
Wprowadzenie
Przedstawiamy opis leczenia elektrofizjologicznego mło-
dej chorej z epikardialnym ogniskiem arytmii komorowej
prowadzącej do postępującej kardiomiopatii rozstrzenio-
wej. Chora przebyła dwie nieskuteczne, zakończone
przedwcześnie próby ablacji. Pierwszą sesję ablacji zakoń-
czono z powodu nasilonego krwawienia z dróg rodnych,
a drugi zabieg z powodu niemożności uzyskania dostępu
epikardialnego z nakłucia pod wyrostkiem mieczykowa-
tym. Trzeci zabieg ablacji zaplanowano w znieczuleniu
ogólnym i zabezpieczeniu w ośrodku kardiochirurgicz-
nym z możliwością wytworzenia dostępu laparoskopowe-
go torakochirurgicznego do osierdzia.

Epikardialne położenie arytmii potwierdzono, mapując
żyły epikardialne przez zatokę wieńcową i dokonując sku-
tecznej ablacji w żyle przedniej międzykomorowej w odcin-
ku graniczącym z uszkiem lewego przedsionka i górnym
pierścieniem mitralnym. W obserwacji odległej stwierdzo-
no odwrotny remodeling lewej komory i ustępowanie cech

kardiomiopatii arytmicznej oraz zmian poablacyjnych, co
potwierdzono w badaniu rezonansu magnetycznego serca
(artykuł w dziale Diagnostyka obrazowa w styczniowym
numerze Kardiologii po Dyplomie 2011; 10 (1): 93-96).

Przypadek dokumentuje znaczenie współpracy inter-
dyscyplinarnej elektrofizjologów, anestezjologów, kardio-
chirurgów i radiologów przy ocenie nietypowej lokalizacji
arytmii i trudnościach w leczeniu zaburzeń rytmu serca.

Opis przypadku
Dwudziestotrzyletnia chora z otyłością brzuszną, hiperli-
pidemią, nadciśnieniem tętniczym i ujemnym wywiadem
rodzinnym w kierunku chorób serca po wykluczeniu za-
burzeń endokrynologicznych została skierowana w roku
2008 do konsultacji z powodu bardzo licznej, objawowej
(kołatanie serca, duszność, zmęczenie, nietolerancja wy-
siłku w II klasie niewydolności wg NYHA) arytmii ko-
morowej z cechami dysfunkcji skurczowej serca.

Epikardialna ablacja RF arytmii
komorowej w okolicy lewej przedniej
żyły międzykomorowej w leczeniu
kardiomiopatii arytmicznej
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RYCINA 1
Elektrokardiogram w czasie
zabiegu ablacji z PVC w postaci
bigeminii komorowej.

W badaniu EKG metodą Holtera u chorej stwierdza-
no 30 000-45 000 dodatkowych skurczów komorowych
(premature ventricular contraction, PVC) stanowiących
30-45% wszystkich zespołów QRS. Nie obserwowano
częstoskurczów komorowych (ventricular tachycardia,
VT). U chorej przed ablacją i między zabiegami stosowa-
no nieskutecznie beta-adrenolityk, werapamil, propafe-
non i (po dwóch nieskutecznych ablacjach) amiodaron.
W roku 2008 frakcja wyrzutowa lewej komory oceniana
w badaniu echokardiograficznym wynosiła 45%, a po
dwóch latach nieskutecznego leczenia antyarytmiczne-
go stwierdzono znaczne pogorszenie tolerancji wysiłku
i obniżenie LVEF do 40% z postępującą rozstrzenią lewej
komory.

W roku 2009 przeprowadzono dwie nieskuteczne
ablacje z dostępem endokardialnym, które jednak trzeba
było zakończyć przedwcześnie z powodu trudności poja-
wiających się po 90 minutach od rozpoczęcia zabiegu.
Pierwszy zabieg przerwano z powodu krwawienia z dróg
rodnych (przedwczesne nasilone krwawienie menstru-
acyjne w czasie podawania heparyny). W czasie tego za-
biegu w badaniu koronarograficznym potwierdzono brak
istotnych zmian i anomalii tętnic wieńcowych. Podczas
drugiego zabiegu zaplanowano dostęp z nakłucia worka
osierdziowego. W czasie mapowania endokardialnego
i w odgałęzieniach zatoki wieńcowej ponownie potwier-
dzono lokalizację epikardialną arytmii. Mimo licznych
prób (igłami do 12 cm) nie udało się nakłuć worka osier-
dziowego z dostępu pod wyrostkiem mieczykowatym
z powodu otyłości brzusznej. Z powodu lęku i bólu pod-
czas nakłucia pod wyrostkiem mieczykowatym oraz hi-

potensji po lekach przeciwbólowych i sedatywnych za-
bieg przerwano na życzenie chorej.

Trzecią ablację zaplanowano w znieczuleniu ogólnym
w ośrodku z zapleczem kardiochirurgicznym i możliwo-
ścią wytworzenia dostępu laparoskopowego torakochirur-
gicznego do osierdzia.

