w warunkach polskich gtéwnie amiodaronu
i lignokainy). Zawsze, o ile nie ma przeciwwska-
zan, nalezy kontynuowac leczenie beta-blokerami
w tolerowanych dawkach. Odpowiednio ukierun-
kowana anamneza moze ujawnic¢ obecnos¢ trwatle-
go substratu arytmogennego w zmienionej choro-
bowo anatomii serca oraz bezposrednig przyczyne
zachorowania. Stad konieczne jest zebranie wywia-
du dotyczacego: przebytego zawalu serca i inter-
wencji wienncowych, korygowanych wad serca, kar-
diomiopatii, mozliwosci przebycia zapalenia serca,
obecnosci choréb dziedzicznych predysponujacych
do arytmii oraz stosowanego leczenia i okoliczno-
Sci bezposrednio poprzedzajacych zachorowanie
(zaostrzenie choroby wiericowej, niewydolnosci ser-
ca, biegunka, infekcja, goraczka itd.). Nalezy usta-
li¢, czy chory ma wszczepiony ICD. W terapii trze-
ba dgzy¢ do minimalizacji liczby kardiowersji/ defi-
brylacji, ograniczajac je do sytuacji, w ktérych sa na-
prawde niezbedne. W odpowiednim czasie nalezy
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wykona¢ koronarografie i przeprowadzi¢ koniecz-
na rewaskularyzacje oraz pozyska¢ aktualny obraz
echokardiograficzny serca. Warto zauwazy¢, ze re-
waskularyzacja na ogét nie zapobiega nawrotom
monoVT (monomorficznego VT) w sercach ze starg
blizna, gdyz warunki anatomiczne do zawigzywa-
nia arytmii sq juz wyjsciowo ustalone.

Kontrola ICD

Jezeli pacjent ma wszczepiony ICD, nalezy
przeprowadzic jego badanie, aby ustali¢ stan tech-
niczny urzadzenia i stopieri zuzycia baterii, okre-
$li¢ rodzaj zaburzen i odpowiednio do sytuacji
zmodyfikowac program. Poprzez kontrole pamie-
ci urzadzenia mozna ustali¢ rodzaj, liczbe, a nie-
rzadko i patomechanizm czestoskurczu lub migo-
tania komoér. Sprawdzamy, czy wszystkie inter-
wencje ICD byly adekwatne. Przegladajac zapisy
i dzienniczki arytmii, zwracamy uwage na: licz-
be réznych czestoskurczéw (co mozemy okresli¢
po roznicach w cyklach arytmii), ich rodzaj: mo-
nomorficzne (miarowe o stalej morfologii IEGM)
vs polimorficzne i ich mechanizm. W przypad-
ku monomorficznych VT (monoVT) podejrzewa-
my reentry, jezeli krok arytmii ulega zresetowa-
niu pod wpltywem pobudzen wtraconych lub gdy
ATP przerywa arytmie. Arytmie o ogniskowym
pochodzeniu (zwykle aktywnos¢ wyzwalana) nie
reaguja na ATP i bywa, ze przyspieszaja, zanim
ustapia. Polimorficzny czestoskurcz (polyVT),
ktéry ustepuje sam, to najprawdopodobniej tor-
sade-de-points. Warto, zwtaszcza w przypadku
polyVT i nawracajacego VF, zwrécié uwage na
sposob zawigzywania si¢ arytmii. Bywa, ze zaczy-
najq sie one od pojedynczej ekstrasystolii komo-
rowej, zwykle krétko sprzezonej. To wazne, gdyz
podczas ablacji moze to by¢ jedyny punkt uchwy-
tu poddajacy sie leczeniu zabiegowemu [3]. Zda-
rza sie, ze podczas analizy komorowych zaburzeri
rytmu rozpoznaje si¢ wczesniej niezdiagnozowa-
ne czestoskurcze nadkomorowe (AVNRT, AVRT),
ktére moga réwniez indukowacé arytmie komoro-
we lub by¢ przyczyng nieadekwatnych wylado-
wan ICD. Korzystajac z faktu, ze pacjent jest mo-
nitorowany i pod opieka, nalezy tam, gdzie to tyl-
ko mozliwe, wydtuzy¢ okna detekcji 1 promowac
terapie ATP, maksymalnie oddalajac w czasie te-
rapie wysokonapieciowa. W przypadku dobrze
tolerowanych, wolnych monoVT terapie wyso-
konapieciowa na czas monitorowania w szpitalu
mozna w ogole wylaczyc.

