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Jednostki ESC zaangazowane w przygotowanie tego dokumentu

Stowarzyszenia ESC: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Heart

Rhythm Association (EHRA), Heart Failure Association (HFA)
Rady ESC: Council for Cardiology Practice

Grupy Robocze ESC: Cardiac Cellular Electrophysiology, Cardiovascular Pharmacotherapy, Cardiovascular Surgery, Development Anatomy and Pathology, Grown-up Congenital Heart Disease.

Tres¢ niniejszych wytycznych ESC zostata opublikowana wytacznie do uzytku osobistego i edukacyjnego. Nie zezwala sie na uiycie komercyjne. Zadna czes¢ wytycznych ESC nie moze byé tumaczona
ani kopiowana w iaden sposéb bez pisemnej zgody ESC. Zgode moina uzyskac poprzez ztoienie pisemnego podania do wydawcy European Heart Journal, ktéry posiada upowainienie do wydawania

takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oxfordjournals.org).

Oswiadczenie: Wytyczne ESC reprezentuja stanowisko tego towarzystwa i powstaty po doktadnej ocenie wiedzy naukowej i medyczne] oraz danych naukowych dostepnych w momencie publikacji.
ESC nie ponosi odpowiedzialnosci w przypadku jakichkolwiek sprzecznosci, rozhieznosci i/lub niejednoznaczno$ci miedzy wytycznymi ESC a jakimikolwiek innymi oficjalnymi zaleceniami lub
wytycznymi wydanymi przez wiasciwe organy zdrowia publicznego, zwtaszcza w odniesieniu do prawidtowego wykorzystywania strategii opieki zdrowotnej i leczenia. Zacheca sie pracownikéw
opieki zdrowotnej, aby w petni uwzgledniali te wytyczne ESC podczas oceny klinicznej, a takie kiedy okreslajq i realizuja medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie

nosz3 jednak w aden sposéb indywidualnej odpowiedzialnosci pracownikéw opieki zdrowotnej za podejmowanie wtasciwych i prawidtowych decyzji z uwzglednieniem stanu zdrowia danego
pacjenta i po konsultacji z nim oraz - jezeli jest to wtasciwe i/lub konieczne - z jego opiekunem. Wytyczne ESC nie zwalniaja tez pracownikéw opieki zdrowotnej z koniecznosci petnego i doktadnego
rozwazenia odpowiednich oficjalnych uaktualnionych zalecen lub wytycznych wydanych przez wiasciwe organy zdrowia publicznego w celu odpowiedniego postepowania z kazdym pacjentem

w $wietle naukowo akceptowanych danych i w odniesieniu do ich zobowiazar etycznych i zawodowych. Na pracownikach opieki zdrowotnej spoczywa rdwniez odpowiedzialno$¢ za weryfikacje zasad

i przepiséw odnoszacych sie do lekow i urzadzeri w momencie ich stosowania.
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SKROTY I AKRONIMY

+/- (QRS complex equiphasic) - réwnofazowy zesp6t QRS

+ve (QRS complex-positive) - dodatni zespét QRS
-ve (QRS complex-negative) - ujemny zespét QRS

ACHD (adult congenital heart disease) - dorosli zwrodzonymi wadami serca
AEPC (Association for European Paediatric and Congenital Cardiology) -
Europejskie Towarzystwo Kardiologii Dzieciecej

AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkéw

AH (atrial-His) - odstep przedsionek-peczek Hisa

AMP (adenosine monophosphate) - adenozynomonofosforan

AP (accessory pathway) - szlak dodatkowy, droga dodatkowa

AT (atrial tachycardia) - czestoskurcz przedsionkowy

AV (atrioventricular) - przedsionkowo-komorowy

AVN (atrioventricular node) - wezet przedsionkowo-komorowy

AVNRT (atrioventricular nodal reentrant tachycardia) - czestoskurcz nawrotny
weztowy

AVRT (atrioventricular reentrant tachycardia) - czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy

BBB (bundle branch block) - blok odnogi peczka Hisa

CHA,DS -VASc (cardiac failure, hypertension, age >75 [doubled], diabetes,
stroke [doubled] - vascular disease, age 65-74 and sex category [female]) -
niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek >75 lat (liczony podwdjnie),
cukrzyca, udar mézgu (liczony podwdjnie), choroba naczyniowa, wiek 65—
74 lata, ptec (zefiska)

CL (cycle length) - dtugos¢ cyklu

CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny

CPG (ESC Committee for Practice Guidelines) - Komisja ESC ds. Wytycznych
Postepowania

CT (computed tomography) - tomografia komputerowa

CTI (cavotricuspid isthmus) - cie$f zylno-tréjdzielna

CV (conduction velocity) - predko$¢ przewodzenia

CYP (cytochrome P450) - cytochrom P450

WYTYCZNE ESC

DAD (delayed after-depolarization) - péZne potencjaty nastepcze

DC (direct current) - prad staty

DCS (distal coronary sinus) - dystalna zatoka wiericowa

EA (enhanced automaticity) - wzmozony (patologiczny) automatyzm

EAD (early after-depolarization) - wczesne potencjaty nastepcze

EKG - elektrokardiogram/elektrokardiograficzny

EPS (electrophysiology study) - badanie elektrofizjologiczne

ERP (effective refractory period) - okres efektywnej refrakgji

ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
HA (His-atrial interval) - odstep peczek Hisa-przedsionek

HCN (hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated potassium channel) -
kanat potasowy aktywowany hiperpolaryzacjg, bramkowany przez cykliczne
nukleotydy

HF (heart failure) - niewydolnos¢ serca

HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) - niewydolnos¢ serca
z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory

HPS (His-Purkinje system) — ukfad Hisa i Purkiniego

HV (His-ventricular interval) - odstep peczek Hisa-komory

ICaL (L-type Ca** current) - prad jonéw wapnia przez kanaty typu L

ICD (implantable cardioverter defibrillator) - wszczepialny kardiowerter-
-defibrylator

IST (inappropriate sinus tachycardia) - nieadekwatna tachykardia zatokowa
i.v. (intravenous) - dozylnie

JET (junctional ectopic tachycardia) - ogniskowy czestoskurcz weztowy

LA (left atrial/atrium) - lewy przedsionek

LAL (left anterolateral) - lewostronny przednioboczny

LBBB (left bundle branch block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LL (left lateral) - lewostronny boczny

LP (left posterior) - lewostronny tylny

LPL (/eft posterolateral) - lewostronny tylnoboczny

LPS (/eft posteroseptal) - lewostronny tylnoprzegrodowy

Diagnostyka i leczenie chorych z czestoskurczem nadkomorowym 1"



LV (/eft ventricle/ventricular) - lewa komora/lewokomorowy

MI (myocardial infarction) - zawat serca

MRAT (macro-reentrant atrial tachycardia) - czestoskurcz przedsionkowy
zduzej petli nawrotnej

MS (mid-septal) - $rédprzegrodowy

NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) — N-korficowy
fragment propeptydu natriuretycznego typu B

PJRT (permanent junctional reciprocating tachycardia) - ustawiczny nawrotny
czestoskurcz ztgcza przedsionkowo-komorowego

p.o. (per 0s) - doustnie

POTS (postural orthostatic tachycardia syndrome) — zespét posturalnej
tachykardii ortostatycznej

PPM (permanent pacemaker) - staty stymulator serca

PRKAG2 (protein kinase AMP-act) - kinaza biatkowa aktywowana przez AMP
PV (pulmonary vein) - zyta ptucna

RA (right atrial/anterior) - prawy przedsionek

RAS (right anteroseptal) - prawostronny przednioprzegrodowy

RBBB (right bundle branch block) - blok prawej odnogi peczka Hisa

RCT (randomized clinical trial) - badanie kliniczne z randomizacja

RL (right lateral) - prawostronny boczny

RP (right posterior) - prawostronny tylny

RPS (right posteroseptal) - prawostronny tylnoprzegrodowy

RyR (sarcoplasmic reticulum Ca’* channel) - kanat wapniowy retikulum
sarkoplazmatycznego

SNRT (sinus nodal re-entrant tachycardia) - nawrotny czestoskurcz zatokowy
SPERRI (shortest preexcited RR interval during atrial fibrillation) - najkrétszy
preekscytowany odstep RR podczas AF

SR (sarcoplasmic reticulum) - retikulum sarkoplazmatyczne

SVT (supraventricular tachycardia) - czestoskurcz nadkomorowy

TA (triggered activity) - aktywnos¢ wyzwalana

TCM (tachycardiomyopathy) - kardiomiopatia tachyarytmiczna

TDI (tissue Doppler imaging) - tkankowa echokardiografia doplerowska
VA (ventriculoatrial) - komorowo-przedsionkowy

VT (ventricular tachycardia) - czestoskurcz komorowy

WL (wavelength) - dtugosc fali

WPW - zesp6t Wolffa, Parkinsona i White'a

SLOWA KLUCZOWE
arytmia, tachykardia,
nadkomorowy, trzepo-
tanie, przedsionkowo-
-komorowy, reentry,
ogniskowy, macro-
-reentry, rytm z fgcza
przedsionkowo-komo-
rowego, weztowy, pre-
eksytacja, ablacja
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1. Preambuta

Wytyczne podsumowuja dostepne dane nauko-
we, aby wspieraé personel medyczny w wyborze
najlepszych strategii postepowania u indywidua-
Inego pacjenta z okreslona chorobg. Wytyczne
iich zalecenia powinny ulatwia¢ podejmowanie
decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Nieza-
leznie od tego ostateczne decyzje dotyczace in-
dywidualnego chorego musi podejmowac — ade-
kwatnie do sytuacji oraz w uzgodnieniu z pa-
cjentem badz z jego opiekunem - zajmujacy sie
nim specjalista.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC) oraz inne organizacje i to-
warzystwa naukowe wydaty bardzo wiele wy-
tycznych. Z uwagi na ich istotny wplyw na po-
dejmowanie decyz;ji klinicznych wprowadzono
kryteria jakosciowe, tak aby proces ich przygoto-
wywania byl przejrzysty dla pézniejszych uzyt-
kownikéw. Regulacje obowiazujace w przygoto-
wywaniu i wydawaniu wytycznych sg dostep-
ne na stronie internetowej ESC (pod adresem
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Educa-
tion/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-

-development/Writing-ESC-Guidelines). Wy-
tyczne ESC prezentuja oficjalne stanowisko ESC
na dany temat i s regularnie aktualizowane.

ESC prowadzi wiele rejestréw, ktére odgrywaja
kluczowa role w ocenie proceséw diagnostyczno-

-terapeutycznych, efektywnosci wykorzystywa-

nia zasobéw i przestrzegania wytycznych. Re-
jestry te stuza lepszemu zrozumieniu prakty-
ki klinicznej w Europie i na $wiecie dzieki da-
nym zgromadzonym podczas rutynowej prak-
tyki kliniczne;j.

Wytyczne przygotowywane sa wraz z dodat-
kowymi materiatami edukacyjnymi dopaso-
wanymi do $rodowiskowych i zawodowych po-
trzeb kardiologéw i specjalistéw w dziedzinach
pokrewnych. Zbieranie wysokiej jakosci danych
obserwacyjnych w odpowiednich odstepach cza-
su od wydania wytycznych ESC pomaga ocenia¢
stopieni ich wdrozenia, zwlaszcza w odniesieniu
do gltéwnych punktéw koricowych, zdefiniowa-
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nych przez Komisje ds. Edukacji i ds. Wytycz-
nych ESC, a takze czlonkéw odpowiedzialnych
za nie Grup Roboczych.

Czlonkowie Grupy Roboczej odpowiedzial-
nej za niniejsze wytyczne zostali wybrani przez
ESC z uwzglednieniem podgrup specjalistycz-
nych, co pozwolilo zgromadzi¢ reprezentacje
specjalistéw zaangazowanych w opieke medycz-
na nad pacjentami ze schorzeniami, ktére sta-
nowia przedmiot niniejszych wytycznych. Tak
wybrana grupa ekspertéw podjela sie wszech-
stronnego przegladu dostepnych danych na-
ukowych dotyczacych postepowania w omawia-
nych schorzeniach zgodnie z zasadami Komisji
ESC ds. Wytycznych Postepowania (CPG). Do-
konano takze krytycznej oceny procedur dia-
gnostycznych i terapeutycznych, uwzglednia-
jac ocene stosunku korzysci do ryzyka. Poziom
danych naukowych oraz klase zalecenia dla po-
szczegblnych sposobdéw postepowania wywazo-
no i uszeregowano zgodnie z okreslonymi przez
ESC skalami, ktére przedstawiono w TABELACH 11 2.

Eksperci wchodzacy w sktad grup odpowie-
dzialnych za spisanie i zrecenzowanie wytycz-
nych zlozyli deklaracje odnosnie do konfliktu
intereséw, uwzgledniajac wszelkie powigzania,
ktére moglyby by¢ postrzegane jako potencjal-
ne lub rzeczywiste Zrédta takiego konfliktu. De-
klaracje zostaty zebrane w jeden plik, ktéry jest
dostepny na stronie ESC (pod adresem http://
www.escardio.org/guidelines). Zmiany, ktére po-
wstawaly w trakcie spisywania wytycznych, byty
zglaszane do ESC i stanowily podstawe aktuali-
zacji tych o§wiadczen. Grupa Robocza przygoto-
wujaca wytyczne otrzymata za te prace wspar-
cie finansowe wylacznie od ESC, bez finansowe-
go udzialu przedsiebiorstw branzy medyczne;j.

CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie
nowych wytycznych. Odpowiada ponadto za pro-
ces ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegaja
szczegb6lowym recenzjom, ktére przeprowadza-
ja CPG oraz eksperci zewnetrzni. Po uwzgled-
nieniu koniecznych poprawek wszyscy eksper-
ciwchodzacy w sktad Grupy Roboczej akceptuja
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TABELA 1. Klasy zalecen

Stosowane
wyrazenia

Klasa
zalecen

Definicja

dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okredlona metoda leczenia lub zabieg sa
korzystne, uzyteczne i skuteczne

I dane naukowe lub opinie dotyczace przydatnosci lub skutecznosci
okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie sg zgodne

Ila dane naukowe lub opinie przemawiajg nalezy
za uzytecznoscig/skutecznoscia okreslonej metody rozwazyc
leczenia lub zabiegu

Ib uzytecznos¢ lub skutecznos$¢ okre$lonej metody mozna
leczenia lub zabiegu jest stabiej potwierdzona przez rozwazyc

dane naukowe lub opinie

111 dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia
wskazuja, ze okre$lona metoda leczenia lub zabieg
nie sg uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych
przypadkach moga by¢ szkodliwe

TABELA 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

poziom B dane pochodzace z jednego badania z randomizacjg lub z duzych
badan bez randomizacji
poziom C uzgodniona opinia ekspertéw lub dane pochodzace z matych badan

albo z badarn retrospektywnych badz rejestréw

wytyczne. Ostateczng wersje dokumentu apro-
buje CPG, a na swoich tamach publikuje ,,Euro-
pean Heart Journal”. Wytyczne opracowano
na podstawie starannej analizy aktualnej wie-
dzy naukowej i medycznej z uwzglednieniem do-
stepnych danych.

Proces przygotowania wytycznych ESC obej-
muje takze przygotowanie narzedzi edukacyj-
nych i programéw wdrazania tych zalecen, ta-
kich jak: skrécone wersje kieszonkowe, slajdy
podsumowujace, foldery z kluczowymi infor-
macjami, podsumowania dla niespecjalistow,
a takze wersje elektroniczne w formie aplikacji
na urzadzenia mobilne itd. Wersje te sa ograni-
czone, a zatem w poszukiwaniu doktadniejszych
informacji uzytkownik powinien zawsze siega¢
do pelnej wersji tekstu wytycznych, udostep-
nianej bez zadnych ograniczen na stronach ESC
i,European Heart Journal”. Narodowe towarzy-
stwa wchodzace w sktad ESC zacheca sie do apro-
bowania, tlumaczenia i wdrazania wszystkich
wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sa po-
trzebne, poniewaz - jak udowodniono - to wias-
nie dzieki rzetelnemu stosowaniu rekomenda-
cji klinicznych mozna poprawi¢ wyniki leczenia.

Pracownicy opieki zdrowotnej powinni
uwzglednia¢ wytyczne ESC w swojej calosciowej
ocenie klinicznej, a takze uzywac ich do planowa-
nia i realizacji strategii prewencyjnych, diagno-
stycznych i terapeutycznych w praktyce medycz-
nej. Wytyczne ESC nie znosza jednak, w jakim-
kolwiek zakresie, indywidualnej odpowiedzial-

WYTYCZNE ESC

nosci pracownikéw medycznych za podejmowa-
nie wlasciwych decyzji - adekwatnych do stanu

klinicznego danego pacjenta, a takze uwzgled-
niajacych jego opinie albo - jesli to uzasadnio-
ne i konieczne - opinie jego opiekuna. Obowiaz-
kiem pracownika medycznego jest ponadto zwe-
ryfikowanie przepiséw i regulacji aktualnie obo-
wiazujacych w kazdym z krajéw, zanim zastosuje

okreslony lek czy urzadzenie medyczne.

2. Wstep
Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca wystepu-
ja powszechnie, a do tego czesto wywotluja ob-
jawy, ktére wymagaja leczenia farmakologicz-
nego lub zabiegéw elektrofizjologicznych. ESC
opublikowalo wytyczne postepowania w aryt-
miach nadkomorowych w 2003 roku,' ukazy-
waly sie takze odpowiednie wytyczne amery-
kanskie, po raz ostatni w roku 2015.2
Rekomendacje ekspertéw adresowane do spe-
cjalistéw sprawujacych opieke nad pacjentami
z tachyarytmiami nadkomorowymi s3 niewat-
pliwie potrzebne. Dodatkowego, szczegdtowego
omoéwienia wymagaja takze choroby, z ktérymi
te zaburzenia moga wspélistnie¢. W odpowiedzi
na te potrzeby ESC powotato Grupe Robocza,
ktérej zadaniem byt wszechstronny przeglad
opublikowanych danych naukowych i przygoto-
wanie do publikacji wytycznych poswieconych
postepowaniu u chorych z nadkomorowymi za-
burzeniami rytmu serca przy uwzglednieniu ak-
tualnych i uzgodnionych w ramach konsensusu
rekomendacji dotyczacych praktyki klinicznej.
Niniejsza publikacja podsumowuje aktualny po-
step wiedzy w tej dziedzinie, zwlaszcza ten, kto-
ry sie dokonat od czasu publikacji poprzednich
wytycznych. Zawiera ona takze ogdlne zalece-
nia dotyczace postepowania u dorostych pacjen-
tow z tachyarytmiami nadkomorowymi zgod-
ne z zasadami medycyny opartej na danych na-
ukowych (EBM).

2.1. Przeglad danych naukowych

Czlonkowie Grupy Roboczej zostali poprosze-
ni o wykonanie szczegétowego przegladu lite-
ratury, ocene sity danych naukowych potwier-
dzajacych skuteczno$é konkretnego sposobu

leczenia lub zabiegu medycznego badz im prze-
czacych, a takze o uwzglednienie szacowanych

skutkéw dla ochrony zdrowia tam, gdzie sa do-
stepne dane niezbedne do takiej oceny. Pod uwa-
ge brano ponadto czynniki modyfikujace specy-
ficzne dla chorego, w tym choroby wspétistnieja-
ce oraz indywidualne preferencje pacjenta, ktére

moga mie¢ wplyw na wybér konkretnego bada-
nia czy rodzaju terapii. Uwzgledniano takze cze-
stos¢ koniecznych wizyt kontrolnych oraz efek-
tywno$¢ kosztowa postepowania. W obszarach

kontrowersyjnych lub w kwestiach, do ktérych

nie odnosza sie dowody inne niz przyjeta prak-
tyka kliniczna, panel ekspertéw uzgadnialt kon-
sensus po dokladnejirozwaznej analizie. Doku-
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TABELA 3. Zmiany w zaleceniach w poréwnaniu z wytycznymi z 2003 roku ment zostal poddany ocenie oficjalnych i nieza-

leznych recenzentéw.

Klasy aleces poziomy danych na temat sk
postepowanie dorazne w przypadku czestoskurczéw z waskimi zespotami QRS tecznosci poszczegdlnych sposobow postepowa-
nia zostaly wywazone i uszeregowane wedtug
predefiniowanych skal, jak to przedstawiono

B-blokery IIb Ila powyzej (odpowiednio w TAB.112).
Podsumowujac: wytyczne te obejmuja dane
naukowe i opinie ekspertéw z wielu krajow.

werapamil i diltiazem IIa

Amiodaron i digoksyna nie zostaty wymienione w wytycznych 2019

postepowanie dorazne w przypadku czestoskurczéw z szerokimi zespotami QRS Omawiane tu zaréwno farmakologiczne, jak
prokainamid Ila iniefarmakologiczne sposoby leczenia arytmii
moga zatem obejmowacé takze leki, ktére nie
adenozyna IIb Ila . . s s .
we wszystkich krajach zostaly oficjalnie zatwier-
amiodaron Ih dzone przez odpowiednie urzedy.

Sotalol i lidokaina nie zostaty wymienione w wytycznych 2019

2.2. Zwiazki z przemystem medycznym i inne kon-
leczenie nieadekwatnej tachykardii zatokowej flikty interes6w

B-blokery Ila Zgodnie z polityka ESC wytyczne i dokumen-
I . i . L ty przedstawiajace zajmowane stanowiska sa
Werapamil/diltiazem oraz ablacja przezskérna nie zostaty wymienione w wytycznych . .
2019 finansowane przez ESC bez wsparcia komercyj-
nego, a wszyscy eksperci po$wiecili czas na prace
dobrowolnie. Ponadto wszyscy cztonkowie gru-
spozycie soli i ptynow Ila 1Ib Py opracowujacej wytyczne oraz ich recenzen-

o ) . ) ci ujawnili wszelkie potencjalne konflikty inte-
Uniesiony tutéw podczas snu, rajstopy uciskowe, selektywne B-blokery, it 1 dekl ) bli

fludrokortyzon, klonidyna, metylofenidat, fluoksetyna, erytropoetyna, ergotamina/ res6w. Szczegotowe deklaracje zostang opubli-

oktreotyd oraz fenobarbital nie zostaty wymienione w wytycznych 2019 kowane na stronie internetowej ESC wraz z pu-

blikacja niniejszych wytycznych.

leczenie zespotu posturalnej tachykardii ortostatycznej

leczenie ogniskowego AT

doraine 2.3. Co nowego w wytycznych z roku 2019?

flekainid/propafenon Ila Ib 2.3.1. Zmiany w rekomendacjach w 2019 roku w poréw-
naniu z rokiem 2003

B-blokery IIa

Ze wzgledu na to, ze poprzednie wytyczne do-
amiodaron Ila IIb tyczace nadkomorowych zaburzen rytmu ser-
ca opublikowano 16 lat temu, nowe wytyczne
z 2019 roku nie uwzgledniaja wielu sposréd za-
przewlekte lecanych wéwczas lekéw. Zmienily sie w tym
B-blokery Ila czasie ponadto techniki i wskazania do zabie-
gbéw ablacyjnych. Réznice w zaleceniach zesta-
wiono osobno dla kazdej sekcji w TaBELI3.

Prokainamid, sotalol oraz digoksyna nie zostaty wymienione w wytycznych 2019

werapamil i diltiazem Ila

Amiodaron, sotalol i dyzopiramid nie zostaty wymienione w wytycznych 2019

leczenie trzepotania przedsionkéw 2.3.2. Nowe zalecenia w roku 2019

dorazne 2.3.3. Koncepcje poddane rewizji

+ Farmakoterapia w nieadekwatnej tachykar-
dii zatokowej i ogniskowym czestoskurczu
przedsionkowym

+ Opcje terapeutyczne w przypadku pilnej kon-
wersji i antykoagulacji w trzepotaniu przed-

przedsionkowa lub przezprzetykowa stymulacja

ibutylid

flekainid/propafenon

werapamil i diltiazem

sionkéw
P-blokery + Postepowanie terapeutyczne w nawrotnym
Naparstnica nie zostata wymieniona w wytycznych 2019 weztowym czestoskurczu przedsionkowo-
-komorowym
przewlekte .
+ Postepowanie terapeutyczne w antydro-
Dofetylid, sotalol, flekainid, propafenon, prokainamid, chinidyna i dyzopiramid nie mowym nawrotnym czestoskurczu przed-
zostaty wymienione w wytycznych 2019 sionkowo-komorowym oraz preekscytowa-
leczenie AVNRT nym AF
doraine . Postepowame u pacjentéw z bezobjawowg pre-
ekscytacja
Amiodaron, sotalol, flekainid i propafenon nie zostaty wymienione w wytycznych 2019 - Diagnostyka ileczenie kardiomiopatii tachy-
arytmicznej
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TABELA 3. Zmiany w zaleceniach w poréwnaniu z wytycznymi z 2003 roku, cd. 3. Definicje i klasyfikacja
Terminem ,czestoskurcz nadkomorowy” (SVT)
okresla sie czestoskurcz (czestotliwo$¢ rytmu
przewlekte przedsionkéw >100 uderzeri/min w spoczyn-
ku), ktérego mechanizm obejmuje tkanke pecz-

werapamil i diltiazem Ila

ka Hisa lub znajduje sie [w sensie elektrofizjolo-

B-blokery LE gicznym - przyp. ttum.] powyzej niej. Tradycyjnie
Amiodaron, sotalol, flekainid, propafenon oraz strategia tabletki podrecznej (pill in SVT obejmuje wszystkie rodzaje czestoskurczéw
the pocket) nie zostaty wymienione w wytycznych 2019 z wylaczeniem czestoskurczéw komorowych
leczenie AVRT (VT) i migotania przedsionkéw (AF). W jego de-
flekainid/propafenon lla 1b finicji mieéci sie zatem takze nawrotny czesto-
skurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT) prze-

B-blokery lb 1l wodzony przez dodatkowe drogi przewodze-
Amiodaron, sotalol oraz strategia tabletki podrecznej (pill in the pocket) nie zostaty nia przedsionkowo-komorowego, ktéry nie jest
wymienione w wytycznych 2019 w istocie rytmem nadkomorowym (18.5). Ter-
SVT w okresie cigzy min ,czestoskurcz z waskimi zespotami QRS”
werapami b lla oznacza czestoskurcz, w ktérym zespoty QRS
trwajg <120 ms, a ,czestoskurcz z szerokimi

ablacja przezskdrna lIb llae zespotami QRS” - czestoskurcz z zespotami
Sotalol, propranolol, chinidyna oraz prokainamid nie zostaty wymienione QRS >120 ms (18.6). W praktyce klinicznej cze-
w wytycznych 2019 stoskurcze nadkomorowe moga wystepowac jako
czestoskurcze z waskimi lub szerokim zespota-

a gdy niefluoroskopowa ablacja jest dostepna mi QRS, a wiekszoé¢, cho¢ nie jest to reguta, wy-

Skréty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, AVRT - stepuje jako rytmy miarowe. Niniejsze wytycz-
czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy ne nie dotycza migotania przedsionkéw, ktére

TABELA 4. Nowe zalecenia w 2019 roku

Iwabradyne - sama albo w kombinacji z B-blokerem - nalezy rozwazy¢ u objawowych chorych z nieadekwatng tachykardia Ila
zatokowg
Ibutylid (i.v.) mozna rozwazy¢ w doraznym leczeniu ogniskowego czestoskurczu przedsionkowego IIb

Iwabradyne mozna rozwazy¢ w zespole posturalnej tachykardii ortostatycznej, a iwabradyne z B-blokerem w przewlektym leczeniu = IIb
ogniskowego czestoskurczu przedsionkowego

U chorych z trzepotaniem przedsionkéw bez AF nalezy rozwazy¢ antykoagulacje, ale prég decyzyjny co do jej rozpoczecia nie jest Ila
ustalony

Ibutylid (i.v.) lub dofetylid i.v./p.o. (w szpitalu) zaleca sie w celu przywrdcenia rytmu zatokowego w trzepotaniu przedsionkéw

Stymulacje przedsionkowg z narzuconym szybkim rytmem zaleca sie w celu przerwania trzepotania przedsionkéw u 0s6b
zimplantowanym stymulatorem lub kardiowerterem-defibrylatorem

Amiodaronu i.v. nie zaleca sie w przypadku preekscytowanego AF

Nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie EPS w celu oceny ryzyka u 0sb z bezobjawowa preekscytacja Ila

Ablacje przezskorna zaleca sie u bezobjawowych chorych, u ktérych badanie elektrofizjologiczne z uzyciem izoprenaliny wykazato
cechy wysokiego ryzyka, takie jak SPERRI <250 ms, AP ERP <250 ms, mnogie AP oraz indukowalny czestoskurcz powigzany z AP

Nieinwazyjng ocene cech przewodzenia przez AP mozna rozwazy¢ u 0séb z bezobjawowa preekscytacja IIb

Ablacje przezskdrng mozna rozwazy¢ u chorych z bezobjawowg preekscytacjg oraz z AP niskiego ryzyka, ktére potwierdzono IIb
podczas inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny ryzyka

Ablacje przezskdrng nalezy rozwazy¢ u chorych z bezobjawowg preekscytacja oraz dysfunkcjg LV z powodu dyssynchronii Ila
elektrycznej

Ablacje tacza AV z nastepowa stymulacja dwukomorowg lub stymulacjg peczka Hisa (ablate and pace) zaleca sie, jesli czestoskurczu
odpowiedzialnego za TCM nie mozna poddac ablacji ani kontrolowac lekami

Podczas I trymestru cigzy zaleca sie, o ile to mozliwe, unikanie wszystkich lekéw antyarytmicznych