Wprowadzono 4-milimetrową elektrodę chłodzoną ze-
wnętrznie (Thermocool, Biosense Webster, Diamond Bar,
Stany Zjednoczone) do lewej komory z dojścia transaortal-
nego. Rejestrację prowadzono na podstawie systemu
EP-Tracer (CardioTek, Maastricht, Holandia). Stosowano
generator prądu EP-Shuttle 70 (Stockert, Freiburg, Niem-
cy) z ograniczeniem temperatury do 48°C i 30 Wattów pod-
łączony do automatycznej pompy infuzyjnej (Biosense
Webster, Diamond Bar, Stany Zjednoczone). W znieczule-
niu ogólnym stosowano: midazolam, propofol, fentanyl,
etomidat oraz niesteroidowe leki przeciwzapalne (metami-
zol i ketoprofen). Mimo dużych dawek leków sedatywnych
chora w czasie zabiegu była przytomna i odczuwała ból
podczas aplikacji w okolicy pierścienia mitralnego. Nie re-
jestrowano spadków ciśnienia tętniczego.

W czasie zabiegu rejestrowano ciągłą bigeminię ko-
morową (ryc. 1). Optymalne wskaźniki czasu lokalnej ak-
tywacji komory (wyprzedzanie -40 ms) i mapowania
stymulacyjnego (12/12 zespoły QRS wystymulowane od-
powiadały w 12 odprowadzeniach zespołom QRS klinicz-
nych PVC) potwierdzono z okolicy żyły przedniej
międzykomorowej odchodzącej od żyły wielkiej serca,
graniczącej z uszkiem lewego przedsionka i górnym pier-
ścieniem mitralnym. Przy tak dystalnym położeniu elek-
trody impedancja na końcówce elektrody wynosiła
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powyżej 350 Ohmów i ograniczało to możliwość wykona-
nia aplikacji (wyłączanie się generatora mimo przepro-
gramowania). Ponownie potwierdzono krótkotrwałe
przerywanie ciągłej bi- lub trigeminii komorowej przez
aplikacje ze wstecznego dostępu transaortalnego w okoli-
cę endokardium górnego pierścienia mitralnego, ale nie
uzyskiwano ustąpienia PVC na dłużej niż minutę. Po

sprawdzeniu elektrody i ponownym jej wprowadzeniu
do żyły przedniej międzykomorowej zastosowano pod-
wyższony przepływ w elektrodzie (60 ml/min) z obniże-
niem impedancji do wartości poniżej 200 Ohmów.
Wykonano koronarografię, potwierdzając lokalizację
głównych tętnic wieńcowych powyżej 5 mm od końców-
ki elektrody (ryc. 2-4). Wykonano aplikacje, uzyskując
w około 30 sekundzie zanik arytmii na 5 minut. Po jej na-
wrocie zastosowano ponownie aplikacje epikardialne.
Przedłużono czas aplikacji do łącznie 90 sekund i wyko-
nano dodatkowo dwie aplikacje utrwalające. Nie obser-
wowano działań niepożądanych bardzo dużych dawek
leków sedatywnych i znieczulających. W badaniu echo-
kardiograficznym po zabiegu nie stwierdzono płynu
w osierdziu. W 48-godzinnym monitorowaniu teleme-
trycznym nie obserwowano PVC.

Chorej zalecono przyjmowanie karwedilolu, ramipri-
lu, atorwastatyny i kwasu acetylosalicylowego oraz ogra-
niczenie znacznych wysiłków fizycznych przez cztery
tygodnie po zabiegu. Wykonano kontrolne badanie MR
serca potwierdzające remodeling miejsc poddanych apli-
kacjom i przebudowę lewej komory. W kilku badaniach
EKG metodą Holtera potwierdzono występowanie jedy-
nie kilku PVC na dobę. W badaniach echokardiograficz-
nych i ergospirometrycznych wykazano ustąpienie cech
kardiomiopatii i niewydolności serca.

Omówienie
Przedstawiony przypadek dokumentuje trudności w le-
czeniu epikardialnej idiopatycznej arytmii komorowej
z okolicy drogi odpływu lewej komory, której towarzy-

RYCINA 2
Położenie elektrody ablacyjnej przez zatokę wieńcową do żyły
przedniej komorowej serca (pozycja LAO 30).

RYCINA 3
Położenie elektrody ablacyjnej przez zatokę wieńcową do żyły
przedniej komorowej serca (pozycja LAO 30) z jednoczasową
koronarografią.

RYCINA 4
Położenie elektrody ablacyjnej przez zatokę wieńcową do żyły
przedniej komorowej serca (pozycja RAO 30) z jednoczasową
koronarografią.
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szyła kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated cardio-
myopathy, DCM).

W ostatnich latach ablacja stała się standardowym po-
stępowaniem u chorych z objawową idiopatyczną arytmią
komorową lub nawet z bezobjawowymi, ale bardzo licz-
nymi PVC [1-3]. Przezskórny dostęp epikardialny przy
ablacji arytmii komorowych stosuje się od około 15 lat,
a zaczęto do wykorzystywać w Brazylii w populacji cho-
rych z chorobą Chagasa. U chorych tych w około 30-50%
przypadkach stwierdza się epikardialne pochodzenie
arytmii komorowych [4].