Dopiero po przeprowadzeniu tych czynno-
Sci wstepnych i po wykluczeniu ewidentnej od-
wracalnej przyczyny burzy elektrycznej, takiej
jak ostry zespot wiencowy, zaostrzenie niewydol-
nosci serca, ciezka hiperkalemia czy toksyczny
wplyw lekéw, nalezy ustali¢, czy celowa jest abla-
qja, a jesli tak, to na czym miataby polegac.

Wskazania i czas przeprowadzenia ablacji
Zabieg ablacji jest wskazany, gdy istnieje przy-
puszczenie, ze nawracajaca arytmia wynika ze
zmienionej chorobowo struktury serca [1, 2]. In-
nymi stowy, ablacja — jako metoda modyfikujaca
anatomie ukladu bodZcoprzewodzacego i tkan-
ki pobudliwej serca — ma zastosowanie wéwczas,
gdy arytmia wiaze sie z okreslonymi miejscami w
tkance serca. Do takich arytmii nalezy wigkszos¢
nawracajacych monoVT. Sa one zwykle wyni-
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kiem zawiazywania sie fali reentry wokot obrzezy
blizn. Odrebng kategoria, poddajaca sie skutecz-
nej ablacji, sa wystepujace nawet w zdrowych ser-
cach czestoskurcze peczkowe lub czestoskurcze
odnogowe — charakterystyczne dla kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej z patologicznie spowolnionym
przewodzeniem w ukladzie His-Purkinje (posze-
rzone zespoly QRS, blok ktérej$ z odnodg pecz-
ka Hisa). Obie te arytmie majq charakter reentry
i jako ramiona petli wykorzystujg uktad His-Pur-
kinje oraz miesieri roboczy serca. Osobng kwe-
stiq poddajaca sie ablacji sq triggery — ekstrasysto-
lia komorowa indukujaca czestoskurcze polyVT
i VF [3]. Triggery zwykle (cho¢ nie tylko) wywo-
dza sie z patologicznie pobudliwych wiékien Pur-
kinjego. Ich patologiczny automatyzm jest wyni-
kiem uszkodzenia niedokrwiennego. Wiékna ta-
kie zwykle znajdujemy w obrebie blizn przegro-
dy miedzykomorowej. Ostatnio pojawiajg sie
doniesienia dokumentujace pochodzenie trigge-
row takze z drég odplywu i mie$ni brodawko-
watych serca [4]. Rolq elektrofizjologa kwalifiku-
jacego pacjenta z burza elektryczng jest okresle-
nie, czy charakter i morfologia EKG arytmii moze
mie¢ powigzanie ze strukturg serca podlegaja-
ca modyfikacji za pomoca zabiegu ablacyjnego.
Zabieg nalezy przeprowadzi¢ po uzyskaniu naj-
lepszego mozliwego stanu klinicznego pacjenta,
ale bez zbednej zwtoki, jesli pomimo intensyw-
nego leczenia przygotowujacego wciaz dochodzi
do nawrotéw arytmii wymagajacych kolejnych
kardiowersji, ktére pogarszajg rokowanie chore-
go. Ablacja endokardialna jest przeciwwskazana
w razie stwierdzenia mobilnej skrzepliny w obre-
bie ablowanych jam serca. ,Stara” skrzeplina ta-
petujaca Sciane komory takim przeciwwskaza-
niem nie jest [2]. MozZe ona jednak blokowac do-
step do miejsc serca uczestniczacych w podtrzy-
mywaniu sie arytmii.