U kobiet ciezarnych nalezy rozwazy¢ podanie B,-selektywnych B-blokeréw (z wyjatkiem atenololu) lub werapamilu (w wymienionej ~ IIa
kolejnosci), aby zapobiega¢ SVT u chorych bez zespotu WPW

U kobiet ciezarnych nalezy rozwazy¢ podanie flekainidu lub propafenonu, aby zapobiega¢ SVT u chorych z zespotem WPW orazbez ~ Ila
niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AP - szlak dodatkowy, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV - przedsionkowo-komorowy, EPS - badanie elektrofizjologiczne, ERP -
okres efektywnej refrakcji, i.v. - dozylnie, LV - lewej komory, p.o. - doustnie, POTS - zesp6t posturalnej tachykardii ortostatycznej, SPERRI - najkrétszy preekscytowany
odstep RR podczas migotania przedsionkéw, SVT - czestoskurcz nadkomorowy, TCM - kardiomiopatia tachyarytmiczna, WPW - zespét Wolffa, Parkinsona i White'a
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TABELA 5. Konwencjonalna klasyfikacja czestoskurczéw nadkomorowych

czestoskurcze przedsionkowe

tachykardia zatokowa

« fizjologiczna tachykardia zatokowa
* nieadekwatna tachykardia zatokowa
* nawrotny czestoskurcz zatokowy

ogniskowy AT

wieloogniskowy AT

MRAT

* MRAT zalezny od ciesni zylno-tréjdzielnej (CTI)

—trzepotanie przedsionkéw: typowe (w strone przeciwng do ruchu wskazéwek
zegara; counter-clockwise) badz typowe odwrdcone (zgodne z ruchem wskazéwek
zegara; clockwise)

—inne MRAT zalezne od CTI
* MRAT niezalezny od CTI

-RA MRAT

—-LA MRAT

|>
T

czestoskurcze ztacza AV

czestoskurcz nawrotny weztowy (AVNRT)

* typowy
* atypowy

czestoskurcze z tacza przedsionkowo-komorowego nieoparte na mechanizmie
reentry

* JET - ogniskowy czestoskurcz weztowy
* inne warianty niezalezne od reentry

czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy (AVRT)

* ortodromowy (wtaczajac PJRT)

* antydromowy (ze wstecznym przewodzeniem przez AVN lub, rzadziej, przez inny
szlak)

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AVN - wezet
przedsionkowo-komorowy, CTI - cie$ii zylno-tréjdzielna, JET - ogniskowy czestoskurcz weztowy,
RA - prawoprzedsionkowy, LA - lewoprzedsionkowy, MRAT - czestoskurcz przedsionkowy z duzej
petli nawrotnej (macro-reentry), PJRT - ustawiczny nawrotny czestoskurcz z tacza przedsionkowo-
-komorowego

jest przedmiotem osobnych wytycznych* oraz
wielu dokumentéw zawierajacych uzgodnione
stanowiska ekspertéw.>’

4. Elektrofizjologiczne mechanizmy czesto-

skurczéw nadkomorowych

Arytmia moze wynikac¢ z nieprawidlowej ini-
cjacji impulsu w pojedynczym kardiomiocycie
lub - bardziej precyzyjnie — w grupie potozo-
nych obok siebie kardiomiocytéw. Nieprawidto-
wa inicjacja impulsu moze powsta¢ w komérkach
innych niz komérki prawidtowo generujace im-
pulsy serca, chociaz poprzez mechanizm po-
dobny do fizjologicznego mechanizmu automa-
tyzmu komérek rozrusznikowych serca — wez-
16w zatokowego i przedsionkowo-komorowego

(AVN). Taka sytuacja nazywana jest automaty-
zmem patologicznym lub wzmozonym. Alter-
natywnym sposobem nieprawidlowego inicjo-
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wania impulsu sa oscylacje potencjatu blono-
wego [kardiomiocytu — przyp. ttum.], okreslane
jako wczesne albo pézne depolaryzacje nastep-
cze, albo tez jako aktywnos$¢ wyzwalana. Aryt-
mie powstajace w wyniku wzmozonego auto-
matyzmu lub aktywnos$ci wyzwalanej opisuje
sie jako niewynikajace z krazenia fali pobudze-
nia nawrotnego (non-reentrant). Arytmie moga
takze powstawac wtedy, kiedy obszary miesnia
sercowego aktywowane chronologicznie p6z-
niej w trakcie propagacji impulsu ponownie po-
budzaja obszary, ktére juz odzyskaty pobudli-
wo$¢. Wynika to z nieprawidlowej propagacji
czola fali pobudzenia i/lub anormalnej refrak-
¢ji tkanki miokardium. Mechanizm ten, zwany
pobudzeniem nawrotnym (macro-reentry), bazu-
je na istnieniu syncytialnych potaczen w obre-
bie tkanki mie$nia sercowego, a zatem radykal-
nie sie r6zni od ogniskowej inicjacji impulsu.?
Szczegbtowa dyskusje na ten temat i schema-
tyczne przedstawienie typowych petli nawrot-
nych wystepujacych w czestoskurczach nadko-
morowych zamieszczono w SUPLEMENCIE.

5. Anatomia serca dla elektrofizjologéw
Znajomo$¢ struktur anatomicznych zaréwno we-
wnatrz, jak i na zewnatrz przedsionkéw ma zna-
czenie kliniczne, zwlaszcza gdy planuje sie za-
biegi interwencyjne. Szczegétowa dyskusje na te-
mat tego zagadnienia publikujemy w SUPLEMENCIE.

6. Epidemiologia czestoskurczéw nadkomo-
rowych
Dane epidemiologiczne dotyczace populacji cho-
rych z nadkomorowymi zaburzeniami rytmu
serca sa ograniczone. Czestoskurcze nadkomo-
rowe wystepuja w populacji ogélnej z czesto-
$cia 2,25 na 1000 oséb, a zapadalno$é wynosi 35
na 100 000 osobolat. U kobiet ryzyko rozwoju ta-
chyarytmii nadkomorowej jest 2 razy wieksze
niz umezczyzn, a u 0s6b w wieku 265 lat 5-krot-
nie wieksze niz u 0oséb mtodszych. W poréwna-
niu z pacjentami z innymi chorobami uktadu
krazenia pacjenci z izolowana napadowa aryt-
mia nadkomorowa sa mtodsi, maja wyzsza cze-
stotliwo$¢ rytmu serca w czasie arytmii, wczes-
niej wystepuja u nich objawy podmiotowe zwia-
zane z zaburzeniami rytmu, a arytmie po raz
pierwszy dokumentuje sie zwykle na oddziale
ratunkowym.’ Badanie kohortowe w populacji
pediatrycznej obejmujacej 1 967 911 zywych uro-
dzen z lat 2000-2008 wykazalo, ze u 2021 dzie-
ci wystepowaty nadkomorowe zaburzenia ryt-
mu serca (51,6% plci meskiej; ogélna zapadalnos¢
1,03/1000), z tego za 16,2% przypadkéw odpowia-
datl zesp6t Wolffa, Parkinsona i White’a (WPW).
Do 15. roku zycia ryzyko naglej $mierci sercowej
wynosito 0,01% na osoborok.'®

W osrodkach specjalistycznych AVNRT jest
drugim, po migotaniu przedsionkéw, scho-
rzeniem najczesciej leczonym za pomoca abla-
cji przezskérnej, na dwdch kolejnych miej-



TABELA 6. Diagnostyka réznicowa czestoskurczow z waskimi i z szerokimi
zespotami QRS

czestoskurcze z waskimi zespotami QRS (<120 ms)

miarowe

« fizjologiczna tachykardia zatokowa

* nieadekwatna tachykardia zatokowa

* nawrotny czestoskurcz zatokowy

* ogniskowy AT

* trzepotanie przedsionkéw ze statym przewodzeniem AV
* AVNRT

* JET (lub inne warianty niezalezne od reentry)

* ortodromowy AVRT

« idiopatyczny VT (zwtaszcza VT z gdrnej czesci przegrody)

niemiarowe

« AF
* ogniskowy AT lub trzepotanie przedsionkdw ze zmiennym blokiem AV
* wieloogniskowy AT

czestoskurcze z szerokimi zespotami QRS (>120 ms)

miarowe

* VT/trzepotanie komér
* wystymulowany rytm komorowy
* antydromowy AVRT

* SVTz aberracjg przewodzenia/BBB (wyjsciowo lub w zaleznosci od czestotliwosci
rytmu podczas czestoskurczu)

* czestoskurcz przedsionkowy lub czestoskurcz zt3cza z preekscytacja/biernym AP
(bystander)

* SVT z poszerzeniem QRS z powodu zaburzen elektrolitowych lub lekéw
antyarytmicznych

niemiarowe
* AF lub trzepotanie przedsionkdw badZ ogniskowy AT ze zmiennym blokiem,
przewodzone z aberracjg

* antydromowy czestoskurcz nawrotny AV z powodu szlakéw dodatkowych: weztowo-
-komorowego/peczkowego ze zmiennym przewodzeniem VA

* preekscytowane AF
* polimorficzny VT
« torsade de pointes
* migotanie komér

Zdarza sie, ze AF z bardzo szybkg odpowiedzig komorowa moze przypomina¢ miarowy
czestoskurcz z waskimi zespotami QRS

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AP - szlak dodatkowy, AT - czestoskurcz przedsionkowy,
AV - przedsionkowo-komorowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, AVRT - nawrotny
czestoskurcz przedsionkowo-komorowy, BBB - blok odnogi peczka Hisa, JET - ogniskowy
czestoskurcz weztowy, SVT - czestoskurcz nadkomorowy, VA - komorowo-przedsionkowy, VT -
czestoskurcz komorowy

scach znajduja sie trzepotanie przedsionkéw

i AVRT.""B U kobiet AVNRT wystepuje czesciej

niz u mezczyzn (stosunek 70:30),'*'% w przy-
padku AVRT obserwuje sie odwrotna zaleznogé
(odpowiednio 45:55)." Badania sugeruja zwiaz-
ki arytmii z cyklem menstruacyjnym,” ponad-
to epizody arytmii nadkomorowej zdarzaja sie
czesciej podczas cigzy u kobiet z zespotem pre-

eksyctacji w wywiadzie."®

W populacji ogélnej czestos¢ wystepowania
cech elektrokardiograficznych zespotu preekscy-

tacji (WPW) widocznych w elektrokardiogramie

WYTYCZNE ESC

powierzchniowym (EKG) miesci sie w przedzia-
le 0,15-0,25%" i wzrasta do 0,55% wsrod krew-
nych pierwszego stopnia oséb dotknietych tym

schorzeniem.?’ Nie u wszystkich pacjentéw roz-
wija sie jednak arytmia nadkomorowa, a nierzad-
kie jest jedynie okresowe (intermitujace) wyste-
powanie cech preekscytacji. W poréwnaniu z po-
pulacja ogdlna populacja chorych z preekscyta-
cja jest przewaznie mlodsza i sktada sie w wiek-
szo$ci z mezczyzn obciazonych mniejsza liczba
choréb wspétistniejacych.??? Odsetek pacjen-
téw z AVRT zmniejsza sie wraz z wiekiem, pod-
czas gdy odsetki pacjentéw z AVNRT i z trzepo-
taniem przedsionkéw (AT) wraz z wiekiem po-
pulacji wzrastaja."* Epidemiologia trzepotania

przedsionkéw nie zostala precyzyjnie opisa-
na, poniewaz moze ono wspoétistniec z AF. Cze-
sto$¢ wystepowania AF przed zabiegami abla-
cji trzepotania przedsionkéw wynosi 24-62%,
a po zabiegach ablacji moze dochodzi¢ do 30-
70%. W populacji Stanéw Zjednoczonych ogdlna

czesto$¢ wystepowania trzepotania przedsion-
kéw wynosi 88/100 000 osobolat. Skorygowa-
ne wzgledem wieku wystepowanie trzepotania

przedsionkéw u mezczyzn (125/100 000) jest po-
nad 2,5 razy wieksze niz u kobiet (59/100 000)

i roénie wykladniczo wraz z wiekiem. U oséb

z trzepotaniem przedsionkéw czesciej odnoto-
wuje sie nikotynizm, a takze dtuzszy odstep PR
oraz obcigzenie wywiadem zawalu mie$nia ser-
cowego (MI) i niewydolnosci serca (HF).?

W leczeniu wiekszosci rodzajéw tachyaryt-
mii nadkomorowych szeroko stosuje sie obec-
nie ablacje przezskérna, a badania, w ktérych
sami pacjenci oceniali efekty leczenia, wykaza-
1y, ze po zabiegach ablacji odczuwali oni znacz-
na poprawe jakosci zycia.?*?’ W badaniach nad
technikami ablacji ocena leczenia prowadzo-
na za pomoca réznych kwestionariuszy i wéréd
samych pacjent6éw jest bardzo przydatna. Ko-
bietom czesciej niz mezczyznom przepisuje sie
przed ablacja nadkomorowych zaburzen ryt-
mu serca leki przeciwarytmiczne,?® a odsetek
nawrotéw po leczeniu ablacja AVNRT jest wyz-
szy umtodych kobiet.” Nie stwierdzono jednak
miedzy kobietami i mezczyznami réznic w jako-
$ci zycia zwiazanej ze zdrowiem ani w dostepie
do opieki zdrowotnej.?®

7. Obraz kliniczny
Wplyw czestoskurczu nadkomorowego na sa-
mopoczucie pacjenta zalezy od wielu czynnikéw
imoze obejmowac¢: kolatanie serca, meczliwos¢,
zawroty gtowy, dyskomfort w klatce piersiowej,
duszno$¢ i zaburzenia §wiadomosci.’? Szybkie
rytmy maja zwykle — w poréwnaniu z rytmami
wolniejszymi — ostrzejszy przebieg i wiaza sie
z przejrzystym wywiadem chorobowym, cho¢
zazwyczaj czestoskurcze nadkomorowe prze-
biegaja objawowo.!

Czas trwania objawéw i wiek pacjenta w chwi-
li ich wystapienia maja istotne znaczenie. Je-

Diagnostyka i leczenie chorych z czestoskurczem nadkomorowym 17



TABELA 7. Wyjsciowa ocena chorego z czestoskurczem nadkomorowym

standardowo

* badanie podmiotowe oraz przedmiotowe i 12-odprowadzeniowe EKG
* petna morfologia krwi, profil biochemiczny, funkcja tarczycy

« dazenie do wykonania EKG podczas czestoskurczu

« echokardiografia przezklatkowa

opcjonalnie

* préba wysitkowa

* 24-godzinne monitorowanie EKG metodg Holtera, monitorowanie telemedyczne,
wszczepialny rejestrator petlowy

« ocena niedokrwienia mie$nia sercowego u chorych z czynnikami ryzyka choroby
niedokrwiennej serca (wtaczajac mezczyzn >40 rz. oraz kobiety po menopauzie)

* nalezy rozwazy¢ EPS w celu postawienia definitywnego rozpoznania, gdy przewiduje
sie ablacje przezskérng

Skréty: EKG - elektrokardiogram, EPS - badanie elektrofizjologiczne

$li arytmia wystapila u niego juz w wieku na-
stoletnim lub mlodszym, jest mniej prawdo-
podobne, ze to AT lub AF, ktére przetrwalo az
do dorostosci, a tak dtuga historia choroby su-
geruje raczej arytmie zwigzana z mechanizmem
macro-reentry.’?

Duszno$¢ lub inne objawy kliniczne i podmio-
towe HF moga wystapi¢, jezeli u pacjenta rozwi-
nie sie kardiomiopatia tachyarytmiczna. Zawro-
ty glowy w zwiazku z czestoskurczami nadko-
morowymi nie s3 rzadkie,’’ mniej powszechne
sa natomiast stany przedomdleniowe i omdle-
nia,**?* ktore sie zwykle wiaza z zaawansowa-
nym wiekiem pacjenta.’? U starszych pacjentéw
objawy moga by¢ ciezkie — z zawrotami glowy,
stanami przedomdleniowymi i omdleniami, a to
ze wzgledu na mniejsze zdolnosci kompensacyj-
ne uktadu krazenia, ktére prowadza do nagtych
spadkéw cis$nienia tetniczego, zwykle przejscio-
wych.?> U niektérych pacjentéw opisywano wy-
stepowanie wielomoczu (prawdopodobnie z po-
wodu wplywu arytmii na zwigzana z rozciaga-
niem przedsionka aktywnos¢ przedsionkowego
peptydu natriuretycznego), chociaz nie jest to
czeste.’® Czestoskurcz nadkomorowy nie wigze
sie zwykle z bezposrednim zagrozeniem zycia,
ale w szczeg6lnych sytuacjach (np. u pacjentéw
z zespotem WPW i AF?? lub po operacji korekeyj-
nej typu atrial switch)’’ moze prowadzi¢ do na-
glej $mierci sercowe;j.

Nagly poczatek arytmii wskazuje zwykle
na podloze AVNRT lub AVRT, chociaz w ten sam
sposéb moze sie rowniez objawiaé AT.*> Zebranie
wywiadu dotyczacego regularnosci badz niere-
gularnosci rytmu, a takze czasu trwania napadu
pomaga w réznicowaniu rodzaju arytmii. Czesto-
skurcze powstajace w mechanizmie macro-reentry
zwykle trwaja dtuzej niz epizody AT, ktére z ko-
lei moga wystapic¢ w serii kilku nastepujacych
po sobie napadéw.?? Zglaszane przez pacjenta
iwidoczne w badaniu przedmiotowym pulsowa-
nie w okolicy zyt szyjnych (tzw. objaw zaby [frog
sign]) albo zglaszane przez pacjenta wrazenie
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Jtrzepotania koszuli” (shirt flapping) wskazuja
na nakladanie sie na przepltyw przez zastawke
tréjdzielna jednoczesnego skurczu przedsionka
ikomory, i na AVNRT jako prawdopodobna tego
przyczyne.’s33

Moze sie zdarzy¢, ze czestoskurcz nadkomo-
rowy nie zostanie rozpoznany podczas wstep-
nej oceny klinicznej, poniewaz bedzie przypo-
minaé charakterystyka zespét leku napadowe-
g0.*" Wazne wiec, aby wykluczy¢ czestoskurcz

w mechanizmie macro-reentry jako podloze ob-
jawow u pacjentéw z takimi rozpoznaniami kli-
nicznymi, jak tachykardia zatokowa zwigzana
z lekiem czy zesp6l posturalnej tachykardii or-
tostatycznej (POTS).

8. Ocena wstepna pacjentéw z czestoskur-
czem nadkomorowym
W ocenie pacjentéw niezbedne sa zebranie kom-
pletnego wywiadu, w tym wywiadu rodzinne-
go, oraz badanie przedmiotowe. Jak wspomnia-
no, wywiad jest szczeg6lnie istotny w przypad-
ku réznicowania przyczyn kotatania serca bez
odpowiedniej dokumentacji EKG. Juz wstepna
ocena moze wskazywa¢ na arytmie w mechani-
zmie macro-reentry, jesli poczatek i koniec aryt-
mii jest nagly, czesto zwiazany ze zmiana pozy-
cji ciala, a tachykardia jest odczuwana jako mia-
rowa. Waznymi wskazéwkami umozliwiajacymi
ustalenie konkretnej diagnozy sa sposéb rozpo-
czynania sie napadéw, ich czestotliwo$é oraz
czynniki wyzwalajace arytmie.’ Na podstawie
wywiadu mozna tez stwierdzié, ze do zakon-
czenia arytmii prowadza okreslone dziatania,
na przyklad standardowe manewry pobudza-
jace nerw bledny,"" albo tez inne $rodki zarad-
cze, choc¢by wypicie lodowato zimnej wody. Przy
braku dostepnosci EKG wsparcie diagnostyczne
moze réowniez uwzgledni¢ odpowiedz na poda-
nie okreslonych lekéw (np. adenozyny lub we-
rapamilu), dzieki ktérym zakoniczono arytmie.
W okreslonych przypadkach przydatne moga
by¢ takie badania, jak: pelna morfologia krwi
oraz panel biochemiczny — w tym ocena czynno-
$ci nerek, stezenia elektrolitéw i hormonéw tar-
czycy (18.7). Jako ze idealnym narzedziem dia-
gnostycznym jest zapis EKG zarejestrowany pod-
czas czestoskurczu, nalezy zachecaé pacjentéw
do szukania pomocy medycznej i wykonywania
rejestracji EKG podczas napadéw. Konieczne sa
réwniez spoczynkowe EKG 12-odprowadzeniowe
iwyjsciowa ocena echokardiograficzna. Przydat-
ne za$ moze by¢ monitorowanie 24-godzinne EKG
metoda Holtera, chociaz epizody czestoskurczu
wystepujace sporadycznie moga nie by¢ wystar-
czajaco czeste, aby mozna je bylo zarejestrowaé
w calodobowym monitorowaniu. Do postawienia
rozpoznania moze by¢ ponadto konieczne wyko-
rzystanie takich technologii, jak: monitorowanie
z uzyciem telefonu, mobilne urzadzenia rejestru-
jace lub (bardzo rzadko) wszczepialny rejestra-
tor petlowy. Urzadzenia noszone na nadgarstku



idzialajace na zasadzie optycznego monitorowa-
nia rytmu serca sa co prawda przyjazne dla uzyt-
kownika, ale pod warunkiem odpowiedniej wali-
dadji tak uzytkowanego urzadzenia.”? U pacjentéw
z prawdopodobnym rozpoznaniem preekscytacji
oraz w przypadkach arytmii zaleznych od kate-
cholamin moze sie takze przyda¢ klasyczny test
wysitkowy. U 0s6b z dtawica lub istotnymi czyn-
nikami ryzyka choroby wiericowej konieczna jest
natomiast ocena pod katem niedokrwienia mies-
nia sercowego.” Do ostatecznego ustalenia roz-
poznania niezbedne jest tez zwykle badanie elek-
trofizjologiczne (EPS), szczegdlnie gdy przewidu-
je sie ablacje przezskoérna jako metode leczenia.

9. Diagnostyka réznicowa czestoskurczow
9.1. Czestoskurcze z waskimi zespotami QRS

(=120 ms)

Waskie zespoly QRS wynikaja z szybkiej akty-
wacji komér za pomoca uktadu Hisa i Purkiniego
(HPS), co zwykle sugeruje, ze arytmia ma swoje
pochodzenie w obrebie lub powyzej peczka Hisa.
Wezesna aktywacja peczka Hisa moze wystapi¢
takze w przypadku czestoskurczéw komorowych
pochodzacych z wysoko polozonych obszaréw
przegrody miedzykomorowej, co i w tym przy-
padku daje obraz stosunkowo waskich zespo-
6w QRS (110-140 ms).*

9.1.1. Elektrokardiograficzna diagnostyka réznicowa
W przypadku braku zapisu EKG zarejestrowa-
nego podczas arytmii 12-odprowadzeniowy za-
pis EKG wykonany podczas rytmu zatokowe-
go moze dostarczy¢ istotnych wskazéwek co
do rozpoznania i powinien zosta¢ szczegdtowo
przeanalizowany pod katem wszelkich niepra-
widlowosci. Obecnos$¢ cech preekscytacji u pa-
cjenta z wywiadem regularnego napadowego ko-
tatania serca sugeruje zwykle AVRT. Brak ewi-
dentnych cech preekscytacji nie wyklucza jed-
nak AVRT, poniewaz moze by¢ on efektem albo
obecnosci utajonej drogi dodatkowej (AP), kto-
ra przewodzi wylacznie wstecznie, albo szlaku
atypowego (Mahaima), w ktérym cechy preek-
scytacji sa niewidoczne przy rytmie zatokowym.
EKG wykonane podczas czestoskurczu bar-
dzo sie przydaje do postawienia trafnej diagno-
zy arytmii nadkomorowej, chociaz nie zawsze
prowadzi ono do ustalenia jednoznacznego roz-
poznania.” Zapisy EKG z okresu arytmii moga
nie by¢ dostepne u pacjentéw z bardzo krétkimi
lub bardzo rzadkimi epizodami kolatania serca.

9.1.1.1. Poczatek i zakoniczenie czestoskurczu

Nagle wydluzenie odstepu PR wystepuje w ty-
powym AVNRT po dodatkowym pobudzeniu
przedsionkowym. AT moze by¢ réwniez zapo-
czatkowane przez dodatkowe pobudzenie przed-
sionkowe, ale nie dochodzi tu do tak wyrazne-
go wydtuzenia odstepu PR. Ogniskowe, zalezne
od wzmozonego automatyzmu AT charaktery-
zuja sie stopniowym przyspieszaniem (zjawisko
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rozgrzewania arytmii), z nastepowym spowol-
nieniem (zjawisko schtadzania arytmii)*® i moga
by¢ réwniez przerywane krétkimi wstawkami
pobudzen zatokowych. Przedwczesne pobudze-
nia przedsionkowe lub komorowe moga wywo-
ta¢ AVRT. Przedwczesne pobudzenia komorowe
sa czestym czynnikiem spustowym atypowego
AVNRT, rzadko wywotuja typowe AVNRT i tyl-
ko wyjatkowo moga wywotac AT.

9.1.1.2. Regularnos$¢ dtugosci cyklu czestoskurczu
Zasadne jest, aby zawsze ocenia¢ regularnos¢
odstepu RR w arytmii (rvc.1). Czestoskurcze nie-
miarowe moga by¢ wyrazem ogniskowego lub
wieloogniskowego AT, ogniskowego AF lub trze-
potania przedsionkéw ze zmiennym przewo-
dzeniem przedsionkowo-komorowym. Niere-
gularne przewodzenie moze czasami tworzy¢
pewne sekwencje, jak na przyklad w trzepota-
niu przedsionkéw przewodzonym zgodnie z pe-
riodyka Wenckebacha. Arytmie niemiarowe, ta-
kie jak wieloogniskowe AT, zazwyczaj wykazuja
zmienna morfologie zalamka P i zmienne od-
stepy PP, RR i PR. Trzepotanie przedsionkéw
moze mie¢ stale przewodnictwo AV i wystepo-
wac¢ jako miarowy czestoskurcz, niemal miaro-
wo moze takze przebiega¢ AF z bardzo szybka
akcja komor. Czestoskurcze nawrotne powsta-
jace w mechanizmie reentry — zaréwno z mata
(micro-reentry), jak i duza (macro-reentry) pe-
tla pobudzenia nawrotnego - sa zwykle miaro-
we. Jako arytmie ustawiczne wystepowaé moga
z kolei ustawiczny nawrotny czestoskurcz we-
ztowy (PJRT), ogniskowe AT lub - rzadko - aty-
powy AVNRT. Zmiennos¢ dlugosci cyklu RR
(alternans RR) moze by¢ widoczna w przypad-
ku AVNRT, w ktérym zmienno$¢ ta nie prze-
kracza 15% dtugosci cyklu czestoskurczu.’’ Je-
zeli zmienno$¢ dtugosci cyklu przekracza 15%,
znacznie bardziej prawdopodobna jest arytmia
ogniskowa.*® Naprzemiennosé morfologii zespo-
16w QRS (alternans QRS) — w przypadku wol-
nych czestoskurczé6w nadkomorowych zjawisko
rzadkie i niekoniecznie zwigzane ze zmienno-
$cig dtugosci cyklu - zostala opisana pierwot-
nie w AVRT,**" chociaz moze by¢ obserwowa-
na takze w dowolnym innym szybkim czesto-
skurczu nadkomorowym.”'

Zmiana dtugosci cyklu czynnosci komér po-
przedzona zmianga dtugosci cyklu przedsionkéw
wystepuje zwykle w AT lub atypowym AVNRT.
Zmiana dtugosci cyklu w obrebie komér, ktéra
poprzedza zmiane cyklu pracy przedsionkéw, od-
powiada raczej typowemu AVNRT lub AVRT.*7*?
Staly odstep w przewodzeniu komorowo-
-przedsionkowym (VA) w obecnosci zmiennych
odstep6w RR wyklucza rozpoznanie AT.*

9.1.1.3. Relacja zatamkéw P i zespotéw QRS

W zaleznosci od relacji zatamkéw P z zespota-
mi QRS czestoskurcze nadkomorowe sa klasyfi-
kowane jako posiadajace krétkie lub dtugie od-
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czestoskurcz z waskimi zespotami QRS
(QRS <120 ms)

czestoskurcz
miarowy?

. AF

* ogniskowy AT lub trzepotanie przedsionkéw
ze zmiennym przewodzeniem AV

* wieloogniskowy AT

nie widoczne

zatamki P?

rytm przedsionkéw
szybszy niz rytm komér?

* trzepotanie
przedsionkéw

* ogniskowy AT

* AVNRT (rzadko)

rytm komor szybszy niz
rytm przedsionkéw?

* VTz gbrnej czesci przegrody

. JET

* AVNRT (rzadko)

+ weztowo-komorowe/peczkowo-weztowe
pobudzenia nawrotne reentry (rzadko)

przeanalizowac¢
odstep RP

krétki (RP <PR) krétki (RP <PR)

dtugi (RP >PR)
RP <90 ms RP>90 ms
I I v

( R e N\

* typowy AVNRT

»| * ogniskowy AT

o JET

* AVRT
* atypowy AVNRT

* ogniskowy AT
.