Duże rejestry potwierdzają obecnie możliwość prowa-
dzenia mapowania epikardialnego i ablacji serca z dojścia
torakoskopowego, z nakłucia worka osierdziowego i z do-
stępu przez odgałęzienia zatoki wieńcowej lub hybrydo-
wego łączenia tych technik. Duże rejestry dotyczyły
ablacji epikardialnych VT i ablacji u chorych z organicz-
ną chorobą serca [5-8].

Wszystkie dostępy były u chorej rozważane podczas
drugiego i trzeciego zabiegu, jednak ostatecznie mapowa-
nie i wynik aplikacji potwierdziły możliwość wykonania
zabiegu z odgałęzienia żyły wielkiej serca i dostępu przez
zatokę wieńcową.

Skuteczność dostępu żylnego do ablacji arytmii epi-
kardilanych z drogi odpływu lewej komory wynosi 70%.
W większości przypadków arytmia epikardialna wywodzi
się z dystalnych odcinków żyły wielkiej (>95%) i charak-
teryzuje się szerszym niż w populacji chorych z endokar-
dialną lokalizacją ogniska arytmogennego załamkiem R
w V1 (średnio 85 vs 65 ms, p <0,01). Określony w jednym
z badań średni czas przedwczesnej lokalnej aktywacji wy-
nosił około 29±8 ms. Przedstawiana chora potwierdzała
występowanie bardzo wczesnej aktywacji (do -40 ms)
i szeroki załamek R w V1 [10-17].

Należy również pamiętać, że mimo podobieństw w za-
pisie EKG lokalizacja arytmii z podstawy serca może do-
tyczyć wielu anatomicznie różnych miejsc (epikardium
przylegające do żyły wielkiej serca, epikardium przylega-
jące do uszka lewego przedsionka, poprzeczna zatoka
worka osierdziowego, płatek lewy, prawy i niewieńcowy
zastawki aortalnej, okolica podzastawkowa zastawki aor-
talnej, ciągłość aortalno-mitralna i górny pierścień mi-
tralny, pień płucny i RVOT) [5-16].

Ablacje w zatoce wieńcowej wykonuje się nie tylko
przy ablacji arytmii komorowej, ale także przy ablacji dróg
dodatkowych i ablacji arytmii nadkomorowych lewo-
przedsionkowych (częstoskurczów przedsionkowych,
migotania i trzepotania przedsionków). Histologicznie
udokumentowano istnienie połączeń i włókien mięśnio-
wych łączących zatokę wieńcową i komorę, zatokę
wieńcową i przedsionek lewy oraz zatokę wieńcową
i odgałęzienia żylne łączące się z komorą. Układ żylny epi-
kardialny jest także wykorzystywany standardowo do im-
plantacji elektrod do terapii resynchronizującej [16].

Kardiomiopatia arytmiczna z powodu pojedynczych,
bardzo licznych PVC została niedawno potwierdzona
jako nowa przyczyna odwracalnej kardiomiopatii roz-
strzeniowej. Dotychczas potwierdzono, że wyjściowo nie-
znacznie obniżone wskaźniki skurczowej dysfunkcji

lewej komory i bardzo liczne PVC z drogi odpływu
prawej komory (RVOT) mogą wiązać się z rozwojem
PVC-DCM [17]. Niezależnym czynnikiem odwracalnej
po ablacji etiologii DCM przy licznych PVC jest występo-
wanie 24% PVC wśród wszystkich zespołów QRS
w monitorowaniu EKG metodą Holtera [18]. U prezento-
wanej chorej występowała ciągła bigeminia komorowa
i ponad 30% PVC w ciągu doby.

Potwierdzono, że bardzo liczne PVC u chorych po za-
wale mięśnia sercowego (myocardial infarction, MI) mo-
gą również przyczyniać się do dysfunkcji lewej komory
i podlegać odwracalnemu remodelingowi po ablacji. Do-
datkowo potwierdzono, że większość PVC w organicznej
chorobie serca pochodzi ze strefy brzeżnej blizny po MI
i jest związana z występowaniem lub indukcją nsVT i VT
[19]. Korzystny wpływ na parametry wydolności serca,
funkcji skurczowej i rozkurczowej potwierdzono również
u chorych z PVC bez kardiomiopatii [20-22].

Podsumowanie
1. Przy trudnościach diagnostyczno-leczniczych w lecze-

niu arytmii komorowej z podejrzeniem epikardialnego
położenia ogniska niezbędne jest interdyscyplinarne
przygotowanie do ablacji.

2. Epikardialne ognisko arytmiczne może być osiągalne
dla ablacji z dojścia przez układ żylny serca jako lecze-
nie pierwszego rzutu lub przy trudnościach z dostępem
przezskórnym i niechęcią do wykonania laparotomii
lub małoinwazyjnego dostępu torakoskopowego.

3. Kardiomiopatia arytmiczna (PVC-DCM) może doty-
czyć wszystkich standardowych lokalizacji idiopatycz-
nych arytmii komorowych.
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