Przygotowanie do zabiegu

U pacjenta zakwalifikowanego do zabiegu na-
lezy rozwazy¢ znieczulenie ogdlne, gdyz zmniej-
sza ono cierpienia chorego. Jest ono szczegdlnie
pomocne, gdy mamy do czynienia z niestabilny-
mi hemodynamicznie czestoskurczami przerywa-
nymi kardiowersjg. Znieczulenie ogélne umozli-
wia pozostawanie pacjenta w bezruchu — co jest
istotne podczas postugiwania sie systemami ma-
powania elektroanatomicznego oraz pozwala na
lepsza kontrole parametréw zyciowych podczas
trwania i przerywania arytmii. Z drugiej strony
narkoza moze utrudni¢ wyzwalanie arytmii pod-
czas EPS, a przez to ocene skutecznosci zabiegu.

Na podstawie morfologii EKG VT i lokalizacji
substratu trzeba wstepnie ocenid, czy arytmia wy-
maga dostepu endo- czy epikardialnego. W przy-
padku wigkszosci blizn pozawalowych, zwiasz-
cza po zawalach przednich, substrat arytmii loka-
lizuje si¢ podosierdziowo. Inaczej jest natomiast
w przypadku wiekszosci VT towarzyszacych kar-
diomiopatii rozstrzeniowej oraz w czesci przy-
padkéw przebytego zawatu Sciany dolnej serca
[5]. Ablacja VT na podtozu arytmogennej kardio-
miopatii prawokomorowej (AKPK) réwniez cze-
sto wymaga dostepu zaréwno endo-, jak i epikar-
dialnego. Dostep epikardialny moze byé niemoz-
liwy u pacjentéw po wczesniejszym leczeniu kar-
diochirurgicznym. Z kolei dostep endokardialny
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moze by¢ warunkowany stanem tetnic udowych.
W przypadku ich nasilonej miazdzycy jedyna al-
ternatywa moze by¢ dojscie z naklucia transsep-
talnego. Podobnie masywna miazdzyca aorty, ste-
noza i zwapnienia zastawki aortalnej przemawia-
ja za wyborem drogi transseptalnej. W przypadku
bardzo duzej lewej komory pomocne jest jedno-
czesne uzyskanie dostepu transseptalnego (najle-
piej z uzyciem sterowalnej koszulki) oraz transa-
ortalnego. Dojscie transseptalne nierzadko oferu-
je jedyna mozliwos¢ skutecznej ablacji w obrebie
$ciany przedniej i bocznej lewej komory.

Srédzabiegowe leczenie przeciwkrzepliwe jest
zalecane w przypadku ablacji w obrebie endokar-
dium lewej komory serca [2]. Jezeli ablacja od-
bywa si¢ w niewydolnym sercu, celowe jest sto-
sowanie ciaglej heparynizacji z docelowym ACT
> 250 s srédzabiegowo.