* ogniskowy AT
* AVRT
* atypowy AVNRT

* AVRT (rzadko)

RYCINA 1. Diagnostyka réznicowa czestoskurczu z waskimi zespotami QRS. Poszukujac wstecznych zatamkdw P, nalezy wykorzystac rejestracje
12-odprowadzeniowego EKG, a jesli zachodzi taka potrzeba, skorzystac z odprowadzen Lewisa lub nawet odprowadzenia przetykowego pofaczonego

z odprowadzeniem przedsercowym V, za pomocg zaciskow szczekowych (krokodylkdw). 90 ms jako punkt odcigcia jest raczej arbitralng liczbg uzywang w przypadku
pomiaréw w EKG powierzchniowym, jesli zatamki P s3 widoczne, i taki wybor jest oparty na ograniczonych danych. W pracowni elektrofizjologii punktem odciecia dla
odstepu komorowo-przedsionkowego jest 70 ms. Ektopowy czestoskurcz z t3cza moze przebiegac z rozkojarzeniem przedsionkowo-komorowym

Skroty: AF - migotanie przedsionkow, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV — przedsionkowo-komorowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy,
AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy, JET - ektopowy czestoskurcz z tacza, RP — odstep RP, VT - czestoskurcz komorowy

Stwierdzony w badaniu elektrofizjologicz-
nym odstep VA o bardzo krétkim czasie trwa-
nia (<70 ms) wskazuje zwykle na typowy AVNRT
lub - rzadziej — ogniskowe AT, chociaz bywat opi-
sywany takze w przypadku AVRT.* Przy pomia-
rach dokonywanych na podstawie zapisu EKG
wykazano przydatno$¢ odstepu wielkosci 90 ms,

stepy RP. Czestoskurcze o krétkim odstepie RP
cechuje odstep RP krotszy niz potowa odstepu
RR. W czestoskurczach z dtugim odstepem RP
odstep ten jest réwny lub dtuzszy niz odstep PR
(Rvc.1). W rzadkich przypadkach obecnosé fali U
moze symulowaé czestoskurcz z dlugim odste-
pem RP przy typowym AVNRT.>
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TABELA 8. Mozliwe odpowiedzi na manewry pobudzajace nerw btedny
iadenozyne w czestoskurczu z waskimi zespotami QRS

M

Zwolnienie przewodzenia w AVN oraz indukcja okresowego bloku AV.
Aktywnos¢ elektryczna przedsionkdw mozna ujawni¢, ukazujac rozkojarzenie
zatamkow P (ogniskowy AT, trzepotanie przedsionkéw lub fale AF)

)]

Przejsciowy spadek czestotliwos¢ rytmu przedsionkéw w przypadku
czestoskurczéw wynikajacych ze wzmozonego/patologicznego
automatyzmu (ogniskowy AT, tachykardia zatokowa i JET)

©)]

Zakoriczenie czestoskurczu. Moze nastapic przez przerwanie petli nawrotnych
w przypadku AVNRT i AVRT dzieki dziataniu na AVN, ktéry jest czescig tych
petli. Rzadziej czestoskurcz nawrotny zatokowy oraz AT moga zwolni¢
z powodu aktywnosci wyzwalanej i wreszcie sie zakofczy¢

(4)

W niektérych przypadkach nie obserwuije sie zadnej odpowiedzi

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV - przedsionkowo-
-komorowy, AVN - wezet przedsionkowo-komorowy, AVNRT - nawrotny czestoskurcz weztowy,
AVRT - nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy, JET - ogniskowy czestoskurcz weztowy

ktéry mozna zmierzy¢, o ile widoczne sa zatam-
ki P,*® w r6znicowaniu, jakkolwiek dane dotycza-
ce rzeczywistych warto$ci odstepéw RP w r6z-
nych typach czestoskurczéw nadkomorowych
s3 ograniczone.

Zatamki P podobne do tych, ktére sie obserwu-
je przy normalnym rytmie zatokowym, sugeruja
adekwatna badz nieadekwatna tachykardie zato-
kowa, nawrotny czestoskurcz zatokowy (SNRT)
lub ogniskowe AT powstajace blisko wezta zato-
kowego. Zatamki P rézne od tych, ktére wyste-
puja w rytmie zatokowym, przewodzone z odste-
pem PR réwnym lub dluzszym niz PR w rytmie
zatokowym, zwykle obserwuje sie w ognisko-
wym AT. W przypadku AT przewodzenie do ko-
moér moze by¢ szybkie (1:1) lub wolne (3:1 lub
4:1). Mozliwa diagnoza przy czestoskurczu nad-
komorowym o czestotliwosci 150 uderzen/min
jest takze trzepotanie przedsionkéw z przewo-
dzeniem 2:1, czynno$¢ przedsionkéw wynosi
bowiem wtedy zwykle 250-330 uderzeri/min.
W tej sytuacji po zastosowaniu lekéw antyaryt-
micznych, ale przy braku odpowiedniej blokady
wezta AV moze doj$¢ do zwiekszenia czestotli-
wosci rytmu komér pomimo obnizenia czesto-
tliwosci rytmu przedsionkéw.

W razie wydatnie opdznionego przewodze-
nia wstecznego, ktére pozwala na identyfika-
cje wstecznych zatamkéw P, pseudo R' w od-
prowadzeniu V, i pseudo s' w odprowadzeniach
znad $ciany dolnej wystepuja czeéciej w typo-
wym AVNRT niz w AVRT czy AT.>® Kryteria
te charakteryzuje co prawda wysoka specyficz-
nos¢ (91-100%), ale umiarkowana/niska czutoéé
(odpowiednio 58% i 14%).°¢

Réznica w odstepach RP w odprowadzeniach V,
i Il powyzej 20 ms réwniez wskazuje raczej
na AVNRT niz AVRT z przewodzeniem szla-
kiem tylnoprzegrodowym.>” Obecno$¢ zazebie-
nia w obrebie QRS w odprowadzeniu aVL takze
okazala sie wiarygodnym kryterium sugeruja-
cym AVNRT,*® podczas gdy wykazano, ze obec-

nos¢ pseudo R'w odprowadzeniu aVR odznacza
sie w rozpoznaniu typowego AVNRT wieksza
czuloscia i swoistoscia niz obecnos¢ pseudo R'
w odprowadzeniu V.. Nalezy jednak zazna-
czy¢, ze we wszystkich wymienionych badaniach
przypadki AT lub atypowego AVNRT byty rzad-
kie lub catkowicie nieobecne.

Blok AV lub rozkojarzenie przedsionkowo-
-komorowe wystepujace podczas czestoskurczu
z waskimi zespolami QRS sa rzadkie i wyklucza-
ja AVRT, w ktérym to przedsionki i komory sta-
nowia czeéci obwodu arytmii. Wystapienie bloku
odnogi peczka Hisa (BBB) podczas czestoskur-
czu moze by¢ réwniez pomocne w rozpoznaniu
AVRT. BBB ipsilateralny w stosunku do drogi do-
datkowej moze powodowac wydtuzenie dtugo-
$ci cyklu arytmii z powodu przedtuzenia prze-
wodzenia VA, co sie wiaze z wydluzaniem ko-
morowego ramienia obwodu arytmii w wyniku
przewodzenia impulséw z wiagzki uktadu bodzco-
przewodzacego przez przegrode miedzykomo-
rowa.’? Nalezy wszak zauwazy¢, ze wydluzenie
odstepu VA nie musi wywotaé¢ wydtuzenia cyklu
arytmii, a to z powodu mozliwej zmiany prze-
wodzenia antegrade ze szlaku wolnego na szyb-
ki w obrebie wezla AV.

9.1.2. Manewry pobudzajace nerw btedny i zastoso-
wanie adenozyny
Manewry pobudzajace nerw bledny (takie jak
masaz zatoki szyjnej) i podanie adenozyny moga
wesprzeé rozpoznanie kliniczne, szczegélnie
jesli EKG rejestrowane podczas czestoskurczu
jest niejasne. Mozliwe odpowiedzi na manewry
zwiekszajace napiecie nerwu btednego i adeno-
zyne zostaly przedstawione w TABELI8 i na RYCINIE2.
Gdy obserwujemy zakoniczenie arytmii zatam-
kiem P wystepujacym po ostatnim zespole QRS,
rozpoznanie AT staje sie bardzo mato prawdopo-
dobne, a najczesciej dzieje sie tak w przypadku
AVRT i typowego AVNRT. Zakoniczenie arytmii
zespolem QRS czesto wystepuje wlasnie w AT,
ale moze sie tez zdarza¢ w atypowym AVNRT.
Adenozyna nie przerywa czestoskurczéw przed-
sionkowych powstajacych w mechanizmie macro-
-reentry (MRAT)." Peczkowe czestoskurcze ko-
morowe s3 niewrazliwe na adenozyne, lecz od-
powiadaja na werapamil. Wiekszos¢ czestoskur-
czéw komorowych, w przeciwieristwie do nadko-
morowych, nie reaguje na masaz zatoki tetnicy
szyjnej, chociaz opisano czestoskurcz komoro-
wy o waskich zespotach QRS pochodzacy z le-
wej odnogi peczka Hisa, ktéry przerwano ta-
kim manewrem.®

9.1.3. Badanie elektrofizjologiczne

Wiele technik i zabiegéw elektrofizjologicznych
moze znalez¢ zastosowanie w diagnostyce r6z-
nicowej miarowych czestoskurczéw z waskimi
zespotami QRS.” Szczegélowa analiza tych za-
gadnien wykracza poza zakres niniejszych wy-
tycznych.
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adenozyna
w miarowym czestoskurczu z waskimi zespotami QRS
’ odpowied? ‘ [ rozpoznanie J

bez wptywu na czestoskurcz

( A
* niewtasciwa dawka/niewtasciwe podanie
* wysokoprzegrodowy VT
. J
( A

stopniowe zwolnienie,
nastepnie ponowne
przyspieszenie

* tachykardia zatokowa

* automatyczny ogniskowy AT

* ektopowy czestoskurcz ztacza
-

A 4

nagte zakoriczenie

( R
}—’ * AVNRT

* AVRT
* czestoskurcz nawrotny z wezta zatokowego
* ogniskowy AT w mechanizmie aktywnosci

utrzymujacy sie
czestoskurcz przedsionkowy
z przemijajacym blokiem AV
wysokiego stopnia

wyzwalanej (DAD)

( A
,| ° trzepotanie przedsionkéw

+ ogniskowy AT w mechanizmie micro-reentry
-

RYCINA 2. Odpowied? czestoskurczéw z waskimi zespotami QRS na podanie adenozyny

Skroty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV — przedsionkowo-komorowy, AVNRT - czestoskurcz
nawrotny weztowy, AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy, DAD - pdine
pobudzenia nastepcze, VT - czestoskurcz komorowy
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9.2. Czestoskurcze z szerokimi zespotami QRS
(>120 ms)
Wsréd czestoskurczéw z szerokimi zespotami
QRS moga wystepowac nie tylko czestoskurcze
komorowe, ale tez czestoskurcze nadkomoro-
we z aberracja przewodzenia lub czestoskurcze
z przewodzeniem zstepujacym (antegrade) przez
szlak dodatkowy — w proporcjach wynoszacych
odpowiednio: 80%, 15% i 5%.%3 Prawidlowe roz-
poznanie VT ma kluczowe znaczenie dla prawi-
dlowego postepowania, a btedna diagnoza i sto-
sowanie lekéw wykorzystywanych zwykle w le-
czeniu arytmii nadkomorowych moze by¢ dla
pacjentéw z VT szkodliwe.** Z tych wzgledow
wyjéciowa diagnoza zawsze powinien by¢ wtas-
nie VT dopéty, dopdki sie nie udowodni, ze jest
inaczej. Diagnostyka r6znicowa czestoskurczéw
z szerokimi zespotami QRS obejmuje:®
+ czestoskurcz nadkomorowy z blokiem od-
nogi peczka Hisa moze wynika¢ z wczesniej-
szego BBB lub rozwoju aberracji podczas cze-
stoskurczu (tzw. blok fazy 3), co zwykle cze-
$ciej, choé nie zawsze, dotyczy prawej odno-
gi peczka Hisa (RBBB) ze wzgledu na jej dtuz-
szy okres refrakgji
+ czestoskurcz nadkomorowy z przewodzeniem
zstepujacym (antegrade) przez szlak dodatko-
wy (preekscytowany czestoskurcz nadkomo-
rowy) — uczestniczy bezposrednio w petli cze-
stoskurczu (antydromowy AVRT) albo jest zja-
wiskiem towarzyszacym AF, ogniskowemu AT/
trzepotaniu przedsionkéw albo AVNRT
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« czestoskurcz nadkomorowy z poszerzeniem
zespoléw QRS wywotlanym przez leki lub za-
burzenia elektrolitowe — zaréwno leki anty-
arytmiczne klasy IA i IC, powodujace spo-
wolnienie przewodnictwa, jak i leki klasy III,
ktore wydtuzaja refrakcje we widknach ukla-
du Hisa i Purkiniego bardziej niz w miokar-
dium komorowym, moga wywotywac powsta-
wanie podczas czestoskurczu nadkomorowe-
go BBB o nietypowych morfologiach przypo-
minajacych VT

+ czestoskurcz stymulatorowy typu niekoncza-
cej sie petli (ELT) i artefakty, ktore réwniez
moga nasladowac VT.

9.2.1. Réznicowa diagnostyka elektrokardiograficzna
Jezeli mamy dostep do 12-odprowadzeniowego
EKG wykonanego w trakcie rytmu zatokowe-
go, czesto niesie on przydatne informacje dia-
gnostyczne. Jesli morfologia zespotu QRS jest
identyczna podczas rytmu zatokowego i pod-
czas tachyarytmii, nie mamy najprawdopodob-
niej do czynienia z VT. Czestoskurcze komorowe
nawrotne pochodzace z odnég peczka Hisa lub
z wysoko polozonych obszaréw przegrody mie-
dzykomorowej w poblizu uktadu bodzcoprze-
wodzacego moga jednak nasladowac morfologia
pobudzenia rytmu zatokowego. Obecnosc prze-
ciwstronnego bloku odnogi peczka Hisa podczas
rytmu zatokowego sugeruje raczej komorowe po-
chodzenie arytmii.

9.2.1.1. Rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe
Obecnos¢ rozkojarzenia AV, pobudzen zsumo-
wanych i przechwyconych, ktére zarejestrowa-
no w 12-odprowadzeniowym EKG wykonanym
w trakcie arytmii, to kluczowe dla VT cechy dia-
gnostyczne. Rozkojarzenie AV moze by¢ trudne
do dostrzezenia w czestoskurczach z szerokimi
zespotami QRS, poniewaz zdarza sie, ze zalam-
ki P pozostaja ukryte wlasnie z powodu szero-
kich zespotéw QRS i zatamkoéw T. Zalamki P sa
zazwyczaj lepiej widoczne w odprowadzeniach
znad $ciany dolnej lub przy zmodyfikowanych
wg Lewisa potozeniach elektrod koficzynowych.®
W wiekszo$ci arytmii nadkomorowych sto-
sunek pomiedzy pobudzeniami przedsionko-
wymi i komorowymiwynosi 1:1 lub jest wiekszy
(wiecej pobudzen przedsionkowych niz komo-
rowych; 18.9). W przypadku AVNRT moze takze
(cho¢ rzadko) wystepowaé przewodzenie 2:1.5
W czestoskurczach komorowych przewodzenie
VA zdarza sie u mniej niz 50% pacjentéw i cho-
ciaz przewodzenie 1:1 jest mozliwe, stosunek po-
budzen nadkomorowych do komorowych wyno-
siwéwczas zwykle ponizej 1:1, co oznacza, ze ob-
serwuje sie wiecej zespotéw QRS niz zatamkéw P.

9.2.1.2. Czas trwania zespotu QRS

Czas trwania zespotu QRS >140 ms przy morfo-
logii RBBB lub >160 ms przy morfologii LBBB su-
geruje rozpoznanie VT. Kryteria te nie sg przy-



TABELA 9. Podsumowanie najwazniejszych kryteriéw
elektrokardiograficznych, ktére w przypadku czestoskurczu z szerokimi
zespotami QRS sugeruja raczej czestoskurcz komorowy anizeli

nadkomorowy

rozkojarzenie AV

czestotliwos¢ rytmu komér > czestotliwo$¢ rytmu
przedsionkéw

pobudzenia zsumowane
i przechwycone

morfologia QRS rézna od tej w czestoskurczu

zgodnie ujemne wychylenie
wszystkich zespotéw QRS
w odprowadzeniach

wszystkie odprowadzenia przedsercowe ujemne

przedsercowych

zesp6t RS . * bez zespotu RS w odprowadzeniach przedsercowych
w odprowadzeniach » odstep RS >100 ms w dowolnym odprowadzeniu?
przedsercowych

zesp6t QRSwaVR * poczatkowy zatamek R

* poczatkowy zatamek R lub Q >40 ms
» zazebienie w zespole o dominujacym wychyleniu
ujemnym

oS zespotu QRS od -90°
do +180°

zaréwno w przypadku morfologii RBBB, jak i LBBB

czas do szczytu zatamka R
w odprowadzeniu II

czas do szczytu zatamka R =50 ms

morfologia RBBB

* odprowadzenie V,: jednofazowy R, Rsr’, dwufazowy
zesp6t gR, szeroki R (>40 ms) i dwuszczytowy
zatamek R z lewym szczytem wyzszym niz prawy
(objaw uszu krélika [rabbit ear])

* odprowadzenie V: stosunek R/S <1 (zespoty rS, QS)

morfologia LBBB

* odprowadzenie V,: szeroki zatamek R, niewyraznie
odgraniczone lub zazebione ramie zstepujace
zatamka S, op6zniony nadir zatamka S

* odprowadzenie V: zatamek Q albo zesp6t QS

a odstep RS: poczatek R do najgtebszej czesci S

Skréty: AV - przedsionkowo-komorowy, LBBB - blok lewej odnogi peczka Hisa, RBBB - blok prawej

odnogi peczka Hisa

datne w réznicowaniu czestoskurczéw nadko-
morowych i komorowych w przypadku obec-
nosci preekscytacji albo stosowania lekéw an-
tyarytmicznych klas IC lub [A.%

9.2.1.3. 0S$ elektryczna zespotéw QRS

Petle VT (szczegdlnie u pacjentéw po MI lub
w kardiomiopatiach) leza poza normalnym ukta-
dem Hisa i Purkiniego, stad znaczace przesunie-
cia osi elektrycznej sa w tej sytuacji czeste i uta-
twiaja postawienie diagnozy VT. U pacjentéw
z arytmia nadkomorowa przewodzona z aberra-
cja o$ zespolu QRS powinna sie miesci¢ w prze-
dziale od -60 do +120°. Nietypowe (nieokreslo-
ne) wychylenie osi (0$ od =90 do +180°) silnie
sugeruje rozpoznanie VT, w obecnosci zaréw-
no RBBB, jak i LBBB.%

9.2.1.4. Zgodnos¢ wychyleri zespotéw QRS w odprowa-
dzeniach przedsercowych

Obecnos$¢ dominujacego wychylenia ujemnego
zespoléw QRS we wszystkich odprowadzeniach
przedsercowych (V,-V,) niemal potwierdza roz-
poznanie VT (swoisto$¢ >90%), ale sytuacja taka

WYTYCZNE ESC

Diagnostyka i leczenie chorych z czestoskurczem nadkomorowym

wystepuje tylko w 20% czestoskurczéw komoro-
wych (rvc.3). Obecno$é jednofazowego wychylenia
dodatniego w odprowadzeniach przedsercowych
moze wskazywac na VT lub czestoskurcz antydro-
mowy przewodzony szlakiem dodatkowym lewo-
stronnym tylnym lub lewostronnym bocznym.5

9.2.1.5. Morfologia bloku prawej odnogi peczka Hisa
Odprowadzenie V : typowe przewodzenie
z aberracja o morfologii RBBB charakteryzuje
sie matym poczatkowym r', poniewaz w przy-
padku RBBB gérna czes¢ przegrody jest akty-
wowana gtéwnie z przegrodowych wiékien le-
wej odnogi. Zwykle wystepujace w odprowadze-
niu V, morfologie zespotéw QRS to: rSR', rSr' lub
rR". W przypadku VT natomiast fala pobudze-
nia przebiega od lewej komory (LV) do prawo-
stronnego odprowadzenia przedsercowego V,
w sposob, ktéry skutkuje w zapisie EKG wyrazna
fala R (jednofazowy zespoét R, Rsr', dwufazowy
zesp6t qR lub szeroki zatamek R >40 ms), ktéra
jest w tych warunkach obserwowana w odpro-
wadzeniu V,. Dodatkowo zatamek R z zazebie-
niem (w ksztalcie litery M) w odprowadzeniu V,
sugeruje rozpoznanie VT wtedy, gdy lewy pik jest
wyzszy niz pik prawy (tzw. objaw uszu kroélika).
Wyzsze prawe ucho typowo charakteryzuje aber-
racje o morfologii RBBB, ale nie wyklucza VT.
Odprowadzenie V: niewielka cze$¢ normal-
nego potencjatu elektrycznego pochodzacego
z miokardium prawej komory jest skierowana
od odprowadzenia V. Poniewaz wektor ten jest
maty, przy przewodzeniu z aberracja o morfologii
RBBB stosunek R/S w tym odprowadzeniu jest >1.
W przypadku VT caly potencjat elektryczny pra-
wej komory i cze$¢ potencjatu lewej komory od-
dala sie od odprowadzenia V,, co prowadzi do ob-
nizenia stosunku R/S <1 (morfologie zespotéw
rSiQS). Morfologie RBBB o R/Sw V, <1 spotyka
siew SVT z aberracja rzadko - gléwnie u pacjen-
téw z lewogramem podczas rytmu zatokowego.
Réznicowanie miedzy peczkowym VT a SVT
z blokiem dwuwiazkowym (RBBBiblok przedniej
wiazkilewej odnogi peczka Hisa) jest bardzo trud-
ne. Cechy zapisu, ktére wskazuja na SVT, obejmu-
ja: szerokos¢ QRS >140 ms, obecnoéé R'w V,, ujem-
ne dominujace wychylenie QRS w odprowadze-
niu aVR i stosunek R/S >1 w odprowadzeniu V.*!

9.2.1.6. Morfologia bloku lewej odnogi peczka Hisa
Odprowadzenie V, : podobnie jak w przypad-
ku RBBB, i z tych samych powodéw, obecnos¢
szerokiego zalamka R, zawezlone (zazebione)
ramie zstepujace zalamka S i opézniony nadir
[wydtuzenie czasu od poczqtku zatamka R do mak-
symalnego ujemnego wychylenia zatamka S, reje-
strowane w dowolnym odprowadzeniu przedser-
cowym — przyp. kons.] zalamka S s3 silnymi pre-
dyktorami VT.

Odprowadzenie V,: w prawdziwym LBBB za-
tamki Q nie s3 obecne w bocznych odprowadze-
niach przedsercowych. Obecnosé jakiegokolwiek
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antydromowy AVRT

VT ze zgodnoscia
wychylef ujemnych

VT ze zgodnoscig
wychyleri dodatnich

VAL . ing
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RYCINA 3. Przyktady czestoskurczéw komorowych (VT) ze zgodnoscig wychyler dodatnich lub ujemnych w odprowadzeniach przedsercowych

Skroty: AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy
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zatamka Q lub zespotu QS w odprowadzeniu V,
sugeruje rozpoznanie VT, wskazujac, ze czoto fali
pobudzenia oddala sie od okolicy koniuszka LV.

Powyzsze kryteria morfologiczne nie s spet-
nione w zadnym z odprowadzen w 4% czesto-
skurczéw nadkomorowych i 6% czestoskurczéw
komorowych, a w % przypadkéw, gdy jedno od-
prowadzenie (V, lub V) sugeruje okreslona dia-
gnoze, a drugie wskazuje na diagnoze przeciw-
na (VT w jednym odprowadzeniu, a SVT w dru-
gim i odwrotnie).®7

Opracowano wiele algorytméw ulatwiaja-
cych réznicowanie czestoskurczéw nadkomo-
rowych i komorowych.®7"72 Szczegétowa pre-
zentacja i oméwienie tych opracowan wycho-
dzi poza zakres niniejszych wytycznych; moz-
na je znalez¢ w konsensusie ESC/HRS/APHRS/
SLECE z 2018 roku.’?

Wszystkie wymienione kryteria maja swoje
ograniczenia. Arytmie, zwlaszcza takie jak cze-
stoskurcz nawrotny z odnég peczka Hisa, pecz-
kowy VT lub VT z punktem wyjscia w okolicy
uktadu bodZcoprzewodzacego Hisa i Purkinie-
go, a takze czestoskurcz z szerokimi zespotami
QRS podczas leczenia antyarytmicznego, trud-
no zdiagnozowac za pomoca wspomnianych kry-
teriéw morfologicznych.

Réznicowanie VT i antydromowego AVRT
jest niezwykle trudne z tego wzgledu, ze morfo-
logia QRS w antydromowym AVRT jest podobna
do morfologii VT z punktem wyjscia w poblizu
miejsca potaczenia szlaku dodatkowego z mio-
kardium komoér. Na podstawie analizy 267 za-
piséw czestoskurczéw z szerokimi zespotami
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QRS opracowano algorytm stuzacy do diagno-
styki réznicowej VT i antydromowego AVRT.
Uzyskane kryteria diagnostyczne charakteryzo-
wata czulosé rzedu 75% i swoistoéé rzedu 100%,
a ponadto zweryfikowano je na innej populacji,”
lecz mimo to do$wiadczenia zwigzane z tym na-
rzedziem pozostaja ograniczone.

Trzeba zaznaczy¢, ze liczne niezalezne badania
dowiodly, ze inne oparte na EKG metody r6zni-
cowania arytmii cechuja sie specyficzno$cia rze-
du 40-80% i doktadnoscia diagnostyczna rzedu
75%.4468.75-80 Oznacza to, ze podobna doktadnos¢
diagnostyczna mozna uzyskaé¢, traktujac kazdy
czestoskurcz z szerokimi zespotami QRS jak VT,
poniewaz tylko 25-30% diagnozowanych czesto-
skurczow stanowia czestoskurcze nadkomorowe.
Prébuje sie zatem konsolidowac te algorytmy, tak
aby stworzy¢ bardziej doktadne metody punkto-
we.!" Ponadto konwencjonalne kryteria elektro-
kardiograficzne maja obnizona czutos¢ r6znico-
wania pomiedzy VT a czestoskurczem nadkomo-
rowym z aberracja u pacjentéw z idiopatycznym
VT. Dotyczy to zwlaszcza czestoskurczéw ko-
morowych wywodzacych sie z ré6znych rejonéw
przegrody, w szczeg6lnosci z widkien Purkinie-
go i przegrodowych obszaréw drogi odptywu.®

9.2.2. Badanie elektrofizjologiczne
W niektérych przypadkach do postawienia dia-
gnozy konieczne jest badanie elektrofizjologiczne.

9.3. Czestoskurcze niemiarowe
Niemiarowy rytm komér najczesciej wskazu-
je na podltoze w postaci AF, ogniskowego lub



Zalecenia dotyczace postepowania doraznego w przypadku czestoskurczu z waskimi zespotami QRS

bez swoistego rozpoznania

Zalecenie

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych niestabilnych

hemodynamicznie®-¢¢

Klasa? Poziom?

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie 12-odprowadzeniowe EKG podczas czestoskurczu

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny, najlepiej w pozycji lezacej na wznak

Z uniesionymi nogami*!#%-%1

Adenozyne (6-18 mg, bolus i.v.) zaleca sie, jesli zawodzg manewry pobudzajace nerw

btedny®294

Werapamil lub diltiazem i.v. nalezy rozwazy¢, jesli zawodzg manewry pobudzajgce nerw Ila B
btedny i adenozyna®? 9493
B-blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. nalezy rozwazy¢, jesli zawodzg manewry Ila C

pobudzajace nerw btedny i adenozyna®’.**1%

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy w dazeniu do umiarowienia lub
kontroli czestotliwosci czestoskurczu zawodzi terapia lekowa®”

!

B-blokery i.v. sg przeciwwskazane w razie zdekompensowanej niewydolnosci serca.
Werapamil i diltiazem i.v. sg przeciwwskazane w razie wspétistnienia hipotensji badz HFrEF.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: EKG - elektrokardiogram, HF — niewydolnos¢ serca, HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory,

iv. - dozylnie

wieloogniskowego AT badz trzepotania przed-
sionk6w ze zmiennym przewodzeniem AV. Taki
rytm moze wystapi¢ zaréwno przy waskich, jak
iprzy szerokich zespotach QRS. Gdy AF wiaze sie
z szybkim rytmem komor, nieregularnosc¢ ich od-
powiedzi jest trudniejsza do wykrycia i moze by¢
mylnie zdiagnozowana jako miarowy SVT.# Jesli
czestotliwo$é rytmu przedsionkéw przekracza
czestotliwo$¢ rytmu komor, zwykle diagnozuje
sie AT (postac ogniskowa lub wieloogniskowa)
lub trzepotanie przedsionkéw. Polimorficzny VT,
arzadko takze monomorficzny VT réwniez moga
by¢ niemiarowe. Zdarza sie ponadto, ze nienaw-
rotny czestoskurcz z tacza moze sie charaktery-
zowad zmienng czestotliwos$cia rytmu.
Diagnostyka réznicowa nieregularnego cze-
stoskurczu z szerokimi zespotami QRS obejmu-
je: preekscytowane AF, polimorficzny czesto-
skurcz komorowy oraz AT z aberracja przewo-
dzenia ze zmiennym blokiem. Preekscytowane
AF charakteryzuje sie niemiarowa czynnoscia
komér, zmiennoscia morfologii zespotu QRS
i szybka czestotliwosécia rytmu komor, ktéra
wynika z krétkiego okresu refrakeji drogi dodat-
kowej. Zmienna morfologia zespotu QRS wyni-
ka z ré6znych stopni sumowania aktywacji mio-
kardium zaréwno przez droge dodatkowa, jak
iprzez wezel przedsionkowo-komorowy, co skut-
kuje réwniez zmienna szerokoscia fali delta. Ko-
lejna przyczyna réznorodnej morfologii zespotu
QRS w tym kontekscie moze by¢ wiecej niz je-
den zstepujacy szlak dodatkowy, z okresowym
przewodzeniem przez kazdy z nich. Czestotli-
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wos¢ rytmu komor jest zwykle wyzsza niz u pa-
cjentow z AF bez preekscytacji.®*

10. Postepowanie dorazne w przypadku nie-
ustalonego rozpoznania rodzaju arytmii
10.1. Czestoskurcze miarowe

10.1.1. Czestoskurcze z waskimi zespotami QRS

(<120 ms)

Pacjenci z SVT sa czesto wielokrotnie przyjmo-
wani w oddziatach ratunkowych - w Stanach
Zjednoczonych szacuje sie, ze kazdego roku jest
on przyczyna tacznie 50000 takich wizyt.® Po-
czatkowe postepowanie dorazne opiera sie na in-
terwencjach niefarmakologicznych, w przypadku
braku efektéw wdraza sie nastepnie leki dozylne
(i.v.) lub stosuje kardiowersje elektryczna (rvc.4).