Mapping substratu

Mapping z uzyciem systemu 3D stanowi
pierwsza, diagnostyczna cze$¢ zabiegu i pole-
ga na ustaleniu zwigzku przestrzennego arytmii
z anatomia serca. W zaleznosci od tego, czy na
stole zabiegowym pacjent ma rytm zatokowy,
czy czestoskurcz, techniki mappingu réznia sie.
W praktyce, wobec ciagle zmieniajacej sie sytu-
acji, operator musi sprawnie zmienia¢ taktyke
mapowania. Okresy rytmu zatokowego, a co za
tym idzie — stabilnego stanu hemodynamicznego
pacjenta, wykorzystuje si¢ do wykonania odwzo-
rowania elektroanatomicznego badanej jamy ser-
ca. Jest to proces dos¢ dlugotrwaly i wymagaja-
cy dokladnosci, ale wspdlczesna praktyka, dyspo-
nujaca coraz doskonalszymi narzedziami szybkie-
go mapowania (szybka akwizycja wielu punktéw
pomiarowych, elektrody wielopolowe wysokiej
rozdzielczosci) wskazuje, ze wykonanie dokiad-
nych map substratu przeklada sie na skutecznosé
zabiegu. Celem jest skonstruowanie mapy wol-
tazowej badanej jamy serca, uwidaczniajacej ob-
szary zdrowe i zbliznowaciale. Rozréznienia po-
miedzy tymi obszarami dokonuje si¢ na podsta-
wie analizy amplitudy lokalnych elektrograméw
(ryc. 1). Uznaje sig, ze dla sygnaléw zbieranych
przez standardowe elektrody ablacyjne (wierz-
cholek 3,5-4 mm, odstep miedzy dystalnymi bie-
gunami 1 mm) wartosci potencjalu odpowiada-
jace zdrowej tkance wynosza > 1,5 mV. Sygnaly
sq waskie (< 70 ms, stosunek amplitudy do cza-
su trwania przekracza 0,046) i zwykle monofa-
zowe, co $wiadczy o sprawnym i jednorodnym
przewodzeniu elektrycznym. Lita blizna cechu-
je sie natomiast amplitudami potencjatu nie prze-
kraczajacymi 0,5 mV [6]. Wartosci posrednie od-
powiadajg strefom brzeznym blizn — sq to ob-
szary szczegdlnie arytmogenne, gdyz charakte-
ryzuje je naprzemiennos¢ utkania pasm zdrowej
i w réznym stopniu zwlékniatej tkanki, a co za
tym idzie — obecno$¢ fragmentéw niepobudli-
wych na przemian z utkaniem o zréznicowanej
predkosci przewodzenia elektrycznego, co skut-
kuje obecnoscia wyizolowanych przez otaczaja-
cq tkanke widknistq anatomicznych petli pobu-
dliwej tkanki oraz powstawaniem gradientu po-
laryzacji. Sq to cechy niezbedne do zawigzywania
oraz podtrzymywania krazacych fal aktywacji. Te
obszary nalezy mapowac ze szczegdlna doklad-
noscig. W obrebie blizn i obszaréw brzeznych na-
lezy wyszukiwaé i zaznacza¢ wszystkie miejsca

wystepowania sygnaléw pofragmentowanych
i péznych potencjatléw (ryc. 1) oraz wszelkich sy-
gnatéw zdysocjowanych wzgledem sygnatu far-
-field sasiadujacej zdrowej tkanki [9]. Pierwsze
$wiadcza o zwolnionym przewodzeniu elektrycz-
nym, drugie o obecnosci wyizolowanych elek-
trycznie kanaléw przewodzenia. Sg to cechy cha-
rakterystyczne dla cie$ni petli arytmii reentry.
Niekiedy udaje si¢ ustali¢, Ze obszary te tworza
niejako linijne szlaki w obrebie blizn. Wspdicze-
sne podejscie do ablacji kiadzie szczeg6lny nacisk
na wiasciwe zidentyfikowanie wszelkich niepra-
widlowych sygnaléw. Metoda pomocnicza, stu-
zaca do wstepnej lokalizacji punktu wyjscia kon-
kretnego monoVT lub ekstrasystolii w warunkach
rytmu zatokowego, jest pace-mapping. Polega on
na poréwnywaniu morfologii wystymulowanych
zespoléw QRS z morfologia arytmii. Aby uniknaé
deformacji QRS poprzez aktywacje zbyt szerokie-
go fragmentu tkanki, pace-mapping nalezy pro-
wadzi¢ minimalnie skutecznym natezeniem pra-
du i w sprzezeniach podobnych do naturalnego
sprzezenia czestoskurczu lub ekstrasystolii. Choc
o celnoéci lokalizowania arytmii swiadczy pace-
-mapping zgodny w zakresie 12/12 odprowadzeri
EKG, to zdarza sig, ze taki obraz wystymulowa-
nego QRS nie jest osiggalny nawet w miejscu,
ktére prawdziwie stanowi punkt wyjécia arytmii
z cie$ni do miokardium (a wiec cel ablacji). Sytu-
acja taka jest mozliwa w przypadku arytmii ma-
kro-reentry, podczas ktérych front aktywacji, do-
cierajac do punktu wyjscia arytmii do zdrowego
miokardium, powoduje powstanie jednokierun-
kowego bloku przewodzenia. Z kolei podczas sty-
mulacji punktowej tego samego miejsca front ak-
tywacji rozchodzi sie we wszystkich kierunkach,
a wiec moze pobudzaé miokardium zaréwno tym
torem, co podczas arytmii, jaki i od strony wstecz-
nie aktywowanego wejscia do ciesni.

Mapping arytmii

Po uzyskaniu dokladnego rozeznania anato-
mii badanej komory i potencjalnego substratu,
o ile przedmiotem badania jest stabilny hemodyna-
micznie monoVT, nalezy wyzwoli¢ kliniczny cze-
stoskurcz. Dokonuje si¢ tego za pomoca progra-
mowanej stymulacji komér. W wiekszosci osrod-
kéw stosuje sie maksymalnie do trzech impulséw
dodatkowych o minimalnym czasie sprzezenia 200
ms. Im bardziej agresywny protokét stymulagii,
tym wieksze prawdopodobieristwo wzbudzenia
polyVT lub VE. VT typu reentry zwykle udaje sig
wyzwoli¢ i przerwac w powtarzalny sposéb za po-
mocq stymulacji. Indukowalno$é VT typu reentry
moze zaleze¢ od miejsca stymulowania.

Do mapowania utrwalonego VT stuzy map-
ping aktywacyjny oraz stymulacja wprzegania.
Mapping aktywacyjny polega na rejestracji cza-
su lokalnej aktywacji miokardium na odwzoro-
waniu elektroanatomicznym badanej jamy serca.
Celem poszukiwan jest najwczesniejsza aktywacja
poprzedzajaca QRS arytmii. Pozwala to unaocz-
ni¢ w przestrzeni kierunek rozchodzenia sie aryt-
mii oraz wstepnie rozréznic¢ arytmie makro-reen-
try od ogniskowej (gdzie mechanizm powstawa-
nia moze by¢ rézny, w tym mikro-reentry). Ma to
praktyczne znaczenie dla operatora, gdyz w obu
wypadkach postepowanie jest rézne.

Udzialu danego fragmentu serca w petli utrwa-
lonego monoVT dowodzi entrainment, czyli sty-
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mulacja wprzegania [7]. Salwa skutecznej stymu-
lagjii cyklem nieco krétszym od cyklu VT moze
prowadzi¢ do zjawiska entrainment, czyli do cig-
glego resetowania kroku wciaz krazacej fali reen-
try. Morfologia QRS pobudzeri wprzezonych
w petle arytmii stanowi fuzje zespoléw QRS VT
i zespotéw QRS uzyskiwanych przy stymulagji
mieénia serca z tego miejsca w spoczynku. Morfo-
logia zespotéw QRS stymulacji entrainment i mor-
fologia zespotéw QRS VT sa identyczne gdy sty-
mulacja prowadzona jest z obszaru ciesni VT lub
jej odgaleziern w obrebie bliznowatego substratu.
Jezeli dodatkowo czas powrotu frontu aktywacji
do miejsca stymulowanego réwny jest cyklowi VT,
mamy dowdd na to, ze stymulacja prowadzona
jest bezposrednio z ciesni obwodu arytmii reentry.
Analiza elektrograméw arytmii w obrebie ciesni
moze by¢ zwodnicza. Zwykle podczas arytmii sa
to miejsca wolnoprzewodzace, a wigc dajace obraz
szerokich i pofragmentowanych elektrogramoéw,
wypelniajacych nieraz caly okres diastole. Dla-
tego niekiedy trudno ustalié¢, ktéry fragment jest
stymulowany, a wiec do ktérego momentu nalezy
odmierzy¢ nawrotny cykl pierwszego pobudzenia
arytmii po zaprzestaniu stymulacji.

Ablacja

Do ablacji wykorzystuje si¢ najczesciej cewniki
chlodzone woda. Stosowany zakres mocy waha sie
w zakresie 30-50 W, czemu towarzyszy chlodzenie
woda o przeptywie 15-30 ml/min. Jako gorny li-
mit temperatury zaleca si¢ nastawienia w zakresie
43-45°C. O efektywnosci aplikacji swiadczy spadek
impedancji ablowanej tkanki o 10-15 Q [2]. Celem
ablacji jest usuniecie podloza arytmii bedacej przy-
czyng burzy elektrycznej, a wiec przeciecie ciesni
VT typu makro-reentry lub zablowanie obszaru,
z ktérego wywodzi sie arytmia ogniskowa.
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Wspélczesnie uwaza sie, ze o ile warunki na to
pozwalaja, nie nalezy ograniczac¢ zabiegu do wy-
eliminowania klinicznej arytmii. Celowe jest takie
zmodyfikowanie substratu, aby zminimalizowac
prawdopodobienistwo zawiazywania si¢ arytmii
w ogole. Liczne doniesienia wskazujg, ze abla-
¢ja rozszerzona o modyfikacje substratu wigze sie
z mniejsza czestoscig nawrotéw arytmii.