10.1.1.1. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie

Natychmiastowa kardiowersja pradem elektrycz-
nym jest leczeniem pierwszego wyboru u 0séb
z zaburzeniami hemodynamicznymi spowodo-

wanymi czestoskurczem z waskimi zespotami
QRS 86-88.101

10.1.1.2. Pacjenci stabilni hemodynamicznie

Manewry pobudzajace nerw btedny moz-
na wykorzysta¢ do przerwania czestoskurczu
nadkomorowego z waskimi zespotami QRS."
Skuteczno$¢ w przerywaniu SVT konwencjo-
nalnych manewréw zwiekszajacych napiecie
nerwu btednego - o ile sie je wykona popraw-
nie - oceniono na 19-54%.41¢°-91102103 Manewry
zwiekszajace napiecie nerwu btednego obejmu-
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jesli nieskuteczne

jesli nieskuteczna

[ czestoskurcz z waskimi zespotami QRS }

niestabilno$¢
hemodynamiczna

v

v
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(I1a B)

B-bloker i.v.
(IIa €)

jeslinieskuteczny

RYCINA 4. Leczenie dorazne czestoskurczu z waskimi zespotami QRS w przypadku
nieustalonego rozpoznania

Skroty: iv. - dozylnie
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ja rézne techniki stuzace do stymulacji recep-
toréw zlokalizowanych w tetnicach szyjnych.
Pobudzenie tych receptoréw wywotuje odru-
chowa stymulacje nerwu btednego, co powo-
duje z kolei uwalnianie acetylocholiny, ktéra
nastepnie moze zwolni¢ przewodzenie impul-
s6w elektrycznych przez wezel przedsionkowo-
-komorowy (AVN) i w ten sposéb obnizy¢ tetno.
Wiele z tych manewréw, taczacych sie z mini-
malnym ryzykiem i mozliwych do wykonania
przy t6zku chorego lub w gabinecie lekarskim,
moze by¢ przydatne zaré6wno diagnostycznie,
jak i terapeutycznie.

Bezpieczna i zalecang na calym $wiecie me-
toda pierwszego rzutu w przypadku dorazne-
go przerywania SVT jest préba Valsalvy, cho-
ciaz niedawny przeglad bazy Cochrane wykazat,
ze dane naukowe, ktére potwierdzaja lub negu-
ja celowos¢ takiego postepowania sa niewystar-
czajace.’’ Préba Valsalvy najlepiej sprawdzata
sie u dorostych, raczej w przypadku AVRT niz
AVNRT. Duzo skuteczniejsza (43 vs 17% skutecz-
nosci) w przerywaniu arytmii okazatla sie zmody-
fikowana wersja tej metody.*' Prébe rozpoczyna
sie w pozycji p6llezacej, nastepnie przechodzi sie
do lezenia na wznak, a na zakonczenie pasywnie
unosi sie nogi pacjenta. Sposobem na standary-
zacje tej metody jest dmuchanie do 10-mililitro-
wej strzykawki z sita wystarczajaca do przesu-
niecia jej ttoka.'"* Masaz zatoki szyjnej wyko-
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nuje sie przy wyprostowanej szyi pacjenta, pod-
czas gdy zwraca on glowe w strone przeciwna
do tej, na ktora wywierany jest nacisk. Masaz
zawsze powinno sie ogranicza¢ do jednej stro-
ny, poniewaz obustronny ucisk jest ryzykowny,
a czas trwania ucisku powinien by¢ ograniczo-
ny do 5 sekund. W trakcie zabiegu pacjent po-
winien by¢ monitorowany. Techniki tej nale-
zy unikac u pacjentéw z wywiadem przebytych
przemijajacych atakéw niedokrwiennych (TIA)
lub udaru mézgu oraz u pacjentéw ze szmerem
nad tetnica szyjna.?

Inne manewry, takie jak zanurzenie twarzy
w zimnej wodzie lub silne kastanie, stosuje sie
obecnie rzadko.

Adenozyna - endogenny nukleozyd puryno-
wy - jest lekiem pierwszego wyboru (dawkowa-
nie: 6-18 mg i.v. w bolusie).*>** Istotny farma-
kologicznie efekt elektrofizjologiczny uzysku-
je sie za posrednictwem sercowych receptoréw
adenozynowych A1.'%1% Badania elektrofizjo-
logiczne wykazaly zalezne od dawki wydtuzenie
przewodnictwa AV (ze wzgledu na wptyw na od-
step przedsionek—peczek Hisa [AH] i brak wpty-
wu na odstep peczek Hisa—komora [HV]), ktére-
go kulminacja jest przemijajacy blok AV pozwa-
lajacy na przerwanie arytmii.'”

Srednia dawka adenozyny konieczna do prze-
rwania arytmii wynosi ~6 mg. Aby osiagna¢ efekt
antyarytmiczny, konieczne jest wstrzykniecie jej
w szybkim bolusie i nastepnie przeptukanie cew-
nika solg fizjologiczna. Podanie leku do duzych
iproksymalnie polozonych zyt (np. w zgieciu tok-
ciowym) zapewnia bardziej efektywne stezenie
leku w sercu niz wybieranie mniejszych zyt poto-
zone dystalnie.'”® Dawke powinno sie sukcesyw-
nie zwieksza¢: zaczynajac od 6 mg u dorostych
iprzechodzac do 12 mg. W dalszej kolejnosci na-
lezy rozwazy¢ dawke 18 mg, uwzgledniajac tole-
rancje leku i ewentualne skutki uboczne u dane-
go pacjenta. Adenozyna ma bardzo krétki okres
péttrwania w osoczu, ze wzgledu na deaminacje
enzymatyczna do nieaktywnej inozyny, ktéra
zachodzi w ciggu sekund, a jej istotne klinicz-
nie dzialanie narzadowe ustepuje w ciggu 20-30
sekund.'”” Z tego wzgledu mozna ja bezpiecznie
podacd powtdrnie w ciagu 1 minuty od ostatniej
dawki.”? Dawkowanie moze sie znaczaco réznié
w zaleznosci od pacjenta,'” przy ogélnej oczeki-
wanej skutecznosci utrzymujacej sie na pozio-
mie >90%.°*'% Niektére leki (np. dipirydamol
i teofilina) moga wpltywaé na wymagana daw-
ke skuteczna, kwestionuje sie natomiast wptyw
spozycia napojéw zawierajacych kofeine.!%!"

Po podaniu leku powszechnie wystepuje
przemijajaca dusznos¢, wspélistniejaca czesto
ze zwiekszona wentylacja, co wynika z pobu-
dzenia ptucnych widkien C nerwu btednego.'”
Moze réwniez wystapic¢ zaczerwienienie twa-
rzy zwiazane z rozszerzeniem naczyn krwio-
nosnych oraz ucieplenie skéry."”” Bol w klatce
piersiowej, zmienny pod wzgledem lokalizacji



(i promieniowania), moze sugerowac pochodze-
nie niedokrwienne lub zwigzane z przetykiem
i taczy sie ze zwiekszonym przeplywem krwi
w zatoce wiericowej, co koresponduje z pocho-
dzeniem sercowym.'”

W zwiazku z oczekiwanym dzialaniem far-
makologicznym po podaniu leku nalezy sie spo-
dziewaé¢ zahamowania funkecji wezta zatokowo-
-przedsionkowego, rzadko natomiast wystepuje
przedtuzona bradykardia.'®'"” Mimo to podawa-
nie adenozyny pacjentom z rozpoznana choroba
wezla zatokowego wymaga ostroznosci.' Poten-
cjalne ryzyko bradykardii u biorcéw przeszcze-
pow serca, u ktérych skadinad czesto wystepuja
napady SVT, doprowadzito do uznania podawa-
nia adenozyny w tej grupie pacjentéw za wzgled-
nie przeciwwskazane."*'"> Nowsze i istotne ba-
dania naukowe przemawiaja jednak za stosowa-
niem adenozyny u biorcéw przeszczep6w serca
bez szczegdlnych srodkéw ostroznosci."® Po po-
daniu tego leku moze wystapi¢ AF, a to w wyniku
bezposredniego wpltywu wyzwalajacego na zyty
plucne (PV)" lub posrednio poprzez zwieksze-
nie heterogennosci repolaryzacji.'® Wydaje sie,
ze problem ten wiaze sie czesciej z przerywaniem
AVRT niz AVNRT.” Adenozyna moze réwniez
czasami wywolywac¢ lub przyspiesza¢ arytmie
przedsionkowe zwiazane z preekscytacja.""*'2

U pacjentéw otrzymujacych dozylnie adenozy-
ne w celu przerwania arytmii klinicznie istotny
skurcz oskrzeli wystepowat rzadko,'”" a obser-
wacje te potwierdza dodatkowo duze doswiad-
czenie zebrane u chorych otrzymujacych wlewy
adenozyny podczas badan obcigzeniowych ser-
ca.1122123 Ponadto, pomimo ze adenozyna wy-
wotuje skurcz oskrzeli przy podaniu wziewnym
u 0séb z astma,'” przyjmowanie jej dozylnie nie
miato w badaniach klinicznych wptywu na dro-
gi oddechowe." Z uwagi na pojedyncze donie-
sienia o dobrze udokumentowanym klinicznie
skurczu oskrzeli, i to zaré6wno u 0séb z choroba-
mi uktadu oddechowego, jak i bez takiego obcig-
zenia, sugeruje sie, by u pacjentéw z astma za-
chowac ostroznog¢.”?"126127

Podsumowujac: adenozyne mozna stosowac,
z zachowaniem ostroznosci, u 0séb z astma, cho-
ciaz u pacjentéw z ciezka jej postacia bardziej
odpowiednim wyborem moze by¢ werapamil.

Mozna réwniez stosowac trifosforan adeno-
zyny, jakkolwiek doswiadczenie kliniczne z tym
lekiem jest ograniczone.

Blokery kanalu wapniowego (werapamil/
diltiazem podawane i.v.) i B-blokery (np. esmo-
lol i metoprolol podawane i.v.) sg szczegélnie
cenne u pacjentéw z licznymi dodatkowymi po-
budzeniami przedsionkowymi lub komorowy-
mi. Werapamil (0,075-0,15 mg/kg i.v. [§rednio
5-10 mg] w ciagu 2 min) lub diltiazem (dawko-
wanie: 0,25 mg/kg i.v. [Srednio 20 mg] w ciagu
2 min) przerywaja czestoskurcze nadkomorowe
u 64-98% pacjentéw, jakkolwiek wigza sie z ry-
zykiem wystapienia hipotensji.®?***28 Lekow

WYTYCZNE ESC

tych nalezy unikac u pacjent6w z niestabilnoscia
hemodynamiczna, HF z uposledzona frakcja wy-
rzutowa LV (<40%), z podejrzeniem VT lub pre-
ekscytowanego AF. Dozylne B-blokery, takie jak
krétko dziatajacy esmolol (0,5 mg/kg i.v. w bolu-
sie lub 0,05-0,3 mg/kg/min we wlewie) lub me-
toprolol (2,5-15 mgi.v. w bolusach po 2,5 mg) sa
bardziej skuteczne w zmniejszaniu czestotliwo-
$cirytmu arytmii niz w jej przerywaniu.”9100128
Chociaz dane naukowe potwierdzajace skutecz-
nosc¢ B-blokeréw w przerywaniu SVT s3 ograni-
czone, cechuje je doskonaty profil bezpieczen-
stwa u pacjentéw stabilnych hemodynamicz-
nie. Leki te sa przeciwwskazane u pacjentéw
z niewyréwnang HF. Nalezy zachowac ostroz-
no$¢ podczas jednoczesnego stosowania dozyl-
nych blokeréw kanatu wapniowego i f-blokeréw
z powodu mozliwego nasilenia dziatania hipo-
tensyjnego i bradykardii. W pierwszym badaniu
klinicznym etrypamilu, czyli krétko dziatajace-
go blokera kanatu wapniowego typu L, o szyb-
kim poczatku dzialania przy podaniu donoso-
wym, konwersje SVT na rytm zatokowy udato
sie uzyskac u 65-95% pacjentow.'”®

10.1.2. Czestoskurcze z szerokimi zespotami QRS

(>120 ms)

Postepowanie dorazne u pacjenta z czestoskur-
czem z szerokimi zespotami QRS zalezy od jego
stabilnosci hemodynamicznej (pyc.5).106130.131

10.1.2.1. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie
Niestabilno$¢ hemodynamiczna moze wysta-
pi¢ przy kazdym czestoskurczu z szerokimi ze-
spotami QRS, niezaleznie od jego przyczyny,
ale jest bardziej prawdopodobna u pacjentéw
z VT. Zsynchronizowana z rytmem kardiower-
sje elektryczna zaleca sie w przypadku kazdego
utrwalonego czestoskurczu z szerokimi zespo-
tami QRS, ktéry prowadzi do hipotensji, zabu-
rzen stanu $wiadomosci, bélu w klatce piersio-
wej, objaw6w ostrej niewydolnosci serca lub ob-
jawow wstrzasu.t6#

10.1.2.2. Pacjenci stabilni hemodynamicznie
U pacjenta z czestoskurczem z szerokimi zespo-
tami QRS, ktéry jest stabilny hemodynamicznie,
reakcja na manewry pobudzajace nerw btedny
moze zapewnic¢ wglad w mechanizm odpowie-
dzialny za arytmie. Jesli definitywnie rozpo-
znano SVT z aberracja, pacjenta mozna leczy¢
tak jak przy czestoskurczu z waskimi zespota-
mi QRS, tzn. manewrami zwiekszajacymi na-
piecie nerwu btednego lub lekami blokujacymi
AVN (adenozyna, B-blokery lub blokery kanatu
wapniowego).!7119.129

Niektore leki stosowane w diagnozowaniu
lub leczeniu SVT (np. werapamil) moga spowo-
dowaé powazne pogorszenie hemodynamiczne
u pacjentéw z poprzednio stabilnym VT,6%133.134
dlatego tez powinno sie ograniczy¢ ich stosowa-
nie tylko do leczenia pacjentéw, u ktérych roz-
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poznanie SVT jest w pelni potwierdzone, a po-
stepowanie uznano za bezpieczne. Adenozyna
moze by¢ pomocna, poniewaz umozliwia ustale-
nie rozpoznania, a nawet przerwanie VT wrazli-
wego na adenozyne, nalezy jej natomiast unikac,
jezeli obecnos$¢ preekscytacji w spoczynkowym
EKG sugeruje czestoskurcz zwigzany z preek-
scytacja. Wystepuje wéwczas ryzyko, ze w przy-
padku fali nawrotnej antydromowej adenozyna
moze doprowadzi¢ do zatrzymania krazenia po-
przez wywolanie AF, ktére wystepuje niekiedy
po zastosowaniu tego leku.™

Do farmakologicznego przerwania stabilnego
hemodynamicznie czestoskurczu z szerokimi ze-
spotami QRS o nieznanej etiologii w warunkach
szpitalnych mozna uzy¢ dozylnego prokainamidu
lub amiodaronu.??B638 W badaniu PROCAMIO,
w ktérym uczestniczyli pacjenci z dobrze tolero-
wanym czestoskurczem z szerokimi zespotami
QRS iz prawidtowa lub zmniejszona frakcja wy-
rzutowa LV, stosowanie prokainamidu wigzalo sie
z mniejsza — w por6wnaniu z amiodaronem - licz-
ba powaznych zdarzen niepozadanych sercowo-
-naczyniowych i wyzszym odsetkiem przerwa-
nia arytmii w ciagu 40 minut.”*?

Jesli mechanizm arytmii nie jest jasny, aryt-
mie nalezy traktowac ileczy¢ jak VT.

10.2. Czestoskurcze niemiarowe
Niemiarowy czestoskurcz z szerokimi zespotami
QRS jest zwykle manifestacja AF. Rzadko poli-
morficzny VT, a bardzo rzadko réwniez mono-
morficzny VT moga sie prezentowac jako cze-
stoskurcz niemiarowy. Pilna kardiowersja elek-
tryczna jest leczeniem z wyboru w przypadku
niemiarowych preekscytowanych czestoskur-
czéw i z towarzyszaca niestabilnoécia hemo-
dynamiczna. Szczeg6towe postepowanie w pre-
ekscytowanym AF zostato oméwione w ROZDZIALE11.
Jesli rytm jest dobrze tolerowany, niemiaro-
wy czestoskurcz z waskimi zespotami QRS na-
lezy uznac za AF i przyjac strategie kontroli cze-
stotliwo$ci rytmu komér za pomoca f-blokeréow
lub blokeréw kanatu wapniowego; moze tez by¢
wskazana planowa kardiowersja farmakologicz-
na lub elektryczna po wiaczeniu odpowiednie-
go leczenia przeciwkrzepliwego.*

11. Okreslone rodzaje czestoskurczéw nad-
komorowych

11.1. Arytmie przedsionkowe

11.1.1. Tachykardia zatokowa

Tachykardia zatokowa jest definiowana jako
czestotliwo$¢ rytmu zatokowego wynoszaca
>100 uderzeni/min. W zapisie EKG zalamek P jest
dodatni w odprowadzeniach I, IT i aVF, a dwu-
fazowy/ujemny w oprowadzeniu V.

11.1.1.1. Fizjologiczna tachykardia zatokowa

Przyczyny fizjologicznej tachykardii zatokowej

maja z definicji charakter fizjologiczny (wysi-
lek, streslub ciaza), ale moze ona takze powsta¢



TABELA 10. Przyczyny fizjologicznej tachykardii zatokowej

przyczyny
fizjologiczne

emocje, wysitek fizyczny, stosunek ptciowy, bdl, cigza

przyczyny
patologiczne

lek, atak paniki, anemia, goraczka, odwodnienie, infekcja,

choroba nowotworowa, nadczynno$¢ tarczycy,
hipoglikemia, guz chromochtonny, choroba Cushinga,
cukrzyca ze stwierdzong dysfunkcjg autonomiczng, zator
ptucny, zawat serca, zapalenie osierdzia, choroba
zastawkowa, wrodzona wada serca, zastoinowa
niewydolnos¢ serca, wstrzas

leki

adrenalina, noradrenalina, dopamina, dobutamina,

atropina, agonisci receptora f3,-adrenergicznego
(salbutamol), metyloksantyny, doksorubicyna,
daunorubicyna, odstawienie B-blokera

narkotyki

amfetamina, kokaina, dietyloamid kwasu lizergowego

(LSD), psylocybina, ecstasy, crack

inne czynniki

kofeina, alkohol

wtérnie do innych stanéw chorobowych lub le-
kéw (18.10). EKG 12-odprowadzeniowe obrazuje
morfologie zalamka P typowa dla normalnego
rytmu zatokowego. Fizjologiczna tachykardie
zatokowa leczy sie poprzez identyfikacje i ewen-
tualna eliminacje jej przyczyny.

11.1.1.2. Nieadekwatna tachykardia zatokowa
Nieadekwatna tachykardie zatokowa (IST) defi-
niuje sie jako szybki rytm zatokowy (>100 ude-
rzen/min) w spoczynku lub przy minimalnej ak-
tywnosci, a wiec dysproporcjonalny do poziomu
obcigzenia zwigzanego z wysitkiem fizycznym,
emocjami, chorobg lub farmakoterapia.”’ Ten
rodzaj tachykardii ma tendencje do utrzymy-
wania sie, a wiekszo$¢ dotknietych nia pacjen-
téw stanowia mtode kobiety, cho¢ zaburzenie
nie ogranicza sie do tej grupy."! Patofizjolo-
giczny mechanizm IST pozostaje stabo pozna-
ny i prawdopodobnie zalezy od wielu czynnikéw
(np. dysautonomii, zaburzen neurohormonal-
nych i samoistnej nadpobudliwos$ci wezta zatoko-
wego). Ostatnio opisano takze mutacje typu na-
bycia funkcji genu kanatu sodowo-potasowego
(HCN4), ktéra wystepowata w rodzinnej posta-
ciIST.M

Pojawiaja sie ponadto doniesienia o wyste-
powaniu w IST przeciwcial IgG przeciw recep-
torom P."2 Rokowanie w IST uznaje sie ogélnie
za pomy$lne,'*” a arytmia ta nie zostata powia-
zana z kardiomiopatia tachyarytmiczna.

11.1.1.2.1. Rozpoznanie

Pacjenci z IST prezentuja szerokie spektrum ob-
jawoéw klinicznych: od przebiegu bezobjawowego

lub minimalnie objawowego do kotatania serca

z duszno$cia, pogorszona tolerancja wysitku fi-
zycznego, zawrotami glowy i ostabieniem. Roz-
poznanie IST jest diagnoza z wykluczenia, ktéra

sie stawia po odrzuceniu podejrzenia POTS, cze-
stoskurczu zatokowego nawrotnego oraz ogni-
skowego AT z gérnej czedci grzebienia graniczne-
go (crista terminalis) lub prawej gérnej zyty ptuc-

nej. Calodobowe monitorowanie EKG metoda
Holtera wykazuje, co charakterystyczne, $red-
nia czestotliwo$¢ rytmu serca >90 uderzen/min,
z nadmierna reakcja tetna (>100 uderzer/min)
w godzinach porannych."! Mozna réwniez roz-
wazy¢é wykonanie préoby wysitkowej, aby udo-
wodni¢ nadmierna reakcje tetna lub cisnienia
tetniczego na minimalny wysitek fizyczny. Po-
stawienie diagnozy nie wymaga zazwyczaj wy-
niku badania EPS, wiec nie powinno sie go wy-
konywaé rutynowo, z wyjatkiem rzadkich sytu-
acji, w ktérych sie podejrzewa czestoskurcz za-
tokowy nawrotny.

11.1.1.2.2. Leczenie

Zanim sie wdrozy leczenie farmakologiczne, po-
winno sie wyprébowaé interwencje polegajace

na uspokojeniu pacjenta i modyfikacji stylu zy-
cia poprzez takie dzialania, jak trening fizyczny,
zwiekszanie objetosci przyjmowanych pltynéw

iunikanie stymulantéw (rvc.6).3%143144 Rokowanie

w IST jest pomyslne, a leczenie ma na celu ztago-
dzenie objawéw i moze nie by¢ konieczne. U pa-
cjentéw z IST stosuje sie B-blokery od lat, lecz

mimo to w skutecznych, duzych dawkach moga

one spowodowac nieakceptowalne skutki ubocz-
ne, takie jak przewlekte zmeczenie. Mozna takze

stosowac niedihydropirydynowe blokery kana-
tu wapniowego, lecz w dawkach skutecznych ta-
cza sie one z ryzykiem niedoci$nienia, a dane na-
ukowe dotyczace ich skutecznosci s ograniczo-
ne.?>™ W kilku matych badaniach klinicznych

bezpieczna i skuteczna okazata sie iwabradyna -
selektywny bloker dzialajacy na czynnos¢ elek-
tryczna rozrusznika serca (prad L) w kardiomio-
cytach wezta zatokowo-przedsionkowego, ktéry

bezposrednio spowalnia czestotliwos¢ pracy ser-
ca.!*¢50 Blokada pradu I, moze zaktéca¢ sprzeze-
nie zwrotne lezace u podstaw kontroli réwnowa-
gi autonomicznej przez baroreceptory i zwiekszaé

wplyw aktywnosci wspoétczulnej na serce.™ Je-
sli efekt ten wystepuje przy przewlekle stosowa-
nych dawkach terapeutycznych, moze niepoko-
i¢ mozliwy wplyw leku na przebudowe (remo-
deling) serca oraz jego dzialanie proarytmiczne.
Iwabradyna powinna by¢ zatem, jesli to mozliwe,
podawana réwnoczesnie z -blokerem, a kombi-
nacja ta moze by¢ bardziej korzystna w leczeniu

IST niz kazdy z tych lekéw stosowany osobno."*?

Iwabradyny nie nalezy przyjmowac podczas cia-
zy ani w okresie karmienia.”3 Jako substratu dla

cytochromu p450 (CYP3A4) nie powinno sie jej

kojarzy¢ (lub powinno sie ja stosowac ostroznie)

z innymi inhibitorami CYP3A4 (ketokonazolem,
werapamilem, diltiazemem, klarytromycyna, ale

takze z sokiem grejpfrutowym) ani z induktora-
mi CYP3A4 (ryfampicyna i karbamazeping).”*

Ograniczone dane naukowe pochodzace z ma-
tych badan obserwacyjnych, ktére nie przyniosty
spodziewanych wynikéw, sugeruja, ze u wiekszo-
$ci chorych z IST ablacja przezskérna nie powin-
na by¢ czescia rutynowego postepowania.'¢!
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RYCINA 6. Leczenie
tachykardii zatokowej

werapamil

[ tachykardia zatokowa }

.

jesli nieskuteczne

jesli nieskuteczna

farmakoterapia
wskazana

iwabradyna

(IIa B)

jesli nieskuteczny
objawowy
i nawracajacy
czestoskurcz nawrotny
zwezta zatokowego

iwabradyna
zB-blokerem
(ITaB)

ablacja

lub diltiazem
(ITb C)

Zalecenia dotyczace leczenia czestoskurczéw zatokowych

Zalecenie Klasa?
nieadekwatna tachykardia zatokowa

Zaleca sie ocene i leczenie przyczyn odwracalnych 39144162

jesli nieskuteczny

Poziom®

[

przezskorna
(ITa C)

11.1.1.3. Czestoskurcz zatokowy nawrotny

Czestoskurcz zatokowy nawrotny powsta-
je w petli reentry obejmujacej wezel zatokowy
i w przeciwienstwie do IST charakteryzuje sie
napadowymi epizodami tachykardii.”® Ta w su-
mie nieczesta arytmia moze by¢ zwigzana z na-
padowo wystepujacymi objawami w postaci ko-
latania serca, zawrotéw glowy i ostabienia. W za-

pisie EKG biegunowos¢ i ksztalt zatamkoéw P

przypomina uktad zalamkéw P w rytmie za-
tokowym.'®®

11.1.1.3.1. Rozpoznanie
Podejrzenie nawrotnego czestoskurczu zatoko-

wego mozna wysunaé na podstawie EKG spo-
czynkowego i EKG metoda Holtera. Rozpozna-

nie natomiast potwierdza sie za pomoca bada-
nia EPS.

11.1.1.3.2. Leczenie
Stosuje sie leczenie empiryczne i nie ma lekéw

o dziataniu udowodnionym w kontrolowanych
badaniach klinicznych. Ze zmienna skutecz-
noscia stosuje sie werapamil i amiodaron, pod-

Iwabradyne - pojedynczo lub w kombinacji z B-blokerem - Ila B
nalezy rozwazy¢ u chorych objawowych?46-149.151.152

B-blokery nalezy rozwazy¢ u chorych objawowych™1+ Ila C

nawrotny czestoskurcz zatokowy

Niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego IIb C
(werapamil lub diltiazem) mozna rozwazy¢ u objawowych
chorych bez HFrEF'®

Ablacje przezskdérng nalezy rozwazy¢ u objawowych chorych, ~ Ila C
ktérzy nie odpowiadajg na terapie lekowg!e*'66

zespot posturalnej tachykardii ortostatycznej

Nalezy rozwazy¢ regularny i progresywny program ¢wiczen Ila B
fizycznych67-169

Mozna rozwazy¢ dzienne spozycie >2-3 | wody i 10-12 g IIb C
chlorku sodu'7%'7!

Mozna rozwazy¢ midodryne, niskg dawke nieselektywnego IIb B
B-blokera lub pirydostygmine!6770.172-174

Mozna rozwazy¢ iwabradyne'”s 1Ib C

czas gdy B-blokery czesto bywaja nieskuteczne.®

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory

30

Czestoskurcz zatokowy nawrotny mozna sku-
tecznie i bezpiecznie leczy¢ ablacja przezskor-
na miejsca najwczesniejszej aktywacji przed-
sionka w odniesieniu do zalamka P. Udowod-
niono przydatno$¢ i dobre efekty dtugotermi-
nowe tego podejécia.'t4166
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11.1.1.4. Zespét posturalnej tachykardii ortostatycz-
nej (POTS)
POTS definiuje sie jako zesp6t kliniczny cha-
rakteryzujacy sie wzrostem czestotliwosci ak-
cji serca przy pionizacji o >30 uderzen/min
(lub >40 uderzeni/min u oséb w wieku 12-19 lat),
ktéry trwa ponad 30 sekund i nie taczy sie z hipo-
tensja ortostatyczna (spadkiem skurczowego cis-
nienia tetniczego >20 mm Hg).""""8

POTS wystepuje w populacji z czestoscia wy-
noszaca 0,2% i stanowi gtéwna przyczyne nieto-
lerancji ortostatycznej u oséb mtodych."”® Wiek-
szo$¢ przypadkéw stanowia pacjenci pomiedzy
15. a 25. rokiem zycia, a ponad >75% — kobiety.
Chociaz dtugoterminowe rokowanie w POTS jest
stabo zbadane, to 50% chorych spontanicznie
wraca do zdrowia w ciagu 1-3 lat. Posréd przy-
czyn POTS wskazywano wiele mechanizméw,
w tym: dysfunkcje autonomicznego uktadu ner-
wowego, obwodowe neuropatie autonomiczne,
hipowolemie, stany hiperadrenergiczne, neuro-
patie cukrzycowa, stabg kondycje fizyczna, lek
i nadpobudliwog¢. 788!

11.1.1.4.1. Rozpoznanie

Do diagnozowania POTS wykorzystuje sie
10-minutowy test czynnej pionizacji lub test
pochyleniowy z nieinwazyjnym monitorowa-
niem hemodynamicznym. Ocena pacjenta z po-
dejrzeniem POTS powinna uwzglednia¢ wyklu-
czenie innych przyczyn tachykardii zatokowej,
takich jak hipowolemia, niedokrwisto$¢, nad-
czynnosc tarczycy, zatorowos$¢ ptucna czy guz
chromochtonny.”® Wywiad kliniczny powinien
szczegbétowo oceni¢ przewlektos¢ dolegliwosci,
inne mozliwe przyczyny tachykardii ortosta-
tycznej, a takze czynniki wplywajace na nasi-
lenie dolegliwo$ci, wptyw przypadtosci na co-
dzienna aktywno$¢ pacjenta i potencjalne bodz-
ce inicjujace objawy.

11.1.1.4.2. Leczenie
U wszystkich pacjentéw powinno sie podjac pro-
by leczenia niefarmakologicznego. Obejmuja one
odstawienie lekéw, ktére moga nasila¢ POTS, ta-
kich jak inhibitory transportu zwrotnego nor-
adrenaliny, zwiekszenie objetos$ci wewnatrzna-
czyniowe]j poprzez zwiekszone spozycie soli i ply-
néw, ograniczenie zastoju krwi zylnej poprzez
rezygnacje z ubran uciskowych, a wreszcie ogra-
niczenie czynnikéw pogarszajacych wydolnos¢
fizyczna. Pacjenci powinni regularnie podejmo-
wac odpowiednio dobrana i nadzorowana aktyw-
no$¢ fizyczna z uwzglednieniem ¢wiczen aerobo-
wych i éwiczen oporowych z udzialem miesni ud,
aby utrzyma¢ dobra wydolno$¢. Poczatkowo po-
winni unikaé¢ ¢wiczen w pozycji stojacej, zaste-
pujac je ptywaniem albo korzystaniem z maszyn
wioslarskich, co pozwoli ograniczy¢ stres orto-
statyczny w ukladzie krazenia.'®!-8?

W razie nieskuteczno$ci postepowania nie-
farmakologicznego mozna podja¢ interwencje

WYTYCZNE ESC

farmakologiczne ukierunkowane na okreslone
aspekty schorzenia. Pacjenci z istotnym podej-
rzeniem hipowolemii powinni wypija¢ co naj-
mniej 2-3 litry wody na dobe i zwiekszy¢ spo-
zycie soli (o ile jest to tolerowane) do okoto 10-
12 g na dobe. Midodryna znacznie zmniejsza
tachykardie ortostatyczna, ale w mniejszym
stopniu niz dozylny wlew soli fizjologicznej."”
Z uwagina to, ze midodryne cechuje szybki po-
czatek, lecz krotki czas dzialania, zwykle po-
daje sie ja 3 razy dziennie. Nalezy ja stosowac
tylko w ciaggu dnia, poniewaz w pozycji leza-
cej moze powodowac nadci$nienie. Aby zmniej-
szy¢ tachykardie zatokowa i kotatania serca,
mozna wdrozy¢ propranolol w matej dawce
(10-20 mg p.o.). Lek ten doraznie obniza tet-
no w pozycji stojacej i tagodzi objawy u pacjen-
téow z POTS, lecz nalezy pamietad, ze wyzsze
dawki tego leku sa gorzej tolerowane."”? Pro-
pranolol o przedtuzonym uwalnianiu nie po-
prawia jakosci zycia pacjentéw z POTS.'¥ Pre-
feruje sie nieselektywne B-blokery, poniewaz
dodatkowo blokuja one naczyniorozszerzaja-
ce dzialanie adrenaliny, w ktérym posredni-
cz3 receptory B-2, a inne B-blokery nie zosta-
ty odpowiednio przebadane.

Pirydostygmina, lek o dziataniu cholinergicz-
nym, ktére zachodzi poprzez hamowanie ace-
tylocholinoesterazy, moze zwiekszy¢ aktyw-
no$¢ przywspolczulng uktadu autonomicznego
i wiaze sie z mniejszym — w poréwnaniu z in-
nymi lekami - ryzykiem nadci$nienia. Poten-
cjalne dzialania niepozadane obejmuja skurcze
brzucha, biegunke i skurcze mieéni."*"* Iwa-
bradyna spowalnia czynno$¢ wezta zatokowe-
go bez wplywu na ci$nienie tetnicze. W bada-
niu otwartym (open-label) z tym lekiem u 60%
pacjentéw z POTS nastapita poprawa objawo-
wa.'” W terapii dtugoterminowej optymalnie
powinno sie stosowa¢ iwabradyne jednoczesnie
z B-blokerami.”’

11.1.2. Ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy
Ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy (AT)
definiuje sie jako zorganizowany rytm przed-
sionkowy o czestotliwosci 2100 uderzen/min,
zapoczatkowany w okreslonym obszarze i roz-
przestrzeniajacy sie w obu przedsionkach w spo-
s6b wirowy (odsrodkowy). Czestotliwosé rytmu
komér w czasie arytmii jest r6zna w zaleznosci
od przewodnictwa weztowego AV. U mtodszych
pacjentéw (<50 lat) bez objawéw arytmii cze-
sto$¢ wystepowania ogniskowego AT wynosita
zaledwie 0,34%, zwiekszala sie jednak do 0,46%
u 0s6b z objawowa arytmia.'®® W wiekszosci ba-
dan nie stwierdzono wplywu plci na wystepo-
wanie arytmii.

Objawy moga obejmowac kotlatania serca,
duszno$¢, bole w klatce piersiowej oraz — cho¢
rzadko - stany przedomdleniowe lub omdlenia.
Arytmia moze wystepowac w postaci ustawicz-
nej (utrwalonej), ale dos¢ czeste sa tez formy dy-
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RYCINA 7. Ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy. A — ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy wywodzacy sie z bocznej czesci prawego przedsionka, przewodzony
poczatkowo z petna, a nastepnie z niezupetng aberracja typu bloku prawej odnogi peczka Hisa. B — ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy wywodzacy sie z lewego
przedsionka (zyta ptucna gdrna lewa). C - ogniskowy czestoskurcz przedsionkowy z uszka prawego przedsionka. Rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe w czasie

masazu zatoki szyjnej (strzatki wskazuja na zatamki P)

32

namiczne z powtarzajacymi sie przerwamiina-
wrotami arytmii.

U pacjentéw z AT zwigzanym z zytami ptuc-
nymi ognisko jest zlokalizowane w ujsciu zyty
plucnej lub raczej w odleglosci do 1 cm od tego
ujécia niz bardziej dystalnie (2-4 cm).'®*18

11.1.2.1. Rozpoznanie

Dla potwierdzenia rozpoznania kluczowa jest
identyfikacja zatamkéw P w 12-odprowadze-
niowym EKG wykonanym podczas arytmii
(Rvc.7). W zaleznosci od przewodnictwa AV i cze-
stotliwosci rytmu zatamki P moga by¢ ukryte
w zespotach QRS lub w zalamkach T. W przy-
padku stalej dtugosci cyklu zatamki P s3 mo-
nomorficzne, co ulatwia réznicowanie ogni-
skowego AT z ,uporzadkowanym” AF. Pomoc-
ne moze by¢ podanie adenozyny, ktéra zwal-
nia czestotliwo$é rytmu komor serca lub - rza-
dziej - przerywa ogniskowy AT. Dyskretne
zatamki P przerywane odcinkami linii izo-
elektrycznej sugeruja ogniskowy AT. Odréz-
nienie arytmii ogniskowych od tych, ktére
sie wiaza z mechanizmem duzej petli (macro-
-reentry), na podstawie powierzchniowego EKG
nie zawsze jest jednak mozliwe. Obecno$¢ li-
nii izoelektrycznej nie wyklucza macro-reentry,
zwlaszcza w przypadku istnienia obszaréw
blizny w przedsionkach (wtérnych do choréb
strukturalnych, przebytych zabiegéw chirur-
gicznych/ablacji). W nieuszkodzonym ser-
cu i przy braku wywiadu ablacji obowigzuja
zwykte reguty lokalizacji miejsca pochodzenia
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arytmii w EKG,"®¢ choé ich warto$¢ bywa ogra-
niczona w tym kontekscie klinicznym. Ogni-
skowy AT moze powsta¢ w dowolnej lokaliza-
¢ji w obu przedsionkach, przy czym szczegdl-
nie czesto stwierdza sie je w: crista terminalis,
pierscieniu zastawki tréjdzielnej i pierécieniu
zastawki mitralnej oraz w zylach uchodza-
cych do przedsionkow.*%'%¢ Ujemny zatamek P
w odprowadzeniach i aVL sugeruje pochodze-
nie z LA. Odprowadzenie V, jest ujemne, gdy
zr6dlo lub punkt wyjscia arytmii znajduje sie
w bocznej cze$ci prawego przedsionka, pod-
czas gdy na lokalizacje przegrodowe w obre-
bie prawego przedsionka (RA) i LA wskazuja
dwufazowe lub dodatnie zatamki P (vc.7). Ujem-
ne zalamki P w odprowadzeniach znad $ciany
dolnej sugeruja dolne (kaudalne) pochodzenie
arytmii, a dodatnie zatamki P w tych odpro-
wadzeniach - lokalizacje w partiach gérnych.

11.1.2.2. Leczenie doraine

Brakuje danych naukowych przemawiajacych
za wyborem konkretnych lekéw w doraznym le-
czeniu AT. Zasadniczo w stanach nagltych moz-
na rozpocza¢ leczenie -blokerami lub bloke-
rami kanaléw wapniowych, ktére moga prze-
rwaé ogniskowe AT lub zwolni¢ czynnoé¢ komoér
(RvC.8).92:94187.188 Adenozyna (i.v.) moze zakonczy¢
AT (zwlaszcza jesli zostal wywolany péznymi
potencjatami nastepczymi [DAD]), lecz zdarza
sie, ze czestoskurcz trwa mimo bloku AV. Sku-
teczne moga by¢ réwniez leki antyarytmiczne
klas IA, IC i III - dzieki mechanizmowi wydtu-
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zenia refrakcji lub ttumienia automatyzmu.'®-%

Do kardiowersji lub spowolnienia czestotliwo-
$ci rytmu komoér w obrebie arytmii mozna réw-
niez stosowa¢ amiodaron,'” trzeba jednak pa-
mieta¢, ze nie potwierdzono skutecznosci kon-
troli czestotliwo$ci rytmu u pacjentéw w stanie
krytycznym z przedsionkowymi zaburzeniami
rytmu."® Kardiowersja elektryczna jest zwy-
kle skuteczna w doraznym przerywaniu czesto-
skurczu, niezaleznie od mechanizmu wywotu-
jacego. W ustawicznych postaciach ogniskowe-
go AT wywolanych wzmozonym automatyzmem
arytmia moze jednak nawraca¢, a powtarzanie
kardiowersji elektrycznej prawdopodobnie nie
przynosi korzysci.

11.1.2.3. Ablacja przezskérna

Ablacja przezskoérna jest w przypadku nawra-
cajacego ogniskowego AT, szczeg6lnie w posta-
ci ustawicznej AT, ktéra prowadzi do rozwoju
kardiomiopatii tachyarytmicznej, leczeniem
z wyboru (Rvc.9).1%

Krytyczne znaczenie dla wyboru strategii
ablacji ma odréznienie postaci AT zwiazanych
z petla macro-reentry od ogniskowych postaci
AT. Ogniskowe AT, a takze AT zlokalizowany/
oparty na petli micro-reentry prezentuja odsrod-
kowy sposéb propagacji w przedsionkach. Pod-
stawa mapowania i ablacji ogniskowego AT jest
ustalenie miejsca najwczesniejszej aktywacji.
W AT zwigzanym z zylami pltucnymi mozna
wykonac ablacje ogniskowa, ale odpowiedniej-
sza moze sie okazac izolacja elektryczna zaréw-
no zyly ptucnej odpowiedzialnej za arytmie, jak
i pozostatych zyl ptucnych. W tych przypad-
kach skuteczno$¢ ablacji przezskornej utrzymuje
sie — wedlug danych literaturowych - na pozio-
mie 75-100%."84187194-197 1age1 11 prezentuje stresz-
czenie danych dotyczacych skutecznosci i powi-
ktan ablacji w najczesciej wystepujacych rodza-
jach czestoskurczéw nadkomorowych we wspét-
czesnej praktyce.'!13:203-208

11.1.2.4. Leczenie przewlekte

Badania dotyczace leczenia przewlektego sa
réwniez ograniczone, a zatem nie jest mozliwe
podanie stanowczych zalecen. -blokery i blo-
kery kanaléw wapniowych moga by¢ skutecz-
ne, a ich stosowanie jest obarczone niewiel-
kim ryzykiem wystapienia dziatan niepoza-
danych (rvc.9)."®8 Leki antyarytmiczne klasy IC
moga by¢ skuteczne w razie braku reakcji na te-
rapie pierwszego rzutu.'®%01% Twabradyna moze
by¢ réwniez skuteczna w ogniskowym AT,'9%200
przy czym optymalnie powinna by¢ podawana
z B-blokerem. Amiodaron byt badany w popu-
lacji pediatrycznej i u 0séb mtodych??"?%? i teo-
retycznie powinien by¢ dobrym wyborem u pa-
cjentéw z obnizona funkcja LV, jednakze efekty
uboczne ograniczaja dtugoterminowe korzysci
z jego stosowania.
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TABELA 11. Sredni odsetek skutecznosci oraz powiktan zabiegu ablacji w przypadku czestoskurczu

nadkomorowego
Poczatkowa Nawroty (%) Powikfania (%)  Smiertelno$c¢ (%)
skutecznosc¢ (%)
ogniskowy AT 85 20 1,42 0,1
trzepotanie przedsionkéw 95 10 25 0,3
zalezne od ciesni zylno-
-tréjdzielnej
AVNRT 97 2 0,3¢ 0,01
AVRT 92 8 1,54 0,1

Odsetki skuteczno$ci, nawrotéw oraz powiktari w przypadku ogniskowego czestoskurczu przedsionkowego i nawrotnego czestoskurczu

przedsionkowo-komorowego réznia sie w zaleznosci od - odpowiednio - ogniska lub szlaku.'’-3.203-208

powiktania naczyniowe, blok AV i wysiek osierdziowy

powiktania naczyniowe, zawat serca i wysiek osierdziowy

powiktania naczyniowe, blok AV i wysiek osierdziowy

powiktania naczyniowe, blok AV, zawat serca, zatorowo$¢ ptucna i wysiek osierdziowy

o nNn oo

Skroty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV - przedsionkowo-komorowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, AVRT -

czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy

Zalecenia dotyczace leczenia ogniskowego czestoskurczu przedsionkowego

Zalecenie

leczenie doraine

Klasa? Poziom®

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie u pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie®-¢¢

H

chorzy stabilni hemodynamicznie

Nalezy rozwazy¢ adenozyne (6-18 mg w bolusie i.v.)?>** Ila B

B-blokery (esmolol lub metoprolol i.v.) nalezy rozwazy¢ u 0séb bez zdekompensowanej HF, jesli adenozyna zawodzi'®" % Ila C

Werapamil lub diltiazem (i.v.) nalezy rozwazy¢ u chorych stabilnych hemodynamicznie bez hipotensji lub HFrEF, jesli Ila C
adenozyna zawodzi®**

Jesli wyzej wymienione $rodki zawodza, mozna rozwazy¢ podanie: I1b C

* ibutylidu i.v." lub
« flekainidu i.v. lub propafenonu i.v.,'®*1° lub
* amiodaronu i.v."?

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy w dazeniu do umiarowienia lub kontroli czestotliwosci
czestoskurczu zawodzi terapia lekowa®’ 8

leczenie przewlekte

Ablacje przezskdrna zaleca sie w przypadku nawracajacego ogniskowego AT, zwtaszcza jesli jest ustawiczny lub powoduje
TCM184,137,194-197

|

B-blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem przy niewystepowaniu HFrEF)  IIa C
albo propafenon lub flekainid nalezy rozwazy¢ u chorych bez strukturalnej lub niedokrwiennej choroby serca, jesli
ablacja jest niepozadana lub niemozliwa'®-190.198
Iwabradyne z B-blokerem mozna rozwazy¢, jesli wyzej wymienione Srodki zawodzg'**2° IIb C
Amiodaron mozna rozwazy¢, jesli wyzej wymienione $rodki zawodzg?0'%2 IIb C

Werapamili diltiazem i.v. s przeciwwskazane, jesli wystepuje hipotensja lub HFrEF.
B-blokery i.v. sa przeciwwskazane przy zdekompensowanej niewydolnosci serca.
Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u chorych z wydtuzonym odstepem QTc.

Flekainid i propafenon i.v. s przeciwwskazane u chorych z niedokrwienng lub strukturalng chorobg serca. Wydtuzaja one réwniez odstep QTc, ale w znacznie mniejszym

stopniu niz leki klasy III.
Amiodaron i.v. wydtuza odstep QTc, ale czestoskurcz typu torsade des pointes wystepuje rzadko.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, HF - niewydolno$¢ serca, HFrEF - niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory, i.v. - dozylnie, TCM -

kardiomiopatia tachyarytmiczna
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Zalecenia dotyczace leczenia wieloogniskowego czestoskurczu
przedsionkowego
Zalecenia Klasa? Poziom®

leczenie dorazne

Leczenie choroby podstawowej zaleca sie jako pierwszy krok, C
oile jest ono mozliwe?*

Nalezy rozwazy¢ B-blokery i.v. lub niedihydropirydynowe IIa B
blokery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem) j.v.213.24

leczenie przewlekte

Werapamil lub diltiazem p.o. nalezy rozwazy¢ u chorych Ila B
znawracajacym, objawowym wieloogniskowym AT bez
HFrEFZW,ZWB

Selektywny B-bloker nalezy rozwazy¢ u chorych IE] B

znawracajacym, objawowym wieloogniskowym AT?14.219

Ablacje tacza AV z nastepowa stymulacja (preferowana Ila C
stymulacja dwukomorowa lub stymulacja peczka Hisa)
nalezy rozwazy¢ u chorych z dysfunkcja LV z powodu
nawracajacego wieloogniskowego AT opornego na terapie
lekowg?'®

Werapamil i diltiazem i.v. sg przeciwwskazane, jesli wystepuje hipotensja lub HFrEF.
B-blokery i.v. sa przeciwwskazane przy zdekompensowanej niewydolnosci serca.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, HF - niewydolnos¢ serca, HFrEF - niewydolnos¢ serca
zobnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory, i.v. - dozylnie, LV - lewej komory, p.o. - doustnie

11.1.3. Wieloogniskowy czestoskurcz przedsionkowy
Wieloogniskowy AT definiuje sie jako szybki,
niemiarowy rytm z co najmniej trzema rozréz-
nialnymi morfologiami zatamkéw P, ktore sa
widoczne w EKG powierzchniowym. Wieloogni-
skowy AT czesto sie wiaze z innymi choroba-
mi podstawowymi, w tym patologiami ptucny-
mi, nadci$nieniem ptucnym, chorobg wiencowa
i wadami zastawkowymi serca, a takze z hipo-
magnezemia i terapia teofilina.””” Wieloognisko-
wy AT stwierdza sie nieraz réwniez u zdrowych
niemowlat ponizej 1. roku zycia i wiaze sie on
z dobrym rokowaniem, gdy nie wspoélistnieje
choroba serca.”

Odréznienie wieloogniskowego AT od AF przy
monitorowanym pojedynczym odprowadzeniu
EKG moze by¢ trudne, dlatego do potwierdzenia
diagnozy wskazany jest zapis 12-odprowadzenio-
wy. W EKG czestotliwosé¢ rytmu przedsionkow
wynosi >100 uderzeri/min. W przeciwienstwie
do AF istnieje wyrazna linia izoelektryczna mie-
dzy widocznymi zatamkami P. Odstepy PP, PR
iRR s3 zmienne. Chociaz zaklada sie, ze zmien-
no$¢ morfologii zatamka P implikuje wieloogni-
skowe pochodzenie arytmii, przeprowadzono
bardzo niewiele badan przedstawiajacych ma-
powanie wieloogniskowego AT.

11.1.3.1. Leczenie

Leczeniem pierwszego rzutu jest leczenie cho-
roby podstawowej. Pomocny moze by¢ réwniez
magnez (i.v.), nawet u pacjentéw z prawidtowym

stezeniem tego pierwiastka.?"" Leki antyaryt-
miczne zazwyczaj nie sa skuteczne w przery-
waniu wieloogniskowego AT.?” Postepowanie
obejmuje czesto spowolnienie przewodnictwa
na poziomie AVN w celu kontrolowania czesto-
tliwosci rytmu serca.

Werapamil wykazuje pewna skutecznos$c u pa-
cjentéw z wieloogniskowym AT, u ktérych nie
wystepuja takie przeciwwskazania, jak: dysfunk-
cja lewej komory, dysfunkcja wezla zatokowe-
go lub blok AV.2'2213 Wykazano ponadto, ze me-
toprolol jest skuteczniejszy od werapamilu,’™
a B-blokery mozna w leczeniu wieloogniskowe-
go AT stosowaé ostroznie, jesli nie ma przeciw-
wskazan: dekompensacji oddechowej, choroby
wezla zatokowego lub bloku AV. Odnotowano
réwniez opis przypadku skutecznego zastoso-
wania ibutylidu.?® W przypadkach objawowych,
opornych na leczenie farmakologiczne, w kt6-
rych obserwuje sie pogorszenie funkcji LV, w celu
kontroli czestotliwosci rytmu komér mozna za-
stosowac zabiegowa modyfikacje tacza AV.2®

11.1.4. Czestoskurcze przedsionkowe w mechanizmie
macro-reentry

Trzepotanie przedsionkéw i ogniskowy AT tra-
dycyjnie definiuje sie i rozréznia zgodnie z obra-
zem EKG: ciggta regularna aktywnos¢ elektrycz-
nana wzdr zeboéw pity vs wyréznialne zatamki P
z linig izoelektryczna pomiedzy nimi. Elektro-
kardiogramy o wygladzie sugerujacym trzepota-
nie spowodowane s gtéwnie duzymi petlami po-
budzenia nawrotnego (macro-reentry) w obrebie
przedsionka, ale mozliwy jest rowniez mecha-
nizm oparty o mata petle pobudzenia nawrotne-
go (micro-reentry). Trzeba zaznaczy¢, ze czesto-
skurcze przedsionkowe w mechanizmie macro-
-reentry ze znaczna cze$cia aktywacji obwodu
w ograniczonych obszarach moga prezentowaé
wyrdznialne, osobne zatamki P na wzér ogni-
skowego AT.?20

11.1.4.1. AT w mechanizmie macro-reentry zaleine od cie$ni
zylno-tréjdzielnej

11.1.4.1.1. Trzepotanie przedsionkéw: typowe (przeciw-
ne do ruchu wskazéwek zegara) i typowe odwrécone

(zgodne z ruchem wskazéwek zegara)

Najczesciej wystepuje typowe trzepotanie przed-
sionkéw zalezne od cie$ni zylno-tréjdzielnej

(CTI), w ktérym petla macro-reentry obejmuje

obwdd pierscienia tréjdzielnego z CTI jako szla-
kiem krytycznym na jego dolnej granicy. Akty-
wacja przemieszcza sie w d6t w $cianie prawego

przedsionka poprzez CTI, a nastepnie do géry
w przegrodzie miedzyprzedsionkowej po stronie

prawej. Aktywacja LA jest bierna. G6érna czesé¢

obwodu moze przebiega¢ do przodu lub do tytu

od zyly gtéwnej gornej. Ten sposéb krazenia fali

aktywacji okresla sie jako przeciwny do ruchu

wskazowek zegara (tak prezentuje sie widzia-
ny od koniuszka lewej komory). Gdy obwéd jest
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RYCINA 10. Trzepotanie przedsionkéw z kierunkiem fali przeciwnym do ruchu wskazéwek
zegara (A) i zgodnym z ruchem wskazéwek zegara (B) z przewodzeniem
przedsionkowo-komorowym 2:1
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aktywowany w kierunku przeciwnym, tj. zgod-
nie z ruchem wskazéwek zegara, tworzy sie inny
obraz EKG, zwany typowym odwr6conym trze-
potaniem przedsionkoéw.

11.1.4.1.2. Rozpoznanie

W trzepotaniu przeciwnym do ruchu wskazéwek
zegara (typowym) krazenie pobudzenia w obwo-
dzie powoduje regularna czynno$é przedsion-
kéw z czestotliwoscig 250-330 uderzen/min,
ujemna fala w ksztalcie , zebéw pity” w odpro-
wadzeniach znad $ciany dolnej i dodatnia fala
w odprowadzeniu V, (rvc.10). W trzepotaniu ty-
powym odwréconym, zgodnym z ruchem wska-
zéwek zegara, fale trzepotania w odprowadze-
niach znad $ciany dolnej sa szerokie i dodatnie,
w odprowadzeniu V, natomiast czesto s dwu-
fazowe/ujemne.??"??!' Typowe trzepotanie przed-
sionkéw charakteryzuje wysoce powtarzalna
zalezno$¢ anatomiczna,?” co z kolei powoduje
morfologiczna powtarzalno$¢ obrazu EKG. Ten
dobrze znany obraz moze jednak ulec zmianie,
kiedy aktywacja przedsionkéw zostanie zmody-
fikowana, jak to sie dzieje w przypadku operacji
serca z objeciem tkanki przedsionka, po rozle-
glej ablacji lub w zaawansowanym stadium pato-
logicznego uszkodzenia przedsionka.?”224 Leki
antyarytmiczne moga réwniez modyfikowac ty-
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powy obraz EKG.?2 W takich sytuacjach niety-
powe zapisy EKG nie wykluczaja istnienia obwo-
du typowego trzepotania zaleznego od CTI.?%

Typowe trzepotanie wigze sie w praktyce kli-
nicznej z AF — wystepuje w podobnych warun-
kach klinicznych i wspétistnieje u tych samych
pacjentéw. AF moze wywolywaé trzepotanie
przedsionkéw, po ablacji typowego trzepota-
nia przedsionkéw z kolei czeste jest AF.23227-22°
Typowe trzepotanie moze réwniez czesto wy-
stepowac u pacjentéw leczonych z powodu AF
z zastosowaniem lekéw klasy IC lub amioda-
ronu. W tym przypadku szybkos¢ trzepotania
moze sie zmniejszy¢ do <200 uderzeni/min, uta-
twiajac tym samym przewodzenie AV 1:1. Dzia-
lanie lek6w antyarytmicznych na aktywacje ko-
moér moze powodowac czestoskurcz z szeroki-
mi zespotami QRS.%%2 Oprécz objawéw zwia-
zanych z wysoka czestotliwoscia rytmu serca
i utrata dodatkowego napetniania LV zapew-
nianego przez przedsionek arytmia nierzadko
prowadzi do odwracalnego pogorszenia funk-
cji skurczowej, a nastepnie do kardiomiopatii
tachyarytmicznej.233244

11.1.4.1.3. Leczenie doraine

W leczeniu arytmii z szybka akcja komér pierw-
szym krokiem powinna by¢ kontrola czestotli-
wosci rytmu komdr, co jednak moze by¢ trudne
do osiagniecia. Skuteczne moga by¢ leki bloku-
jace wezel AV,235238 w tym amiodaron, ktéry zo-
stal przebadany gtéwnie u pacjentéw z HF lub
krytycznie chorych,?3*?* a ostatecznie koniecz-
na moze by¢ kardiowersja elektryczna (rvc. 1).

W niektérych przypadkach z obecnym blo-
kiem AV 2:1 diagnoza trzepotania przedsion-
kéw na podstawie EKG moze nie by¢ oczywista.
W takich sytuacjach adenozyna i.v. moze nasi-
li¢ stopien bloku i ujawni¢ typowy obraz EKG.
Adenozyna moze jednak spowodowa¢ nasile-
nie przewodzenia AV do 1:1, a ponadto induko-
waé AF.7"772 Dlatego powinno sie siega¢ po ade-
nozyne tylko wtedy, gdy uzna sie takie poste-
powanie za konieczne do postawienia diagno-
zy, i pod warunkiem dostepu do sprzetu resu-
scytacyjnego.