Modyfikacja substratu moze polegaé na: eli-
minacji péZnych potencjaléw, eliminacji niepra-
widlowych sygnaléw aktywacji komory (LAVA
— local abnormal ventricular activities), zamyka-
niu anatomicznych cieéni wolnego przewodzenia
(,dechanneling”), izolacji elektrycznej obszaréw
blizny za pomoca aplikacji okrazajacych, wreszcie
na osiggnieciu wszystkich tych celéw razem, czyli
na ,homogenizacji” blizny.

Wszystkie te strategie majg udowodniong
przewage skutecznosci w poréwnaniu do klasycz-
nej ablacji kierujacej si¢ wynikami mappingu ak-
tywacyjnego i entrainment. Wszystkie wymagaja
tez starannego mapowania substratu. Niewatpli-
wa ich zaletq jest to, ze moga by¢ wykonane bez
koniecznosci indukgji VT, a wigc bez dodatkowe-
go ryzyka wywotlania niestabilnego VT lub VF.
Stanowia one wreszcie jedyng mozliwos¢ ablacji
w przypadku, gdy czestoskurcz nie indukuje sie
lub gdy powoduje on niestabilnos¢ hemodyna-
miczna, uniemozliwiajaca mapping aktywacyjny.

Ablacja p6znych potencjatow [8] i LAVA [9]
polega na eliminacji potencjaléw opisanych po-
wyzej. Skutecznos$¢ zalezy od starannej elimina-
gji wszystkich takich uchwyconych sygnatéw. Jest
wieksza w przypadku ablacji zwartych blizn po-
zawalowych niz w przypadku kardiomiopatii
rozstrzeniowej, gdzie substrat sklada si¢ nieraz
z licznych i drobnych wysp martwicy, a patolo-
gicznych sygnatéw nie ma wiele.

2-ReLV (482, 0) Resp

Ryec. 1. Mapa elektroanatomiczna endokardium lewej komory serca i aorty wstepujacej po przebytym zawale Sciany
bocznej. Widok od gory i od strony lewej. Obraz lewy — mapa potencjatowa: obszary prawidlowe (> 1,5 mV) —
kolor fioletowy, obszary niskonapieciowe odpowiadajace bliznie (< 0,5 mV) — kolor czerwony, strefa brzezna blizny
— kolory posrednie. Obraz prawy — mapa czaséow aktywacji endokardium podczas rytmu zatokowego: obszary
najwczesniej aktywowane — kolor czerwony, obszary najpozniej aktywowane — kolor fioletowy. Rozpietos¢ czasow
aktywacji podczas pojedynczej ewolucji rytmu zatokowego wynosi 303 ms. Czerwone punkty oznaczaja miejsca
ablacji. Po lewej QRS rytmu zatokowego, na dole elektrogram bipolarny z okolicy blizny — lokalny potencjal
pojawia si¢ p6zno za zespolem QRS
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Dechanneling polega na identyfikacji kana-
léw przewodzenia elektrycznego (CC-conduc-
ting channels) w obrebie obszaru niskonapiecio-
wego, a nastepnie ablacji miejsc uchodzenia tych
kanaléw do zdrowego miokardium [10]. Anato-
mie CC ustala sie na podstawie rozkladu w ob-
rebie blizny miejsc rejestracji péZnych potencja-
Iéw. Wzglednie wczesne pézne potencjaly (pod-
czas rytmu zatokowego) wskazuja miejsca tacze-
nia sie CC ze zdrowym miokardium. Miejsca te
abluje sie¢ w obrebie stref brzeznych martwicy. Po
zamknieciu jednego korica CC kierunek aktywa-
¢jii LP w obrebie kanatu powinien ulec odwrdéce-
niu. Po zamknieciu wszystkich ujs¢ CC, LP w ob-
rebie blizny powinny znikna¢. Metoda pozawala
ograniczy¢ zakres zabiegu w przypadku szczegol-
nie duzego substratu.