U wysoce objawowych pacjentéw z szybka
czynnoscia komoér pierwszym krokiem powin-
na by¢ kontrola czestotliwosci rytmu. Jest to
cel szczegdlnie trudny do osiagniecia w trze-
potaniu przedsionkéw, moga tu bowiem za-
wie$¢ nawet kombinacje lekéw blokujacych we-
zel AV (digoksyna, B-blokery, blokery kanatéw
wapniowych),”?*2* co pociaga za soba koniecz-
no$¢ kardiowersji do rytmu zatokowego. Dofe-
tylid i ibutylid, czyli leki antyarytmiczne ty-
powo zaliczane do klasy III, s zwykle skutecz-
ne w przerywaniu trzepotania przedsionkéw
przy podaniu dozylnym (dofetylid takze przy
podaniu doustnym), podczas gdy leki klasy IA
iIC sa przewaznie nieskuteczne.””?"’ Leki kla-
sy IC nie powinny by¢ podawane bez jednocze-



trzepotanie przedsionkéw/
czestoskurcz przedsionkowy typu macro-reentry

'

niestabilno$¢
hemodynamiczna

strategia kontroli rytmu

i.v. B-bloker
lub
i.v. diltiazem lub werapamil
(I1a B)

kardiowersja elektryczna
preferowana

obecny staty stymulator
serca lub ICD

jesliniedostepne | lub przeciwwskazane

!

amiodaron i.v. inwazyjna lub nieinwazyjna szybka
(ITb C) elektrostymulacja przedsionkéw
(ITb B)

RYCINA 11. Leczenie dorane trzepotania przedsionkéw lub czestoskurczu przedsionkowego typu macro-reentry

Skroty: ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator, i.v. — dozylnie

snej blokady lekami tacza AV, poniewaz zwol- w poréwnaniu z trzepotaniem — kontrole cze-
nienie czestotliwosci rytmu przedsionkéw grozi  stotliwo$ci rytmu komoér. Do stymulacji przed-
wystapieniem przewodzenia AV 1:1.73? Amio-  sionkowej mozna tez uzy¢ przezskérnie wpro-
daron moze nie by¢ dosé¢ skuteczny, by doraz- wadzanych elektrod endokawitarnych lub sty-
nie przywrécié rytm zatokowy, ale umozliwia  mulacji przezprzetykowej; wykorzystuje sie je
kontrole zbyt szybkiej czynnosci komér.”*?¢  gléwnie w pediatrii.’®! Premedykacja z wyko-
Kardiowersje elektryczna niska energia stosu-  rzystaniem prokainamidu moze utatwié prze-
je sie, kiedy poprzednie zabiegi nie przyniosty = rwanie trzepotania przedsionkéw za pomoca
efektéw lub dochodzi do pogorszenia hemody-  stymulacji.?’’ Brakuje danych na temat poste-
namicznego, a z uwagi na wysoka skuteczno$¢  powania antykoagulacyjnego przed kardiower-
moze by¢ ona takze postepowaniem pierwsze-  sja, ale najprawdopodobniej powinno sie takich
go wyboru. Kardiowersja elektryczna trzepota-  pacjentéw traktowaé tak jak pacjentow z AF.4?'8
nia przedsionkéw jest bardziej skuteczna i wy-

maga mniejszej energii w poréwnaniu z kar-  11.1.4.1.4. Ablacja przezskérna

diowersja AF.2*82%% Gdy dostepne sa elektro-  Ablacja przezskérna jest najskuteczniejsza me-
dy przedsionkowe, mozna wykorzystac szybka  toda leczenia utrzymujaca rytm zatokowy, wy-
stymulacje do przerwania trzepotania, czasem  raznie lepsza od amiodaronu.?®22%* Ablacja CTI
poprzez doprowadzenie do AF.2%825° Jezeli sty-  z potwierdzonym dwukierunkowym blokiem
mulacja doprowadzi do AF, moze to ulatwi¢ - przewodzenia wiaze sie z <10% prawdopodo-
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trzepotanie
przedsionkdw zalezne
od cie$ni zylno-tréjdzielnej

trzepotanie przedsionkéw lub
czestoskurcz przedsionkowy typu macro-reentry

objawowy i nawracajacy

lub nietolerowany

jesli nieskuteczne
v

< amiodaron
jesli nieskuteczny (IIb €)

farmakoterapia wskazana

tak nie

B-bloker ablacja
lub diltiazem przezskérna
lub werapamil (I1a B)
v (ITla C)

RYCINA 12. Leczenie przewlekte trzepotania przedsionkdw lub czestoskurczu przedsionkowego typu macro-reentry
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bieAstwem nawrotu.”’’ Nalezy jednak podkreslic,
ze czesto$¢ wystepowania AF w dtuzszej obser-
wagcji jest wysoka.?®? Gdy typowe, zalezne od CTI
trzepotanie przedsionkéw wystapi podczas sto-
sowania lekéw antyarytmicznych (klasy IC lub
amiodaronu) z powodu AF, ablacja CTI jest uza-
sadniona, by zapewni¢ mozliwo$¢ kontynuacji
leczenia w celu kontroli rytmu.?62:263

Chociaz we wczesnych badaniach nie odno-
towano $miertelnosci zwigzanej z zabiegiem
ablacji,?*?"* w najnowszych wykazano $mier-
telnosc i czesto$é udaré6w mézgu na poziomie
odpowiednio 0,2-0,34% i 0,19-0,5% (1a8.11).12:206
W ostatnio opublikowanym rejestrze ablacja
trzepotania przedsionkéw taczyla sie z wyzsza
$miertelnos$cia niz ablacja AF (0,3 vs 0,05%), ale
mogto to by¢ wynikiem obcigzen wspélistnie-
jacych lub zaawansowanego wieku pacjentéw
kierowanych do tego zabiegu.?’’

11.1.4.1.5. Leczenie przewlekte

Czescia postepowania terapeutycznego jest kon-
trola czestotliwosci rytmu w trzepotaniu z za-
stosowaniem lekéw blokujacych wezet AV, takich
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jak diltiazem, werapamil lub B-blokery (rvc.12). Je-
sli ablacja nie jest mozliwa lub pacjent ma inne
preferencje, w celu kontroli rytmu mozna stoso-
wac takze leki antyarytmiczne. Dofetylid? i so-
talol’®' sa przydatne, ale budza obawy z uwagi
na dzialanie proarytmiczne. Amiodaron réw-
niez moze sie okaza¢ pomocny,’® lecz podawa-
nie tego leku nalezy ograniczy¢ do przypadkéw
niewydolnosci serca lub obecno$ci istotnej struk-
turalnej choroby serca.

11.1.4.1.6. Antykoagulacja

Dane dotyczace ryzyka zakrzepowo-zatorowego
w trzepotaniu przedsionkéw oceniano zwykle
w obecnosci wspoélistniejacego AF, co utrudnia
precyzyjna odrebna ocene ryzyka. W trzepota-
niu przedsionkéw uszko lewego przedsionka
rzadziej jest ogluszone, a czesto$¢ wystepowa-
nia skrzeplin wydaje sie nizsza w poréwnaniu
z przypadkami AF.?* 282 Ryzyko zakrzepowo-
-zatorowe w trzepotaniu przedsionkéw jest
wprawdzie nizsze niz w AF,?*® lecz mimo to na-
dal znaczace.”"?** Te dane w potaczeniu z cze-
stym zwiazkiem arytmii z AF uzasadniaja wdro-



zenie profilaktyki przeciwzakrzepowej, samo za$
leczenie przeciwzakrzepowe rekomenduje sie tak
jak w AF.2? Zalecenia te rozciagaja sie na sytu-
acje, w ktorej konieczne jest wykonanie pilnej
kardiowersji, a trzepotanie przedsionkéw trwa
dtuzej niz 48 godzin.?”’® Nalezy jednak zauwa-
zy¢, ze brakuje na ten temat prospektywnych
badan z randomizacja. Ponadto wartosc¢ ska-
li CHA,DS,-VASc (niewydolnos¢ serca, nadcis-
nienie tetnicze, wiek 275 lat [liczony podwdjnie],
cukrzyca, udar [liczony podwdjnie], choroba na-
czyniowa, wiek 65-74 lat i ple¢ [zeriska]) w za-
pobieganiu udarom niedokrwiennym u pacjen-
téw z trzepotaniem przedsionkéw nie zostata
zbadana,’®® wydaje sie natomiast, ze u pacjentéw
bez wspélistniejacego AF prog rozpoczecia anty-
koagulacji jest wyzszy niz w przypadkach AF.?*¢

11.1.4.1.7. Inne czestoskurcze przedsionkowe

w mechanizmie macro-reentry zaleine od ciesni zylno-
-tréjdzielnej

Nietypowy obraz EKG nie wyklucza czestoskur-
czu przedsionkowego w mechanizmie macro-
-reentry (MRAT) zaleznego od CTI.% Macro-
-reentry z nizej polozonej petli (lower-loop
macro-reentry) odnosi sie do obwodu, w kté-
rym fala pobudzenia krazy wokoét zyty gtow-
nej dolnej zamiast wokoé! pierscienia tréjdziel-
nego. Kierunek fali nawrotnej moze by¢ zgodny
z ruchem wskazéwek zegara lub do niego prze-
ciwny.”®*?® Ten drugi przypadek mozna uzna¢
za wariant typowego trzepotania przedsionkéw
(counter-clockwise) z doogonowym przesunie-
ciem punktu zawracania petli do tytu od miej-
sca ujécia zyly gtéwnej gornej i z podobnym ob-
razem EKG. Moze réwniez wystapi¢ podwéjna
petla nawrotna ,w ksztalcie 6semki” z kraze-
niem fali pobudzenia wokét zyty gtéwnej dol-
nej i pierscienia tréjdzielnego, ktéra nasladu-
je typowe odwrécone trzepotanie przedsion-
kéw zgodne z ruchem wskazéwek zegara (clock-
wise).?®> Inne petle nawrotne uzywajace czesci
CTI lub nawet ograniczone do samej CTI s3 za-
sadniczo cie$niozalezne i obrazem EKG przypo-
minaja typowe trzepotanie przedsionkéw.?862¢

11.1.4.2. Czestoskurcze przedsionkowe w mechanizmie
macro-reentry niezalezne od cie$ni zylno-tréjdzielnej
Okreslenia ,MRAT niezalezny od CTI” i ,aty-
powe trzepotanie przedsionkéw” sa stosowane
zamiennie i opisuja widoczne w EKG fale trze-
potania, ktére nie przypominaja fal pochodza-
cych z typowych petli. Potencjalna putapka jest
mozliwo$¢ wystapienia nietypowego obrazu EKG
w chwili, gdy arytmia pochodzi z typowej petli
nawrotnej w zmienionych patologicznie — naj-
czesciej po operacji lub rozlegtej ablacji albo pod
wplywem lekéw antyarytmicznych - przedsion-
kach. I odwrotnie: trzepotanie zalezne od gér-
nej petli (upper-loop macro-reentry) moze nasla-
dowac¢ typowy obraz EKG trzepotania przedsion-
koéw, nie bedac zaleznym od CTI.2® Rozpoznanie
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prawdziwego atypowego trzepotania stawia sie
woéwczas jako diagnoze post hoc, po zbadaniu ob-
wodu i wykluczeniu zaleznosci od CTIL.

11.1.4.2.1. Czestoskurcz przedsionkowy z petla macro-
-reentry w prawym przedsionku

Szwy i laty po leczeniu kardiochirurgicznym
wad wrodzonych serca wraz z zachodzacym
u tych pacjentéw postepujacym uszkodzeniem
przedsionka tworza mnogie przeszkody i odgra-
niczone obszary ,cie$ni”, ktére stanowia podto-
ze licznych i ztozonych MRAT.?#.2%° Takie zja-
wiska wystepuja zwykle wokét obszaréw bli-
zny na wolnej $cianie RA. Niestety u pacjentéw
ze zlozonymi wrodzonymi wadami serca obec-
nosc rozleglych obszaréw blizny w przedsion-
ku utrudnia odréznienie ogniskowych postaci
czestoskurczéw przedsionkowych od tych, kto-
re zaleza od petli macro-reentry.”® Czestoskurcz
z podwdjnej petli ,,w ksztalcie 6semki”, przy-
pominajacy obrazem EKG typowe trzepotanie
przedsionkéw, moze wystapic réwniez po atrio-
tomii chirurgicznej.?'

MRAT z prawego przedsionka moze tez wy-
stapi¢ przy braku wczesniejszych interwencji.
Wiekszo$¢ z nich powstaje wokét obszaréw nie-
mych elektrycznie w wolnej $cianie RA, wyni-
kajacych prawdopodobnie z powstatego zwlok-
nienia.??#264266 Atypowe trzepotanie przedsion-
kéw moze réwniez wynikaé z petli macro-reentry
w gornej czesci prawego przedsionka z przewo-
dzeniem przez szczeline w crista terminalis.?®

Kontrole rytmu w tych postaciach arytmii
nierzadko utrudniaja ich regularnos¢ i zwykle
stosunkowo niska czestotliwo$¢ rytmu. Leki
antyarytmiczne s3 czesto nieskuteczne, a ich
stosowanie jest ograniczone z powodu obec-
noéci strukturalnej choroby serca i innych cho-
r6b wspélistniejacych. Najskuteczniejszym le-
czeniem jest ablacja przezskérna krytycznych -
czesto kilku — obszaréw (cieéni). Petle nawrot-
ne wokél podtuzne;j blizny po atriotomii mozna
z dobrymi wynikami dlugoterminowymi zma-
powac i podda¢ ablacji.?®’*? Ze wzgledu na zto-
zono$¢ mozliwych substratéw arytmii i trudnosé
w dostepie do obszaru krytycznej cie$ni zabiegi
ablacji u tych pacjentéw powinny by¢ wykony-
wane wylacznie przez do§wiadczonych operato-
réw w wyspecjalizowanych osrodkach.

11.1.4.2.2. Czestoskurcze przedsionkowe w mechaniz-
mie macro-reentry w lewym przedsionku

Petle nawrotne podtrzymujace atypowe trzepo-
tanie w LA/MRAT sa najczesciej zwigzane z elek-
trycznie niemymi obszarami patologicznej tkan-
ki po przebytych interwencjach medycznych lub
w zwiazku z postepujaca degeneracja/wiéknie-
niem przedsionkow.”®® Przeszkody anatomiczne,
takie jak ujscia zyt ptucnych i pier§cienr mitral-
ny, sa czesto takze Zrédtami arytmii. Ze wzgle-
du na powszechne stosowanie ablacji w lecze-
niu AF zabieg czesto bywa przyczyna powsta-
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Zalecenia dotyczace leczenia przedsionkowych arytmii w mechanizmie macro-reentry (MRAT)

Zalecenie Klasa? Poziom®

Antykoagulacje, tak jak w przypadku AF, zaleca sie u chorych z trzepotaniem przedsionkéw i wspétistniejgcym AF*

U chorych z trzepotaniem przedsionkow bez AF nalezy rozwazy¢ antykoagulacjg, ale prog decyzyjny co do jej rozpoczecia nie Il C
zostat ustalony?1-247

leczenie dorazne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowang kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych niestabilnych hemodynamicznie?*¢.24

chorzy stabilni hemodynamicznie

Ibutylid i.v. badZ dofetylid i.v. lub p.o. (w szpitalu) zaleca sie w celu przywrdcenia rytmu zatokowego?"-°7 B
Niskoenergetyczng (<100 J, dwufazowga) kardiowersje elektryczng zaleca sie w celu przywrécenia rytmu zatokowego?*3.2#° B
Stymulacje przedsionkowa z narzuconym szybkim rytmem zaleca sie w celu zakoriczenia trzepotania przedsionkéw u 0séb B

zimplantowanym stymulatorem lub kardiowerterem-defibrylatorem?238-260

B-blokery iv. lub niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem) i.v. nalezy rozwazy¢ w celu IE] B
kontroli szybkiego rytmu komdr?3>-23

Inwazyjna i nieinwazyjng stymulacje przedsionkowa z narzuconym szybkim rytmem mozna rozwazy¢ w celu zakofczenia 1Ib B
trzepotania przedsionkgw?5¢.261

Amiodaron i.v. mozna rozwazy, jesli wyzej wymienione srodki sa niedostepne lub niewskazane?240 IIb C

H

Propafenonu i flekainidu nie zaleca sie w celu przywracania rytmu zatokowego?*°

leczenie przewlekte

Ablacje przezskdrna nalezy rozwazy¢ po pierwszym epizodzie objawowego, typowego trzepotania przedsionkéw262263 Ila B

Ablacje przezskérna zaleca sie w przypadku objawowych, nawracajacych epizodéw zaleznego od CTI trzepotania
przedsionkw?62-264

Ablacje przezskdrna przeprowadzang w doswiadczonych osrodkach zaleca sie w przypadku objawowych, nawracajacych B
epizoddéw niezaleznego od CTI trzepotania przedsionkdw?24:265-269

Ablacje przezskdrna zaleca sie u chorych z przetrwatym trzepotaniem przedsionkéw lub z uposledzong funkcja skurczowa B
LV z powodu TCM?33.234

B-blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem, przy niewystepowaniu HFrEF)  Ila C
nalezy rozwazy¢, jesli ablacja jest niewskazana lub niemozliwa?37.270

Amiodaron mozna rozwazy¢ w celu utrzymania rytmu zatokowego, jesli wyzej wymienione $rodki zawodzg?®* IIb C

Ablacje tacza AV z nastepowg stymulacja dwukomorowg lub stymulacja peczka Hisa (ablate and pace) nalezy rozwazy¢, jesli  Ila C

wszystkie wyzej wymienione Srodki zawodza, a chory ma objawowe, przetrwate arytmie przedsionkowe w mechanizmie
macro-reentry z szybkim rytmem komér

Werapamil i diltiazem i.v. sg przeciwwskazane, jesli wystepuje hipotensja lub HFrEF.

B-blokery i.v. s przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolnosci serca.
Ibutylid i.v. oraz dofetylid p.o. lub i.v. s3 przeciwwskazane u chorych z wydtuzonym odstepem QTc.
Amiodaron i.v. wydtuza odstep QTc, ale czestoskurcz typu torsade des pointes wystepuje rzadko.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AV - przedsionkowo-komorowy, CTI - cie$ni zylno-tréjdzielna, HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizona frakcjg wyrzutowa lewej
komory, i.v. - dozylnie, LV - lewej komory, MRAT - czestoskurcz przedsionkowy z duzej petli (macro-reentry), p.o. — doustnie, TCM - kardiomiopatia tachyarytmiczna

wania uszkodzen zdolnych do podtrzymania  naodr6znic¢ od macro-reentry na podstawie krot-
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obwodéw reentry, zwykle w zwigzku z aplika-
cja linijna lub szeroka defragmentacja. Wezes-
niej istniejaca choroba przedsionka jest réwniez
czynnikiem predysponujacym do powstania pet-
li macro-reentry.??

Segmentalna izolacja zyt ptucnych moze po-
wodowaé ogniskowe czestoskurcze,? a ablacja
okrezna prowadzi¢ do powstawania MRAT z po-
wodu luk w liniach ablacyjnych.?*>?%® AT z powo-
du matej petli reentry po zabiegu ablacji AF moz-
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szego czasu trwania zatamka P. W czestoskur-
czach MRAT z prawego przedsionka ujemne wy-
chylenie w co najmniej jednym odprowadzeniu
przedsercowym wystepuje czesciej niz w czesto-
skurczach w mechanizmie macro-reentry pocho-
dzacych z LA 300302

Petle nawrotne w obrebie przedsionka po-
wstaja rowniez w nastepstwie réznych operacji
kardiochirurgicznych, w tym zabiegéw w obre-
bie zastawki mitralnej, jesli s3 zwigzane z nacie-



ciamilub kaniulacja.’®® Chirurgiczne leczenie AF
moze réwniez powodowad powstawanie zaréw-
no obwodéw reentry, jak i ogniskowych czesto-
skurczéw przedsionkowych.3%

Petle reentry powodujace atypowy lewostron-
ny MRAT moga sie réwniez pojawi¢ w obrebie LA
bez wczesniejszych interwencji i czesto - cho¢
nie zawsze — w zwiazku z istotna choroba lewego
serca.’”® Powstaja one w obszarach elektrycznie
niemych, prawdopodobnie z powodu zwtéknie-
nia obejmujacego przeszkody anatomiczne, ta-
kie jak ujscia zyt ptucnych lub pierscien mitral-
ny. Petle te moga by¢ skutecznie leczone abla-
cja przez przerywanie krytycznych cieéni aryt-
mii.2s5306 Petle arytmii moga réwniez wystepo-
wac w przegrodzie LA z powodu spowolnionego
przewodzenia wywolanego choroba przedsion-
kow lub lekami antyarytmicznymi.’?’

Trzepotanie okolomitralne, obejmujace cza-
sem nieme obszary dachu LA, leczy sie ablacja
w podobny sposéb jak petle w okolicy pierscie-
nia tréjdzielnego, chociaz wykonanie stabilnej
linii bloku w krytycznych cie$niach arytmii jest
tu trudniejsze.’®*'% Czesto sie rowniez wykrywa
i poddaje ablacji petle arytmii wokét zyt pluc-
nych.?8029:2% Zahjegi ukierunkowane na leczenie
tych arytmii powinno sie odraczaé, jesli to moz-
liwe 0 23 miesigce od pierwszej ablacji. W zwiaz-
ku z dojrzewaniem obszaru uszkodzenia (obsza-
ru ablacji) niektére czestoskurcze sa w swej isto-
cie przejsciowe,’" lepszym wyborem na poczat-
ku jest wiec kontrola czestotliwosci rytmu i/lub
stosowanie lekéw antyarytmicznych.

11.2. Arytmie z tacza przedsionkowo-komorowego
11.2.1. Czestoskurcz nawrotny weztowy
Czestoskurcz nawrotny weztowy (AVNRT)
wskazuje na petle reentry w obszarze wezla
przedsionkowo-komorowego (AVN), ale do-
ktadny przebieg tej petli wymyka sie poznaniu.
AVN jest tréjwymiarowa struktura, ktéra cha-
rakteryzuja wieksza zmienno$é przestrzenna
tkanki i stabe polaczenia szczelinowe (gap junc-
tions) spowodowane zréznicowana ekspresja izo-
form koneksyny, a wszystko to ttumaczy wyste-
powanie zjawiska podwéjnego przewodzenia
i arytmogenezy w mechanizmie petli nawrot-
nej w wezle.>3" Przeprowadzono badania histo-
logiczne i elektrofizjologiczne u ludzi, w ktérych
dowiedziono, ze lewe i prawe dolne przedtuze-
nia AVN i przedsionkowo-wezlowe miejsca wej-
$cia moga stanowic anatomiczny substrat Sciezki
wolnej.’"®31® Zaproponowano zatem dla wszyst-
kich form AVNRT kompleksowe modele petli ta-
chyarytmii oparte na koncepcji przedsionkowo-
-weztowych miejsc wejscia.’3”

Ocenia sie, ze AVNRT ujawnia sie klinicznie
w dwdch r6znych okresach zycia. U wielu pacjen-
téw napady rozpoczynaja sie w mtodym wieku,
podczas gdy u znacznego odsetka pojawiaja sie
one pézniej, na przyktad w czwartej lub piatej de-
kadzie zycia.’"® Nawet u polowy pacjentéw z mata
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liczba napadéw i krétkotrwatymi objawami rzad-
kie epizody arytmii moga sie sta¢ bezobjawowe
w ciagu nastepnych 13 lat.>”* AVNRT moze wy-
wolywaé AF, ktére zwykle — cho¢ nie zawsze —
ustepuje po ablacji przezskérnej AVNRT.??” Na-
lezy przy tym brac pod uwage réwniez rodzin-
na posta¢ AVNRT.?”!

11.2.1.1. Rozpoznanie

11.2.1.1.1. 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram
podczas czestoskurczu

Zazwyczaj AVNRT jest czestoskurczem o wa-
skich zespotach QRS, tj. <120 ms, chyba ze wyste-
puje aberracja przewodzenia (zwykle typu RBBB)
lub czestoskurcz naklada sie na uprzednio ist-
niejace zaburzenia przewodzenia (Rvc. 13). Roz-
kojarzenie AV jest wyjatkowo rzadkie, ale moze
wystapi¢, poniewaz ani przedsionki, ani komo-
ry nie sa cze$cia obwodu reentry. Mozliwe, cho¢
nieczeste, jest zatem nawet wspétistnienie z AF
lub z blokiem przewodzenia AV.%¢322 Obnizenie
odcinka ST moze wystepowac zaréwno podczas
arytmii, jak i po niej.

W typowej postaci AVNRT (zwanej réwniez
wolno-szybkim AVNRT) wsteczne zatamki P sa
stale zwigzane z zespotami QRS i w wiekszo-
$ci przypadkéw pozostaja niewidoczne, moga
tez leze¢ bardzo blisko zespoléw QRS. Z tego
powodu zatamki P albo sa niewidoczne, ukry-
te w kompleksie QRS, albo widoczne jako maty
koricowy zatamek P', nieobecny podczas rytmu
zatokowego.’??

W atypowej postaci AVNRT zatamki P sa
bardzo dobrze widoczne przed zespotami QRS,
tj. odstep RP > odstep PR, co oznacza czesto-
skurcz z dtugim odstepem RP. Zatamki P sa
ujemne lub ptaskie w odprowadzeniach II, III,
aVF iV, ale dodatnie w V,.3"

Obserwuje sie takze takie zmiany, jak: ob-
nizenia odcinka ST zwigzane z tachyarytmia,
zmienno$¢ odstepu RR oraz alternans zespo-
16w QRS. Kryteriami o dobrej specyficznosci, ale
umiarkowanej czutosci w r6znicowaniu AVNRT
z czestoskurczem przedsionkowym i AVRT sa:
zatamek pseudo-R w odprowadzeniu V, zata-
mek pseudo-S w odprowadzeniach znad $ciany
dolnej, zazebienie w odprowadzeniu aVL oraz
zalamek pseudo-R w aVR.** Jezeli czestoskurcz
jest inicjowany przez dodatkowe pobudzenie
przedsionkowe, pierwszy zatlamek P (ektopo-
wy) rézni sie zwykle od kolejnych (wstecznych)
zalamkéw P.

11.2.1.1.2. Badanie elektrofizjologiczne
Heterogennos¢ przewodzenia przez $ciezki szyb-
kie i wolne zostata dobrze opisana. Rézne for-
my AVNRT moga wykazywac odmienne wzor-
ce (szlaki) aktywacji: przedni, tylny, $rodko-
wy, a nawet wsteczny lewoprzedsionkowy.3?>3%
Do diagnostyki r6znicowej typowej i (zwlasz-
cza) atypowej postaci AVNRT oraz ogniskowego
AT lub AVRT wywotanego ukryta droga septalna

Diagnostyka i leczenie chorych z czestoskurczem nadkomorowym 41



42

I [~ i I \/\A./\MM/\J
& }; K 1 AANANN
i f—‘:}( [ ! \./M

m -~ W.JL,,JL -

avR

S e e e e
L =y R W
e “‘M/‘}L/M avL MMJ"J—"\AJ'\_

™
LA E
v, J\/Jl/«jl/\.lw v, \/\‘ v,
e v v
s AMMMNMMN
cAAAAL AL A
Lad .hl.ld.hI;l.hl.hl..l.l.l...hl. 6
25mm/s

RYCINA 13. Czestoskurcz nawrotny weztowy (AVNRT). A — typowy AVNRT. B — atypowy AVNRT. C - atypowy AVNRT z (rzadko
spotykana) aberracja typu bloku lewej odnogi peczka Hisa. Strzatki wskazuja na przewiedzione wstecznie zatamki P

moga sie okaza¢ konieczne specjalne manewry
elektrofizjologiczne.* Rzadka posta¢ wrazliwe-
go na werapamil AT spowodowana jest petla re-
entry w tkance przedsionkowej w poblizu AVN,
ale nie w samym przedsionkowo-komorowym
systemie przewodzacym.’?®

11.2.1.1.3. Typowy czestoskurcz nawrotny weztowy

W postaci wolno-szybkiej AVNRT poczatek ak-
tywacji przedsionkéw nastepuje przed komplek-
sem QRS, na jego poczatku lub tuz po nim, utrzy-
mujac w ten sposéb stosunek odstep6w przedsio-
nek-peczek Hisa (AH)/peczek Hisa-przedsionek

(HA) >1. Odstep komorowo-przedsionkowy (VA)

mierzony od poczatku aktywacji komoér na po-
wierzchniowym EKG do najwcze$niejszego wy-
chylenia aktywacji przedsionkowej w elektro-
gramie z peczka Hisa wynosi <60 ms. Chociaz

zazwyczaj najwczes$niejsza wsteczna aktywa-
cje przedsionkéw rejestruje sie na elektrogra-
mie z peczka Hisa, doktadne badania z uzyciem

mapowania wykazaty, ze tylne lub lewostronne

przegrodowe $ciezki szybkie moga by¢ obecne

nawet u 7,6% pacjentow z typowym AVNRT.36-328

11.2.1.1.4. Atypowy czestoskurcz nawrotny weztowy
Postac¢ atypowa stanowi 6% wszystkich przypad-
kéw AVNRT,*" a u niektérych pacjentéw moze
wspolistnied z postacia typowa.’” Czestsze wy-
stepowanie atypowego AVNRT zostalo udoku-
mentowane u sportowcéw.**! W postaci szybko-
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-wolnej AVNRT wsteczne elektrogramy przed-
sionkowe rozpoczynaja sie wyraznie po aktywa-
cji komorowej ze stosunkiem AH/HA <1, wska-
zujac, ze przewodzenie wsteczne jest wolniejsze
od zstepujacego (antegrade). Odstep AH wyno-
si <185-200 ms. Odstep VA mierzony od po-
czatku aktywacji komoér na powierzchniowym
EKG do najwczesniejszego wychylenia aktywa-
cji przedsionkowej w EKG z peczka Hisa wyno-
si >60 ms. Generalnie najwczeséniejsza wsteczna
aktywacja przedsionkowa zachodzi u podstawy
trojkata Kocha, w poblizu ujscia zatoki wierico-
wej, ale lokalizacja moze by¢ zmienna, z ekscen-
tryczna aktywacja przedsionka przy dolnej prze-
grodzie, a nawet w dystalnej czesci zatoki wien-
cowej.>28331332 W postaci wolno-wolnej stosunek
AH/HA wynosi »1, a odstep AH >200 ms, przy
odstepie VA wynoszacym >60 ms, co sugeruje,
ze do przewodzenia zstepujacego i wstecznego
wykorzystywane sa dwie drogi wolne. Do naj-
wczeéniejszej wstecznej aktywacji przedsion-
kowej dochodzi zwykle w ostium zatoki wien-
cowej, cho¢ opisywano takze warianty lewo-
stronnej wstecznej aktywacji przedsionka.’3333
Rozréznienie miedzy postaciami szybko-wolna
i wolno-wolng nie ma znaczenia praktycznego,
a niektérych przypadkéw atypowego AVNRT
nie da sie sklasyfikowa¢ zgodnie z opisanymi
kryteriami.’?

Istnieja réwniez dowody na to, ze $ciezka
»szybka” w wolno-szybkiej postaci AVNRT nie



TABELA 12. Klasyfikacja typow czestoskurczu nawrotnego weztowego:**

HA VA (His) AH/HA
typowy AVNRT <70 ms <60 ms >1
atypowy AVNRT >70 ms >60 ms rézny

Atypowy, nawrotny czestoskurcz weztowy tradycyjnie klasyfikuje sie jako szybko-wolny, jesli HA >70 ms, VA>60 ms, stosunek AH/HA <1
oraz AH <200 ms, lub wolno-wolny, jesli HA>70 ms, VA>60 ms, AH/HA >1 oraz AH >200 ms. Moga réwniez wystepowac posrednie,

niesklasyfikowane podtypy.

Skroty: AH - odstep przedsionek-peczek Hisa, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, HA - odstep peczek Hisa-przedsionek, VA -
odstep komorowo-przedsionkowy mierzony od poczatku pobudzenia komorowego w powierzchniowym EKG az do najwczesniejszego

zatamka pobudzenia przedsionkowego na elektrogramie peczka Hisa

jest identyczna z ,szybkim” sktadnikiem po-
staci szybko-wolnej.’”? Z tych powodéw AVNRT
mozna sklasyfikowac jako typowy lub atypowy
na podstawie odstepu HA lub - pod warunkiem
pewnego zarejestrowania elektrogramu z pecz-
ka Hisa - odstepu VA mierzonego na elektrodzie
rejestrujacej z peczka Hisa.??? TageLa12 przedstawia
konwencjonalny system klasyfikacji tej arytmii,
cho¢ opublikowano réwniez inne podejécia.’*

11.2.1.2. Leczenie

11.2.1.2.1. Leczenie doraZne

Wiekszos¢ danych na temat skutecznos$ci ma-
newréw pobudzajacych nerw btedny i adenozyny
w przerywaniu czestoskurczéw pochodzi z mie-
szanych populacji pacjentéw z SVT, jak to opi-
sano wROZDZIALE 1011 po$wieconym doraznemu le-
czeniu SVT. Adenozyna i manewry pobudzajace

nerw btedny wydaja sie w przerywaniu AVNRT
mniej skuteczne niz w AVRT.#*012 Pojedyncza

dawka doustnego diltiazemu (120 mg) w pola-
czeniu z 3-blokerem (tj. propranololem w dawce

80 mg) moze przywrdcic rytm zatokowy u <94%
pacjentéw, chod istnieje ryzyko dziatan niepo-
zadanych, takich jak: hipotensja, przemijaja-
cy blok przedsionkowo-komorowy lub - rzad-
ko - omdlenie.’**3** Nalezy zachowa¢ ostroz-
no$¢ przy tym postepowaniu u oséb starszych

iupacjentéw z rozpoznana choroba wezta zato-
kowego lub zaburzeniami przewodzenia wezto-
wego AV. Skuteczna, choé¢ w mniejszym stopniu,
moze by¢ réwniez pojedyncza dawka doustnego

flekainidu (3 mg/kg).>**3** Obiecujaca nowoscia

jest donosowy etripamil (zob. rozz.10..1).'” W rzad-
kich sytuacjach, gdy manewry pobudzajace nerw

btedny i adenozyna nie prowadza do przerwa-
nia arytmii i pojawia sie hipotensja, wskazana

jest kardiowersja elektryczna (ryc. 14).!"!

11.2.1.2.2. Ablacja przezskérna

Niedawno opublikowane badanie kliniczne
z randomizacja (RCT), w ktérym poréwnywa-
no ablacje przezskérna traktowana jako leczenie
pierwszego rzutu z lekami antyarytmicznymi,
wykazalo istotne korzysci ablacji taczone z re-
dukcja hospitalizacji zwiazanych z arytmia.’3
Co wiecej, ablacja przezskérna w odniesieniu
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do SVT w ogéle, a w szczegdlnosci do AVNRT
jest obecnie leczeniem z wyboru u pacjentéw
objawowych, poniewaz znacznie poprawia ja-
kos¢ zycia?® 34346  redukuje koszty [systemowe —
przyp. ttum.*¥3%. Modyfikacja $ciezki wolnej
jest skuteczna zaréwno w typowym, jak i aty-
powym AVNRT.?® Zwykle przy ablacji stosuje
sie tacznie podejécie anatomiczne i mapowa-
nie, z aplikacjami w dolnej czesci tréjkata Ko-
cha, z prawej lub z lewej strony przegrody mie-
dzyprzedsionkowe;j.337:33%350.351 Wedlug opubli-
kowanych danych postepowanie jest skuteczne
w 97%, odsetek czestosci nawrotéw wynosi 1,3-
4%, a ryzyko bloku AV - <1%.203:204.352.353 Ogtatnie
doniesienia wskazuja, ze doswiadczone osrod-
ki moga wykonywac¢ taki zabieg zaréwno w ty-
powym, jak i atypowym AVNRT, niemal bez ry-
zyka bloku AV, dzieki ukierunkowaniu na dolne
przedluzenie wezla i unikaniu srodkowej czesci
przegrody i dachu zatoki wiericowe;j.208:338.354,35
Wskazniki skuteczno$ci sa nizsze (82%), a ry-
zyko bloku serca wyzsze (14%) u dorostych pa-
cjentow z wrodzonymi wadami serca (ACHD).*>
Nawroty obserwuje sie zwykle w ciaggu 3 mie-
siecy po udanej procedurze u objawowych pa-
cjentéw, ktérzy doswiadczaja czestych napa-
déw czestoskurczu,’7329336.338 gle u ludzi mto-
dych w (wieku <18 lat) moze do nich dochodzi¢
az do 5 lat po ablacji**’. Moze tez wystapi¢ nie-
adekwatna tachykardia zatokowa (IST), ale zwy-
kle jest to sytuacja przejsciowa i rzadka po abla-
cji ciezki wolnej.?*® Zaawansowany wiek nie jest
przeciwwskazaniem do ablacji $ciezki wolnej.>*
Wezesniejsze wystepowanie bloku pierwsze-
go stopnia niesie ze soba wieksze ryzyko péz-
nego bloku AV i preferuje sie w takich okolicz-
nosciach unikanie rozlegtej ablacji drogi wol-
nej.’® Smiertelnoé¢ zwiazana z zabiegiem nie-
mal nie wystepuje.'"33:203-205.208 Krjoablacja moze
sie wigzac z nizszym ryzykiem bloku AV, ale nie-
sie ryzyko znacznie wyzszej czestosci nawro-
tow arytmii.**"3%% Korzystny profil bezpieczen-
stwa i wieksza skutecznos¢ dlugoterminowa
umlodszych pacjentéw czynia ten zabieg szcze-
golnie atrakcyjna opcja terapeutyczna w leczeniu
dzieci.’®* AVNRT przyczynia sie do nieadekwat-
nych wyladowan u pacjentéw z wszczepialnymi
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[ czestoskurcz nawrotny weztowy (AVNRT) J

chory poza szpitalem

jesli nieskuteczne

jeslinieskuteczna

niestabilno$¢
hemodynamiczna

!

!

i.v. werapamil lub B-bloker i.v.
diltiazem (Ila C)
(IIa B)

jesli nieskuteczny

RYCINA 14. Leczenie dorazne czestoskurczu nawrotnego weztowego

Skréty: iv. — dozylnie

kardiowerterami-defibrylatorami (ICD), a cze-
ste wyladowania s jednoznacznym wskaza-
niem do ablacji.’®

11.2.1.2.3. Leczenie przewlekte

Pacjentéw ze skapymi objawami i krétkotrwaty-
mi, rzadkimi epizodami czestoskurczu mozna

monitorowa¢ bez koniecznosci ablacji lub dtu-
gotrwalej terapii farmakologicznej (rvc.15). Mniej

wiecej potowa przypadkéw stanie sie bezobjawo-
wa w ciagu nastepnych 13 lat.>" Przewlekle po-
dawanie lekéw antyarytmicznych zmniejsza cze-
stotliwoéé i czas trwania AVNRT, ale ich skutecz-
nos¢ w zwalczaniu arytmii waha sie 0d 13 do 82%,
co wiecej, nawet 20% pacjentéw przerywa tera-
pie.’® Uwzgledniajac znakomita skutecznoscé

i minimalne ryzyko ablacji przezskérnej, nale-
zy uznad, ze dtugotrwate podawanie lekéw an-
tyarytmicznych ma bardzo ograniczona warto$é.

11.2.2. Czestoskurcze z tacza przedsionkowo-
-komorowego niezwigzane z mechanizmem reentry
Ogniskowy (lub ektopowy) czestoskurcz wezlo-
wy (JET) jest rzadka arytmia wynikajaca z pato-
logicznego automatyzmu w AVN lub proksymal-
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nej czesci peczka Hisa. U dzieci ogniskowy cze-
stoskurcz z tacza wystepuje jako arytmia wro-
dzona lub - czesciej — pojawia sie we wczesnym
okresie zycia po przeprowadzanych w niemowlec-
twie zabiegach kardiochirurgicznych na otwar-
tym sercu’*%3%. Wrodzony czestoskurcz z tacza
wigze sie ze znaczna chorobowoscia i znaczna
$miertelnoscia.3%® Tachykardie z tacza mozna
réwniez obserwowac u 0séb dorostych ze struk-
turalnie prawidlowym sercem,***’% a w przeszto-
$ci kojarzono ja z niereperfundowanym ostrym
zawalem serca’®’. W zapisie EKG w JET wyste-
puje zwykle czestoskurcz z waskimi zespotami
QRS z krétkim odstepem RP lub rozkojarzeniem
AV. Czasami czestoskurcz moze by¢ nieregular-
nyiprzypomina¢ AF. W terapii doraznej mozna
stosowac propranolol (i.v.) z prokainamidem lub
bez,’’’ werapamil lub prokainamid,? lub fleka-
inid,?” lecz dane na temat ich skutecznosci sa
ograniczone. Amiodaron (i.v.) jest lekiem z wy-
boru w leczeniu pooperacyjnego JET, a ponad-
to stosuje sie go w celu zapobiegania wczesne-
mu wystapieniu JET u dzieci po operacji kardio-
chirurgicznej na otwartym sercu.’’*37 U dzieci
z wrodzonym czestoskurczem weztowym sku-



Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku czestoskurczu nawrotnego weztowego (AVNRT)

Zalecenie

leczenie dorazne

Klasa? Poziom®

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych niestabilnych

hemodynamicznie®s-#¢

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny, najlepiej w pozycji lezgcej na wznak

Z uniesionymi nogami*!#%-%1

Adenozyne (6-18 mg w bolusie i.v.) zaleca sie, jesli manewry pobudzajace nerw btedny

zawodzg*>**

R

Werapamil lub diltiazem i.v. nalezy rozwazy¢, jesli manewry pobudzajace nerw btednyoraz  Ila B

adenozyna zawodzg®>**-%¢

B-blokery (esmolol lub metoprolol i.v.) nalezy rozwazy¢, jesli manewry pobudzajgce nerw Ila C
btedny i adenozyna zawodzg®’#*100

Zsynchronizowang kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy terapia lekowa nie powoduje
umiarowienia lub kontroli czestotliwodci rytmu czestoskurczu®’

leczenie przewlekte

Ablacje przezskérna zaleca sie w przypadku objawowego, nawracajgcego AVNRT208:336-339

Diltiazem lub werapamil (u chorych bez HFrEF) badZ B-blokery nalezy rozwazy¢, jesli ablacja  Ila B

jest niepozadana lub niewykonalna34¢-342

Powstrzymanie sie od leczenia nalezy rozwazy¢ u minimalnie objawowych chorychzbardzo ~ Ila C

rzadkimi, krétkotrwatymi epizodami czestoskurczu®"

Werapamil i diltiazem i.v. s przeciwwskazane, jesli wystepuije hipotensja lub HFrEF.
B-blokery i.v. s przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolnosci serca.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: HF — niewydolnos¢ serca, HFrEF - niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory, i.v. - dozylnie

[ czestoskurcz nawrotny weztowy (AVNRT) }

;

objawowy i nawracajacy

nie

farmakoterapia wskazana

tak

lub B-

jesli nieskuteczne

* diltiazem lub werapamil

bloker

* lub diltiazem + B-bloker

(IIa B)

RYCINA 15. Leczenie przewlekte czestoskurczu nawrotnego weztowego

teczne wydaje sie stosowanie amiodaronu poje-
dynczo lub w skojarzeniu z propafenonem lub
iwabradyna.3%¢37¢37 W leczeniu przewlektym sto-
suje sie propranolol,*”’ a u chorych bez struktu-
ralnej lub niedokrwiennej choroby serca mozna
takze wyprobowa¢ flekainid®? i propafenon3®'.
Mozliwa jest ponadto selektywna ablacja w miej-
scu najwczesniejszej wstecznej aktywacji przed-
sionkowej, lecz w poréwnaniu z AVNRT ma ona
nizszy wskaznik skutecznosci i jest obarczo-
na wyzszym ryzykiem bloku AV (5-10%).36%382
Krioablacja jest w tej sytuacji klinicznej bez-
pieczniejsza.’’>38

W przeszlosci czesto diagnozowano nienapa-
dowy czestoskurcz weztowy, definiowany jako
rytm weztowy o stopniowym poczatku i zakon-
czeniu, z czestotliwoscia miedzy 70 a 130 ude-
rzeri/min. Czestoskurcz ten uznawano za typo-
wy przyklad wywotywanych przez naparstnice
péznych depolaryzacji nastepczych i aktywno-
$ciwyzwalanej w AVN.? Odstep RP podczas cze-
stoskurczu jest zmienny. Z zaburzeniem tym 13-
cza sie rowniez niedokrwienie mieénia sercowe-
go, hipokaliemia, przewlekta obturacyjna choro-
ba ptuc i zapalenie mie$nia sercowego.
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Rzadkim mechanizmem czestoskurczu wezto-
wego jest czestoskurcz weztowy AV niezwigzany
z reentry spowodowany jednoczesnym wielo-
krotnym przewodzeniem wezlowym (znany
pod nazwa double fire lub jako czestoskurcz we-
ztowy z podwéjnego przewodzenia),?43% kt6-
ry jest zwigzany ze zjawiskiem powtarzaja-
cej sie utajonej wstecznej penetracji (zja-
wisko linking)38¢-388. Zjawisko to przejawia sie
w formie pauz komorowych ze stala relacjag AV
po pauzie i czesto moze by¢ blednie interpreto-
wane jako AF.3® Te ekstremalnie rzadkie posta-
cie czestoskurczéw moga powodowac kardiomio-
patie tachyarytmiczna i mozna je leczy¢ za po-
moca ablacji $ciezki wolnej.

11.3. Arytmie zwigzane z drogq dodatkowa
(przedsionkowo-komorowe)

Czestoskurcze przedsionkowo-komorowe wyko-
rzystuja anatomicznie zdefiniowane petle reen-
try, ktore skladaja sie z dw6ch odnég: pierwsza to
wezel AV-uklad Hisa i Purkiniego (HPS), a dru-
ga — droga dodatkowa (AP), nazywana réwniez
szlakiem dodatkowym (bypassem). Dwie odno-
gi charakteryzuja sie r6znicami w refrakcjiicza-
sach przewodzenia, tak ze przedwczesne pobu-
dzenia przedsionkowe lub komorowe w krytycz-
nym momencie moga zainicjowacé czestoskurcz
nawrotny. W rzadkich przypadkach petla reen-
try sktada sie z dwdch drég dodatkowych.

11.3.1. Drogi dodatkowe

Drogi (szlaki) dodatkowe to pojedyncze lub mno-
gie pasma komérek miesnia sercowego, ktére

omijaja fizjologiczny uktad bodzcoprzewodzacy

ibezposrednio tacza przedsionek i miokardium

komo6r.3*? Potaczenia przedsionkowo-komorowe

sa spowodowane niekompletnym rozwojem em-
brionalnym pierscienia AV, bez catkowitego od-
dzielenia przedsionkéw i komér. Chociaz istnie-
ja rézne rodzaje drég dodatkowych, najczestsze

tacza przedsionek i komore wzdtuz pierscienia

mitralnego lub tréjdzielnego. Okoto 60% drog

dodatkowych uktada sie wzdluz zastawki mitral-
nej i okresla sie je jako drogi lewostronne na wol-
nej $cianie; 25% wstawia sie od strony przegro-
dowej piericienia mitralnego lub tréjdzielnego,
a 15% przebiega prawostronnie na wolnej $cia-
nie.?”"?% Poniewaz w poblizu ptatka przedniego

zastawki mitralnej nie ma miokardium komo-
rowego, drogi lewostronne zwykle ograniczaja
sie do okolic piericienia mitralnego w miejscu

przyczepu platka tylnego (§ciennego). Wyste-
puja réwniez AP zlokalizowane w obszarze gor-
nym przyprzegrodowym w sasiedztwie peczka

Hisa i AVN.3%

AP wykazuja charakterystyczne cechy elek-
trofizjologiczne, ktore sie réznia wlasciwosciami
od przewodnictwa weztowego AV. Zazwyczaj wy-
kazuja one szybkie przewodzenie (z wyjatkiem
drég atypowych — zob. roz0z.11.3.9), ktére jest zalez-
ne od pradu sodowego podobnego do pradu cha-
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rakterystycznego dla komérek miesnia sercowe-
go. Co wiecej, mimo ze wiekszos¢ AP przewodzi
zaréwno zstepujaco (antegrade), jak i wstecznie
(retrograde), niektére przewodza tylko w jednym
kierunku. Te, ktére przewodza wylacznie w kie-
runku zstepujacym, sa rzadkie (<10%), znacz-
nie czestsze (<50%) za$ sa te, ktére przewodza
wylacznie w kierunku wstecznym. Kiedy dro-
ga dodatkowa przewodzi w kierunku zstepuja-
cym, preekscytacja komoér uwidacznia sie zwy-
kle w zapisie spoczynkowym EKG, przy rytmie
zatokowym, a droge taka okresla sie jako jaw-
na. Gdy przewodza wylacznie wstecznie, okres-
la sie je jako utajone. Utajone drogi dodatkowe
moga mie¢ wlasciwosci przewodzenia z dekre-
mentem.’” Okreslenie ,droga latentna” ozna-
cza, ze droga dodatkowa jest niewidoczna lub
prawie niewidoczna w EKG z powodu swojego
polozenia lub obecnosci szybszego przewodze-
nia przez wezel AV.

Mnogie drogi dodatkowe wystepuja u <12%
pacjentéw z preekscytacja, ale az u <50% pa-
cjentéw z anomalia Ebsteina.?*

AVRT jest najczestszym czestoskurczem zwia-
zanym ze szlakami dodatkowymi. Mozliwe sa
dwa mechanizmy powstania petli reentry: z prze-
wodzeniem zstepujacym lub z przewodzeniem
wstecznym przez uklad AVN-HPS, klasyfiko-
wane odpowiednio jako ortodromowy i anty-
dromowy AVRT.

11.3.2. Zesp6t Wolffa, Parkinsona i White'a
Zesp6l WPW odnosi sie do obecnosci jawnego
szlaku dodatkowego, ktéry prowadzi do preek-
scytacji, w polaczeniu ze zwykle nawracajacymi
czestoskurczami.**’ Podczas rytmu zatokowego
w spoczynkowym EKG obecne sa pewne typowe
cechy: 1) kré6tki odstep PR (<120 ms); 2) poczat-
kowe, powolne narastanie zespotu QRS majace
ksztalt delty (,fala delta”); oraz 3) poszerzony
zesp6t QRS (5120 ms). W wiekszosci przypadkow
AP powodujace powstanie obrazu WPW stwier-
dza sie w strukturalnie zdrowych sercach. Opisa-
no réwniez rzadkie rodzinne postacie preekscy-
tacji zwigzane z przerostem LV i choroba wielo-
ukladowa (mutacje genu PRKAG2, choroba Da-
nona, choroba Fabry'ego i inne).>*
Opracowano kilka algorytméw opartych
na EKG powierzchniowym, ktére moga stuzy¢
do lokalizacji AP w obecnosci jawnej preekscy-
tacji (Rvc.16117).374" Preekscytacja moze wystepo-
wac w EKG jedynie okresowo (p. intermitujaca),
anawet znikna¢ na state (w <35% przypadkow)
w czasie obserwacji. Ponadto mozliwe s3 rézne
stopnie preekscytacji w zaleznosci od lokalizacji
AP, a takze od wlasciwosci przewodzenia AVN.
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RYCINA 16. Algorytm St. George's University do oceny lokalizacji drég dodatkowych.**® Lokalizacje prawostronng drég dodatkowych zaznaczono na zielono,
a lewostronng na czerwono

'

zatamek R najwyzszy
w V-V,

Skroty: +ve — dodatni zespét QRS, —ve — ujemny zesp6t QRS, +/- — rownofazowy zespét QRS, LAL - przednioboczna lewa (droga dodatkowa), LP - tylna lewa (droga
dodatkowa), LPS - tylnoprzegrodowa lewa (droga dodatkowa), MS - srodkowoprzegrodowa (droga dodatkowa), RAS - przednioprzegrodowa prawa (droga
dodatkowa), RL - boczna prawa (droga dodatkowa), RP — tylna prawa (droga dodatkowa), RPS - tylnoprzegrodowa prawa (droga dodatkowa)

KROK 1
V1
© ®
e e e - - = - ==
KROK 2
dodatni zwrot zespotu QRS dodatni zwrot zespotu QRS
w odprowadzeniach znad Sciany w odprowadzeniach znad Sciany
dolnej dolnej
0 1=2 3 0 1-2 3
____________ v Yy Yy Ty
KROK 3
v, v, A stosunek sumy
zatamkéw w zespole QRS
© @ © ® O @ w odprowadzeniu V,
do sumy tych zatamkéw
w odprowadzeniu I
<1
KROK 4
KN CE NN R [

tak nie

RYCINA 17. Lokalizacja drog dodatkowych w obecnosci maksymalnej (spontanicznej lub wywotanej) preekscytacji.*® Lokalizacje prawostronng drog dodatkowych
zaznaczono na zielono, a lewostronng na czerwono. W przypadku tylnobocznych lewych drég dodatkowych 0, 1 lub 2 odprowadzenia znad $ciany dolnej maja zwrot
dodatni, podczas gdy w przypadku drég dodatkowych weztowo-peczkowych 1, 2 lub 3 odprowadzenia znad $ciany dolnej maja zwrot dodatni. Pola z nazwami drég
dodatkowych prawostronnych obramowano na pomarariczowo lub z6tto, gdy zwrot zespotu QRS w odprowadzeniu V, jest -~ odpowiednio — ujemny lub dodatni. Pola
znazwami drég dodatkowych lewostronnych obramowano na niebiesko, jesli stosunek sumy zatamkow w zespotach QRS w odprowadzeniach V,/I wynosi <1,0,

a na fioletowo, jesli stosunek ten wynosi >1,0. Kolor czcionki: biaty oznacza brak zwrotu dodatniego w odprowadzeniach znad $ciany dolnej, szary - zwrot dodatni

w 1 lub 2 odprowadzeniach znad Sciany dolnej, czarny — zwrot dodatni w 3 odprowadzeniach znad sciany dolnej

Skréty: DCS - (droga dodatkowa) gteboko z zatoki wiericowej, LL — boczna lewa (droga dodatkowa), LPL - tylnoboczna lewa (droga dodatkowa),
LPS - tylnoprzegrodowa lewa (droga dodatkowa), NH - (droga dodatkowa) z wezta i peczka Hisa (weztowo-peczkowa), RA - przednia prawa (droga dodatkowa),
RL - boczna prawa (droga dodatkowa), RP - tylna prawa (droga dodatkowa), RPS - tylnoprzegrodowa prawa (droga dodatkowa)
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RYCINA 18. Czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy. Lewy panel: ortodromowy
czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy spowodowany utajona tylnoprzegrodowa
droga dodatkowa. Wstecznie przewiedzione zatamki P s3 ujemne w odprowadzeniach znad
$ciany dolnej (strzatki). Prawy panel: antydromowy czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-
-komorowy spowodowany przedsionkowo-wigzkowg droga dodatkowa. OS serca w czasie
czestoskurczu wywotanego atypowymi drogami dodatkowymi zalezy od miejsca wejscia

do prawej odnogi peczka Hisa i potaczenia nad przednig wigzka lewej odnogi
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11.3.3. Ortodromowy czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy

Ortodromowy AVRT stanowi >90% wszyst-
kich przypadkéw AVRT i 20-30% wszystkich
utrwalonych SVT. Fala pobudzenia nawrotne-
go jest przewodzona z przedsionka do komory
przez AVN-HPS, ktére stanowia czesé zstepu-
jaca obwodu reentry, podczas gdy AP przewodzi
pobudzenie z komory do przedsionka i stuzy
jako wsteczne ramie petli reentry. Ortodromo-
wy AVRT ma tendencje do wywolywania szyb-
kiej czynnosci komér (150-220 uderzerr/min).
Podczas czestoskurczu (rvc. 18) moga by¢ obec-
ne nastepujace cechy zapisu EKG: 1) odstep RP
staly i zwykle (nie zawsze) siegajacy najwyzej
do potowy dtugosci cyklu czestoskurczu; 2) wa-
ski QRS; 3) czynnosciowy BBB zwykle zwigza-
ny z AP po stronie zablokowanej odnogi, zwlasz-
cza u mlodych pacjentéw (<40. rz.) oraz 4) obni-
zenie odcinka ST.

11.3.4. Antydromowy czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy

Antydromowy AVRT wystepuje u 3-8% pacjen-
tow z zespotem WPW.402-40% Petla aktywacji na-
wrotnej przechodzi z przedsionka do komory
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przez AP z przewodzeniem zstepujacym, a prze-
wodzenie wsteczne zachodzi w tym czasie przez
AVN lub inna AP, ktéra zwykle znajduje sie w po-
zycji przeciwlegtej, aby zapewnic dluzszy czas
przemieszczania pobudzenia, co pozwala na od-
zyskanie wystarczajacej pobudliwosci przez od-
powiednie elementy petli reentry.

U 30-60% pacjentéw ze spontanicznym anty-
dromowym AVRT wykrywa sie mnogie AP (jaw-
ne lub utajone), ktére moga dziata¢ lub nie jako
ramie wsteczne podczas AVRT. W zapisie EKG
antydromowy AVRT charakteryzuja nastepujace
cechy (przedstawione takze na rvc.18): 1) szeroki
zesp6t QRS (w pelni preekscytowany); 2) trud-
ny do oceny odstep RP, w ktérym wsteczny za-
tamek P jest zwykle wpisany w odcinek ST-T.

11.3.5. Droga dodatkowa jako , bierny obserwator”

W obecnosci ogniskowego AT, trzepotania przed-
sionkéw, AF lub AVNRT zespoty QRS moga wy-
kazywac cechy preekscytacji, gdy AP dziata jako
tzw. bierny obserwator (bystander) i nie jest kry-
tyczna cze$cia petli reentry.

11.3.6. Preekscytowane migotanie przedsionkéw

Napadowe AF stwierdzono u 50% pacjentéw
z WPW, a u 0séb z preekscytacja moze by¢ pierw-
sza manifestacja zespotu.*®>4% Pacjenci tacy sa
zazwyczaj mlodziinie maja strukturalnej choro-
by serca. Szybki AVRT moze potencjalnie zaini-
cjowac AF. AF z szybka czynnos$cig komor i jaw-
na AP z krétkim okresem refrakcji w kierunku
zstepujacym jest arytmia potencjalnie zagraza-
jaca zyciu pacjentéw z zespotem WPW z powo-
du potencjalnej degeneracji do migotania komor.

11.3.7. Utajone drogi dodatkowe

Utajone AP daja poczatek tylko ortodromowej
postaci AVRT. Rzeczywista czestosc¢ ich wyste-
powania jest nieznana, poniewaz nie mozna ich
wykry¢ w powierzchniowym EKG spoczynko-
wym, a tylko w przypadku wystapienia AVRT
lub podczas badania elektrofizjologicznego.*’
Nie stwierdzono predylekcji zwiazanej z plcia,
a w poréwnaniu z AVNRT szlaki te wystepuja
czesciej u pacjentéw mlodszych; przy czym gru-
py te istotnie sie na siebie nakladaja.’ Utajone
szlaki dodatkowe lokalizuja sie gtéwnie lewo-
stronnie na $cianie wolnej (64%), rzadziej prze-
grodowo (31%) lub prawostronnie na $cianie
wolnej.’*® Ich manifestacja kliniczna jest AVRT.
Utajone AP nie niesie ryzyka naglej $mierci ser-
cowej. Postepowanie z AVRT wtérnym do drogi
utajonej jest podobne do postepowania z AVRT
wywolanym droga jawna, chociaz w tym przy-
padku leczenie ma tylko znaczenie objawowe
i w wiekszosci przypadkéw nie wplywa istot-
nie na rokowanie.