Izolacja blizn lub jej litych fragmentéw (CI -
core isolation) polega na wykonaniu linii aplika-
¢ji okalajacych w obrebie obszaru niskonapiecio-
wego z zamiarem uzyskaniu izolacji elektrycznej
tego obszaru [11]. Poniewaz zaizolowanie calej bli-
zny udaje si¢ mniej wiecej w potowie przypadkéw
[12], ostatnio postuluje si¢ ograniczanie zabiegu,
wybierajac obszary mogace zawiera¢ istotne kli-
nicznie CC. Skutecznosci zabiegu dowodzi poja-
wienie sie potencjaléw zdysocjowanych od QRS
w obrebie ablowanego obszaru i blok wyjscia przy
skutecznej stymulacji tego obszaru w miejscach
wczesniej skutkujacych stymulacjg komor.

Homogenizacja polega na prébie usunigcia
wszelkich nieprawidlowych elektrograméw po-
wigzanych z substratem.

Punkty korficowe i skutecznosé

Na koniec zabiegu przeprowadza si¢ progra-
mowang stymulacje komér. O skutecznosci ablacji
Swiadczy brak mozliwosci wywolania wczesniej in-
dukowalnego klinicznego monoVT. Przekonujacy
jest dowdd polegajacy na wykazaniu bloku wyijscia
z ciesni odpowiedzialnej za kliniczny VT [13]. Co-
raz czesciej postuluje sie doprowadzenie zabiegu do
momentu nieindukowania jakiegokolwiek monoVT.
Ujemny wynik stymulacji programowanej, cho¢ nie
wyklucza prawdopodobienstwa nawrotu, to jednak
wigze sie z mniejszym prawdopodobieristwem na-
wrotéw i nizszq $miertelnoscig [14]. Jak juz wspo-
mniano wczesniej, przybywa dowodéw na to, ze
zabiegi ablacji podloza czestoskurczu rozszerzone
o modyfikacje substratu sg skuteczniejsze i ze sku-
tecznosc zalezy od tego, na ile zostaly catkowicie za-
blowane miejsca nieprawidlowych elektrogramow.
W publikowanym niedawno randomizowanym ba-
daniu wykazano, ze ablacjaVT poszerzona o homo-
genizacje (a wiec kompletnag modyfikacje wszyst-
kich nieprawidlowych elektrograméw) skutkowata
zmniejszeniem czestosci nawrotéw arytmii z 48,3%
do 15,5%, jednakze bez wplywu na S$miertelnosé
w ciagu rocznej obserwagji [15]. Jedyne dwa pro-
spektywne wieloosrodkowe randomizowane bada-
nia oceniajace skutecznos¢ ablacji w przypadku po-
zawatlowego VT wykazaly istotng redukcje nawro-
tow arytmii, ale nie redukcje $miertelnosci wzgle-
dem grupy kontrolnej ze wszczepionymi ICD [16,
17]. W dalszym ciagu kazdy pacjent, ktéremu uda-
lo sie przezyc¢ burze elektryczna, niezaleznie od wy-

konania ablacji, powinien mie¢ wszczepiony ICD.
Nalezy tez pamietac, Ze pacjenci z burzg elektrycz-
na sa obciazeni szczegdlnie wysokim ryzykiem zgo-
nu z powodu samej choroby podstawowej. Opubli-
kowana w 2013 r. metaanaliza, obejmujaca tqcznie
39 prac i 471 pacjentéw, w ktdrej badano rokowanie
po ablagji z powodu burzy elektrycznej, wykazala,
ze w okresie obserwacji wynoszacym 61 + 37 tygo-
dni 17% pacjentéw zmarto — i to gléwnie z powodu
niewydolnosci serca. U 6% ablowanych pacjentéw
doszlo w tym czasie do nawrotu burzy elektrycznej.
Nieudany zabieg ablacji wiazat si¢ natomiast z czte-
rokrotnie wyzszym ryzykiem zgonu [18].
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