11.3.8. Ustawiczny nawrotny czestoskurcz z tacza
przedsionkowo-komorowego

Ustawiczny nawrotny czestoskurcz z tacza
przedsionkowo-komorowego (PJRT) jest rzad-
ka postacia czestoskurczu przedsionkowo-
-komorowego powstajaca z udziatem utajone-
go szlaku dodatkowego. Zazwyczaj owe szlaki,
po raz pierwszy opisane przez Coumela, znaj-
duja sie w obszarze tylno-przegrodowym i s
zwiazane z przewodzeniem wstecznym z de-
krementem.*”” PJRT jest czestoskurczem z dlu-
gim odstepem RP, spowodowanym powolnym
przewodzeniem w szlaku dodatkowym, i cha-
rakteryzuje sie obecnoscia glebokich, odwré-
conych, wstecznych zalamkéw P w odprowa-
dzeniach II, III i aVF na skutek wstecznej ak-
tywacji przedsionkéw. Ustawiczny charakter
PJRT moze powodowa¢ kardiomiopatie tachy-
arytmiczna, ktéra zwykle - szczegdlnie u mtod-
szych pacjentéw — ustepuje po udanym leczeniu
za pomoca ablacji pradem o czestotliwosci ra-
diowej (RF).*74%¢ Ablacje zdecydowanie zaleca
sie u objawowych pacjentéw lub w przypadkach
z uposledzong frakcja wyrzutowa LV pozosta-
jaca w prawdopodobnym zwiazku z kardiomio-
patia tachyarytmiczna.

Innymi potencjalnymi przyczynami czesto-
skurczéw z dtugim odstepem RP s3: tachykardia
zatokowa, AT, atypowy AVRT oraz JET z prze-
wodzeniem wstecznym 1:1.

11.3.9. Atypowe formy preekscytacji

Uwaza sie, ze preekscytacje moga powodowaé
takze inne AP. Atypowe szlaki dodatkowe (zwa-
ne takze wiéknami Mahaima) s3 polaczenia-
mi miedzy prawym przedsionkiem lub weztem
przedsionkowo-komorowym a prawa komora,
w miejscu lub w okolicy prawej odnogi pecz-
ka Hisa 0?4 Wiekszo$¢ z nich mozna okresli¢
jako przedsionkowo-peczkowe lub weztowo-
-komorowe (jak wyzej opisano), moga to by¢
réwniez widkna: przedsionkowo-peczkowe,
przedsionkowo-komorowe, weztowo-peczkowe
lub wezlowo-komorowe, w zaleznosci od ich
zmiennych proksymalnych i dystalnych obsza-
réw wejécia.’®4" Opisano réwniez lewostron-
ne atypowe szlaki dodatkowe, ale s3 one bar-
dzo rzadkie.*"**"

Atypowe drogi dodatkowe zwykle zawiera-
ja dodatkowa tkanke weztowa, ktéra powoduje
przewodzenie z dekrementem, i tacza przedsio-
nek z wigzkami (prawa odnoga) przecinajacymi
boczna cze$¢ piericienia tréjdzielnego, w rzad-
kich przypadkach mozna je réwniez napotkaé
w lokalizacji tylnoprzegrodowej. Przewodze-
nie zachodzi zazwyczaj tylko w kierunku zste-
pujacym (antegrade), ale opisywano tez wtékna
utajone.’””*® O wystepowaniu szlakéw atypo-
wych $wiadcza:

+ prawidlowy podstawowy zespét QRS lub r6z-
ne stopnie jawnej preekscytacji z morfologia
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WYTYCZNE ESC

+ programowana stymulacja przedsionkowa,
prowadzaca do jawnej preekscytacji nastepu-
jacej po zwiekszeniu odstepu AV wraz ze skré-
ceniem odstepu HV przy stymulacji o krét-
szych czasach sprzezenia

+ zazwyczaj antydromowy AVRT, wywolany
przez szlak przedsionkowo-odnogowy, z po-
zioma lub wychylona do géry osia zespotéw
QRS, cho¢ 0§ prawidlowa réwniez moze wy-
stepowad, co zalezy od sposobu wejscia szla-
ku do prawej odnogi i zsumowania poprzez
przednia wigzke lewej odnogi

+ elektrogram z prawej odnogi, ktéry poprze-
dza aktywacje peczka Hisa podczas preekscy-
tacji zstepujacej i SVT.

Mapowanie pozwala zidentyfikowaé proksy-
malne i dystalne miejsca wejscia wiékien dodat-
kowych i w wiekszosci przypadkéw pokazuje po-
tencjaly szlaku dodatkowego, co ostatecznie kie-
runkyje ablacje.*”*" Ablacja przezskérna wia-
ze sie z duza skuteczno$cia i niskimi odsetkami
nawrotéw, dlatego zaleca sie ja u wszystkich pa-
cjentéw z nawracajacym objawowym czestoskur-
czem, a zwlaszcza czestoskurczem ustawicznym
z powodu utajonego szlaku weztowo-peczkowego
lub weztowo-komorowego."'® Nie zaleca sie ruty-
nowego profilaktycznego leczenia ablacja w celu
poprawy rokowania, nawet u pacjentéw z preek-
scytacja lub z blokiem odnogi w spoczynkowym
EKG, poniewaz szybkie przewodzenie przez AP
jest malo prawdopodobne ze wzgledu na wlasci-
we dla niej przewodzenie z dekrementem.

11.3.10. Leczenie
11.3.10.1. Leczenie doraine
Adenozyne powinno sie w leczeniu AVRT stoso-
wac ostroznie z powodu ryzyka potencjalnej in-
dukcji szybkiego AE."%120272 AE z szybkim prze-
wodzeniem komorowym moze réwniez wywo-
1a¢ migotanie komor, dlatego tez zawsze nalezy
zapewni¢ dostepnos¢ kardiowers;ji elektryczne;j.
Podczas ortodromowego i antydromowego AVRT
terapie lekowa mozna ukierunkowa¢ na jeden
z elementéw petli: AVN (B-blokery, diltiazem,
werapamil, etripamil)'0%129.41%:420 [ub AP (ibuty-
lid, prokainamid, propafenon, flekainid)*?'4??
(rvc.19). Antydromowy AVRT jest zwigzany ze zto-
$liwym zespotem WPW z powodu bardzo szyb-
ko przewodzacej AP, wiec powinno sie w tym
przypadku preferowac leki dziatajace gléwnie
na AP. Co wiecej, w antydromowym AVRT z dro-
gami dodatkowymi odpowiedzialnymi za prze-
wodzenie w obu kierunkach nieskuteczne sa leki
dzialajace na AVN. W opornym na leki antydro-
mowym AVRT mozna réwniez rozwazy¢ poda-
nie amiodaronu.*?42

U pacjentéw z preekscytowanym AF z ko-
nieczna jest zazwyczaj pilna kardiowersja elek-
tryczna, a prog decyzyjny jej uzycia jest nizszy.
Przewodzenie impulséw elektrycznych moze
przebiegal preferencyjnie przez AP z uwagi
na krétszy w poréwnaniu z AVN okres refrak-
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RYCINA 19. Leczenie
doraZne czestoskurczu
nawrotnego przedsionkowo-
-komorowego (AVRT)

AVRT

Skréty: i.v. — dozylnie
chory poza szpitalem

jesli nieskuteczne

ortodromowy

jesli nieskuteczna

.

i.v. werapamil lub
diltiazem

.

B-bloker i.v.
(I1a €)

(I1a B)

niestabilno$¢
hemodynamiczna

i.v. ibutylid
lub prokainamid
lub i.v. propafenon
lub flekainid
lub zsynchronizowana
kardiowersja
(IIa B)

jesli nieskuteczne

jesli nieskuteczny

preekscytowane AF

niestabilnos¢
hemodynamiczna

v v

i.v. ibutylid lub i.v. flekainid
prokainamid lub propafenon
(IIa B) (IIb B)

v v

jesli nieskuteczny
RYCINA 20. Leczenie doraZne preekscytowanego migotania przedsionkow (AF)
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¢ji.*?® W zwiazku z tym w przypadku preekscy-
towanego AF powinno sie unikac wszelkich le-
kéw dziatajacych na AVN (takich jak: adenozy-
na, werapamil, diltiazem, B-blokery lub digok-
syna), jako ze moga one zwiekszac ryzyko mi-
gotania komor.#27:428

Kardiowersje farmakologiczng preekscyto-
wanego AF lub op6znienie przewodzenia przez
AP mozna osiagna¢ z uzyciem ibutylidu (rvc.20).*2!
Mozna réwniez zastosowac leki wplywajace
na przewodzenie przez AP, takie jak prokaina-
mid, propafenon czy flekainid, trzeba jednak
pamietad, ze nie zawsze prowadza one do przy-
wrécenia rytmu zatokowego.*??** Po leki anty-
arytmiczne klasy IC powinno sie siegac z ostroz-
noscia, jako ze wywieraja one wplyw na AVN.
W przypadku preekscytowanego AF amiodaron
i.v. moze nie by¢ tak bezpieczny, jak poprzed-
nio uwazano, poniewaz opisywano wzmozo-
ne przewodzenie szlakiem dodatkowym oraz



Zalecenia dotyczace leczenia czestoskurczu nawrotnego przedsionkowo-komorowego z powodu jawnych lub utajonych szlakéw
dodatkowych

Zalecenie Klasa? Poziom®

leczenie dorazne

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie u pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie®-¢¢

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny, najlepiej w pozycji lezacej na wznak z uniesionymi nogami*#-*"

W przypadku AVRT adenozyne (6-18 mg w bolusie i.v.) zaleca sie, je$li manewry pobudzajace nerw btedny zawodza,
a czestoskurcz jest ortodromowy?2%

|

W przypadku ortodromowego AVRT werapamil lub diltiazem i.v. nalezy rozwazy¢, jesli manewry pobudzajace nerw btedny Ila B
oraz adenozyna zawodzg®>**-*¢

W przypadku ortodromowego AVRT B-blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. nalezy rozwazy¢ u 0séb bez zdekompensowanej Ila C
HF, jesli manewry pobudzajace nerw btedny i adenozyna zawodzg®”#°1%

W przypadku antydromowego AVRT ibutylid lub prokainamid i.v. albo flekainid badZ propafenon i.v. lub zsynchronizowang IE] B
kardiowersje elektryczng nalezy rozwazy¢, jesli manewry pobudzajace nerw btedny i adenozyna zawodzg*?!:422.429.437

W przypadku antydromowego AVRT amiodaron i.v. mozna rozwazy¢ w opornych przypadkach?23-42.435 IIb B

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy terapia lekowa nie powoduje umiarowienia lub kontroli
czestotliwosci rytmu czestoskurczu®’$¢

leczenie przewlekte

Ablacje przezskérng szlaku dodatkowego/szlakéw dodatkowych zaleca sie u chorych z objawowym, nawracajgcym AVRT??1-393.438-441

]

B-blokery lub niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem u 0séb bez HFrEF) nalezy Ila B
rozwazy¢, jesli w spoczynkowym EKG nie ma oznak preeksytacji oraz jesli ablacja jest niepozadana lub
niewykonalna340,341,442,443

Propafenon lub flekainid mozna rozwazy¢ u chorych z AVRT oraz bez niedokrwiennej lub strukturalnej choroby serca, jesli IIb B
ablacja jest niewskazana lub niewykonalna??.444.445

Digoksyny, B-blokerdw, diltiazemu, werapamilu ani amiodaronu nie zaleca sie z uwagi na potencjalng szkodliwos¢ u chorych
z preekscytowanym AF#27,428,432-434,446

!

Werapamil i diltiazem i.v. sg przeciwwskazane, jesli wystepuje hipotensja lub HFrEF. B-blokery i.v. s3 przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolnosci
serca. Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u pacjentéw z wydtuzonym odstepem QTc. Prokainamid i.v. wydtuza odstep QTc, ale w znacznie mniejszym stopniu niz leki

klasy I11. Flekainid i propafenon i.v. s3 przeciwwskazane u pacjentéw z niedokrwienng lub strukturalna chorobg serca. One réwniez wydtuzaja odstep QTc, ale w znacznie
mniejszym stopniu niz leki klasy ITI. Amiodaron i.v. wydtuza odstep QTc, czestoskurcz typu torsade des pointes wystepuje rzadko.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AF - migotanie przedsionkéw, AP - szlak dodatkowy/szlaki dodatkowe, AVRT - nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy, EKG - elektrokardiogram,
HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory, i.v. - dozylnie

Zalecenia dotyczace doraznego leczenia preekscytowanego migotania przedsionkow

Zalecenie Klasa®  Poziom®
chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych niestabilnych hemodynamicznie?®.30

P

chorzy stabilni hemodynamicznie

Nalezy rozwazy¢ ibutylid lub prokainamid (i.v.)*1430.436 Ila B
Mozna rozwazyc flekainid lub propafenon (i.v.)*43! Ib B
Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy leczenie farmakologiczne nie przynosi umiarowienia lub kontroli B

czestotliwosci rytmu czestoskurczu®®130

Nie zaleca sie amiodaronu (i.v.)#243 B

Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u chorych z wydtuzonym odstepem QTc. Prokainamid i.v. wydtuza odstep QTc, ale w znacznie mniejszym stopniu niz leki klasy I11.
Flekainid i propafenon i.v. s przeciwwskazane u chorych z niedokrwienng lub strukturalng chorobg serca. Wydtuzaja réwniez odstep QTc, ale w znacznie mniejszym
stopniu niz leki klasy III.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: i.v. - dozylnie

WYTYCZNE ESC Diagnostyka i leczenie chorych z czestoskurczem nadkomorowym 51



RYCINA 21. Leczenie
przewlekte czestoskurczu
nawrotnego przedsionkowo-
-komorowego (AVRT)
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objawowy
i nawracajacy

tak nie

nie

propafenon

. lub flekainid <
jesli nieskuteczne w

migotanie komoér, dlatego tez nie powinno sie
wybiera¢ tego leku.3?4> W takich okoliczno-
$ciach klinicznych bardziej bezpieczny wydaje
sie prokainamid.**

11.3.10.2. Ablacja przezskérna
Leczeniem z wyboru u pacjentéw z objawowym
i nawracajacym AVRT i preekscytowanym AF
jest ablacja przezskérna (rvc.21). U innych pacjen-
téw z bezobjawowymi i nieczestymi epizoda-
mi arytmii decyzje terapeutyczne nalezy uza-
lezni¢ od ogélnego stosunku ryzyka i korzysci
zwigzanych z inwazyjnym charakterem abla-
cji oraz z koniecznoscia dtugoterminowej te-
rapii farmakologicznej. Ablacja drogi dodatko-
wej cechuje sie wysokim odsetkiem powodzen,
a zarazem niskim odsetkiem powiklan, zalez-
nie od lokalizacji szlaku (1a8.9).391-393:438-440 Powaz-
ne powiklania obejmuja tamponade serca (0,13-
1,1%) i catkowity blok AV (0,17-2,7%) u pacjen-
téw, u ktérych podejmuje sie ablacje przegro-
dowych szlakéw dodatkowych. W przypadku
przegrodowych szlakéw dodatkowych zlokali-
zowanych w poblizu AVN EKG zazwyczaj uka-
zuje dodatnia fale delta w odprowadzeniach avF
iavL, a waska dodatniga fale delta w odprowadze-
niu V,, z wyraznie ujemnym zespotem QRS.>**
Ablacja przegrodowych szlakéw dodatkowych
z uzyciem krioenergii zmniejsza czesto$¢ wyste-
powania bloku AV w poréwnaniu z wykorzysta-
niem energii pradu o czestotliwosci radiowe;j.*"
W przypadku krioenergii czesto jednak opisywa-
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farmakoterapia
wskazana

tak i

ortodromowy

diltiazem lub

werapamil
lub B-bloker
(ITaB)

jesli nieskuteczne

no nawr6t uprzednio zablokowanych szlakéw.*3

Mozliwe sa dwa dostepy do szlakéw lewostron-
nych: przezprzegrodowy (antegrade) albo przeza-
ortalny (retrograde). Dowiedziono, ze ten pierw-
szy, w do$dwiadczonych rekach, skutkuje krot-
szym czasem fluoroskopii i catego zabiegu.*4"*4

W 2015 roku wytyczne American College of
Cardiology/American Heart Association/Heart
Rhythm Society dotyczace arytmii nadkomoro-
wych odnotowaty odsetki istotnych komplikacji
zabiegéw ablacji RF na poziomie 3,0% w przy-
padku AVNRT i 2,8% w przypadku AVRT.? Cho¢
odsetki te s3 znacznie wyzsze od zgltaszanych
obecnie przez do$wiadczonych elektrofizjologéw,
co podsumowano w TABELIY, zabiegi te wciaz niosa
ze soba — co prawda bardzo mate, ale niemozliwe
do zlekcewazenia - ryzyko zgonu.?%*2%

11.3.10.3. Leczenie przewlekte

U pacjentéw z preekscytacja i objawowym an-
tydromowym AVRT, u ktérych wykluczono
strukturalna oraz niedokrwienna chorobe ser-
ca, a ablacja jest niepozadana lub niewykonal-
na, w przypadku czestoskurczu antydromowego
mozna zastosowac leki antyarytmiczne klasy IC,
ktére dzialtajg gtéwnie na AP (Ryc.21).42%437,444,445
W przypadku preekscytowanego AF nalezy za-
chowa¢ ostrozno$¢, by nie przeksztalci¢ AF
w trzepotanie przedsionkéw i nie wywolac prze-
wodzenia do komoér 1:1. Poza lekami klasy IC
mozna rozwazyc siegniecie po B-blokery, diltia-
zem lub werapamil w przypadku czestoskurczéw



Zalecenia dotyczace postepowania u chorych z hezobjawowa preekscytacja

Zalecenie

Wyczynowych439,450-452,454-460

EPS z uzyciem izoprenaliny zaleca sie w celu oceny ryzyka u 0séb z bezobjawowa
preekscytacj, ktérzy uprawiajg zawéd/hobby< wysokiego ryzyka, oraz u sportowcéw

Klasa? Poziom®

Ablacje przezskérna zaleca sie u chorych bezobjawowych, u ktérych badanie
elektrofizjologiczne z uzyciem izoprenaliny wykazato cechy wysokiego ryzyka, takie jak
SPERRI <250 ms, AP ERP <250 ms, mnogie szlaki dodatkowe oraz indukowalny

czestoskurcz zalezny od AP#39.450.452,454-460

Ablacje przezskdrna zaleca sie u chorych obcigzonych wysokim ryzykiem z bezobjawowa
preekscytacja po przedyskutowaniu ryzyka, zwtaszcza bloku serca zwigzanego z ablacjg
AP w obrebie przedniej czesci przegrody lub $rédprzegrodowych, oraz korzysci ptynacych

z Zabiegu439,440,473'476

EPS nalezy rozwazy¢ w celu oceny ryzyka u 0s6b z bezobjawowg preekscytacjg3?450-452.454-460 g B

Nieinwazyjna ocene wtasciwosci przewodzenia AP mozna rozwazy¢ u 0s6b z bezobjawowa IIb B

preekscytachtlﬂ,tlm-463,465-469

Inwazyjna ocene ryzyka za pomocg EPS zaleca sie u chorych bez cech niskiego ryzyka

wedtug nieinwazyjnej oceny ryzyka*62463.465-469.477

[

Obserwacje kliniczng nalezy rozwazy¢ u chorego z bezobjawowg preekscytacja oraz AP Ila C
niskiego ryzyka wedtug inwazyjnej oceny ryzyka?s0.452.456.463.477

Ablacje przezskérng mozna rozwazyc u chorego z bezobjawowa preekscytacja oraz AP IIb C
niskiego ryzyka wedtug inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny ryzyka®t>4:0.452,456.463,477

Ablacje przezskérna nalezy rozwazy¢ u chorych z bezobjawowa preekscytacjg oraz Ila C
uposledzeniem funkcji LV z powodu dyssynchronii elektrycznej*7s-4%"

Ablacje przezskérna, przeprowadzong w odpowiednio doswiadczonych osrodkach, moina IIb C
rozwazy¢ u 0s6b z bezobjawowg preekscytacjg niskiego ryzyka - zgodnie z preferencjami

Chorego 203,439,450,453,454,471,474,482

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych
¢ np. pilociikierowcy zawodowi

Skroty: AP - szlak dodatkowy, EPS - badanie elektrofizjologiczne, ERP - okres efektywnej refrakcji, LV - lewa komora, SPERRI -
najkrétszy preekscytowany odstep RR podczas migotania przedsionkéw

ortodromowych, jesli nie zaobserwowano cech
preekscytacji w spoczynkowym EKG.340341,442,443

11.3.11. Bezobjawowy chory z preekscytacja
Wiekszos¢ chorych z bezobjawowym WPW przej-
dzie przez zycie bez zadnego zdarzenia klinicz-
nego zwiazanego z preekscytacja komoér. W przy-
blizeniu 1 na 5 pacjentéw rozwinie w okresie
obserwacji arytmie zwigzana z AP. Najczestsza
arytmia u chorych z zespotem WPW jest AVRT
(80%), na drugim za$ miejscu plasuje sie AF (20-
30%). Najciezsza manifestacja zespotu WPW jest
nagtla $émier¢ sercowa wtérna do preekscytowa-
nego AF, przewodzonego szybko do komér po-
przez AP i skutkujacego migotaniem komoér. Ry-
zyko zatrzymania akcji serca/migotania komér
szacuje sie na 2,4 przypadki na 1000 osobolat
(95% przedzial ufnosci 1,3-3,9), cho¢ podczas
8 lat obserwacji obejmujacej 2169 pacjentéw nie
zarejestrowano zadnego zgonu.*’ W duniskim
rejestrze obejmujacym 310 o0séb z preekscyta-
cja (wwieku 8-85 lat) odnotowano jednak wiek-
sze ryzyko AF i HF, gtéwnie przy prawostron-
nym przednioprzegrodowym szlaku dodatko-
wym, a u pacjentéw w wieku >65 lat statystycz-
nie istotne wyzsze ryzyko zgonu.”?

WYTYCZNE ESC

Kliniczne i elektrofizjologiczne cechy zwigza-
ne ze zwiekszonym ryzykiem naglej $mierci ser-
cowej obejmowaly mtodszy wiek,* 440 moz-
liwo$¢ wywotania nawrotnego czestoskurczu
przedsionkowo-komorowego podczas EPS, #0434
mnogie szlaki dodatkowe’?451455456 oraz wyka-
zanie zdolno$ci AP do szybkiego przewodze-
nia do komor#3%430.431453-456  Powyzsze zmien-
ne obejmuja takze najkrétszy preekscytowa-
ny odstep RR podczas AF (SPERRI) <250 ms
albo krotki okres efektywnej refrakeji (ERP)
szlaku dodatkowego w kierunku zstepujacym
(2250 ms).#39:450-452,454-460 W badaniach nieinwa-
zyjnych stwierdzenie nagtej i catkowitej nor-
malizacji odstepu PR z utrata fali delta podczas
badania wysitkowego lub po podaniu prokaina-
midu, propafenonu badz dyzopiramidu uznano
za marker niskiego ryzyka.*%461463 Gléwnym
czynnikiem ograniczajacym we wszelkich bada-
niach - zaré6wno inwazyjnych,*?“%" jak i nieinwa-
zyjnych, z testem wysitkowym wlacznie®** 461462 —
jest wrazliwo$¢ na katecholaminy. Sporadyczna
utrata preekscytacji w spoczynkowym EKG lub
w monitorowaniu ambulatoryjnym wigzala sie
ze szlakami dodatkowymi z dtuzszymi okresa-
mi refrakeji i zostala uznana za wiarygodne na-
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[ preekscytacja bezobjawowa }

.

cechy duzego ryzyka

zawdd duzego ryzyka
lub sportowiec wyczynowy

v v

EPS w celu oceny nieinwazyjna
ryzyka ocena ryzyka
(ITa B) (I1b B)

A L

cechy matego ryzyka

! v

monitorowanie ablacja
kliniczne przezskérna
(ITa C) (IIb C)

RYCINA 22. Stratyfikacja ryzyka i leczenie chorych z bezobjawowa preekscytacja. Cechy duzego ryzyka w badaniu
elektrofizjologicznym to: najkrétszy preekscytowany odstep RR w czasie migotania przedsionkéw <250 ms, okres efektywnej
refrakcji drogi dodatkowej <250 ms, liczne drogi dodatkowe, indukowalny czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy. Cechy
matego ryzyka w stratyfikaji nieinwazyjnej: to wywotane lub spontaniczne okresowe ustapienie preekscytacji w czasie wysitku lub
testéw farmakologicznych, w spoczynkowym EKG lub ambulatoryjnym monitorowaniu EKG

Skroty: EPS — badanie elektrofizjologiczne

rzedzie oceny ryzyka.”*®* Pewna liczba niedawno
opublikowanych badan, obejmujacych chorych
objawowych i bezobjawowych, wykazala obec-
noé¢ drogi dodatkowej z ERP <250 ms u wiecej
niz u /s pacjentéw z intermitujaca preekscyta-
cja. Dlatego tez okresowa preekscytacje uzna-
je sie za niedoskonaty marker AP niskiego ry-
zyka. 106462465469

Ostatnie 30 lat obfituje w publikacje poswie-
cone waznemu tematowi, jakim jest ocena cho-
rych z bezobjawowga preekscytacja i postepowa-
nie w takich przypadkach. Ich autorzy opisuja
kliniczne i elektrofizjologiczne cechy pacjentéw
z preekscytacja, ktorzy doswiadczyli nagtego
zatrzymania krazenia,**#14554 3 wielu opiera
sie na dtugotrwatych obserwacjach pacjentéw
z preekscytacja, objawowych badz bezobjawo-
wych?2:405.430,440,450,454,456.410-412 'Werod tych badan

znalazlo sie jedno prospektywne RCT dotyczace
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ablacji przezskoérnej (37 pacjentéw) w poréwna-
niu z obserwacja kliniczna bez leczenia (35 pa-
cjent6éw) u pacjentéw z bezobjawowa preekscy-
tacja.*>3 Ablacja przezskdrna zredukowala cze-
sto$¢ wystepowania arytmii (7 vs 77%, p <0,001)
podczas 5-letniej obserwacji. U jednego pacjen-
ta z grupy kontrolnej odnotowano epizod migo-
tania komoér poddany kardiowersji.

Inwazyjne badania przesiewowe z uzyciem
EPS powinno sie wykonywac u pacjentéw z bez-
objawowa preekscytacja, jesli wykonuja oni za-
wody wysokiego ryzyka albo sa wyczynowymi
sportowcami (RYC.22). Zmienne podczas EPS, kté-
re identyfikuja pacjentéw z AP wysokiego ryzy-
ka, obejmuja SPERRI €250 ms, droge dodatkowa
z ERP <250 ms, mnogie szlaki dodatkowe, indu-
kowalne czestoskurcze zalezne od AP wyjsciowo
lub podczas wlewu izoproterenolu, ktéry nalezy
zastosowaé w kazdym przypadku.**24%" U pacjen-



tow, ktorzy nie zaliczaja sie do wymienionych
grup, jako narzedzie oceny ryzyka stosuje sie EPS
badz nieinwazyjne badania przesiewowe, obej-
mujace: test wysitkowy, test farmakologiczny
badz ambulatoryjne monitorowanie EKG.

Jesli poddaje sie pacjenta inwazyjnym bada-
nom przesiewowym i stwierdzi sie u niego AP
z cechami wysokiego ryzyka, powinno sie wy-
kona¢ ablacje przezskérna. Ablacja przezskérna
AP wykonywana przez doswiadczonego opera-
tora wiaze sie z wyzszym odsetkiem wyleczen
(>95%) oraz niskim ryzykiem (<0,5%) istotnych
powiktan (zob. réwniez rozoz. 111.2.3).438-440 Nalezy
jednak zauwazy¢, ze nawet inwazyjne badania
nie daja absolutnej pewnosci co do oceny ryzy-
ka. W niedawnym badaniu retrospektywnym
u 912 mlodych pacjentéw (w wieku <21 lat) z ze-
spotem WPW az 96 doswiadczylo zdarzen za-
grazajacych zyciu,*® a u 49% wystapito szyb-
ko przewodzone preekscytowane AF. Sposréd
60 pacjentéw ze zdarzeniami bedacymi przed-
miotem oceny ryzyka w EPS u 22 (37%) nie od-
notowano mimo to cech wysokiego ryzyka we-
dtug EPS, a u 15 (25%) nie zaobserwowano ani
niepokojacych cech szlaku dodatkowego, ani in-
dukowalnego AVRT. Pojawily sie dane naukowe
wspierajace koncepcje powstawania dysfunk-
cji LV zwiazanej z elektryczna dyssynchronia
u 0s6b, zwlaszcza u dzieci, z bezobjawowa pre-
ekscytacja."®*%" Wydaje sie rozsadne, by zaleca¢
EPS oraz rozwazaé ablacje, jesli mozna stwierdzié
zwiazek miedzy preekscytacja a dysfunkcjg LV.

Rozsadna wydaje sie réwniez ablacja przez-
skérna bezobjawowego szlaku dodatkowego ,ni-
skiego ryzyka”, o ile zostanie wykonana w odpo-
wiednio do$wiadczonym osrodku zgodnie z wola
poinformowanego pacjenta. Gdy jednak zapad-
nie decyzja o wykonaniu ablacji przezskérnej,
trzeba sobie zdawa¢ sprawe z tego, ze ablacja
APs w obszarach przednio- lub $r6dprzegrodo-
wym wiaze sie z nieznacznym ryzykiem spowo-
dowania bloku AV. Ryzyko bloku serca zwiaza-
nego z ablacja szlaku dodatkowego w obszarze
przednio- lub $rédprzegrodowym moze wyklu-
czaé celowosc ablacji AP w tej lokalizacji u bez-
objawowego pacjenta.

Dlatego tez podejécie do pacjentéw z bezob-
jawowa preekscytacja, ktéra nie wykazuje cech
wysokiego ryzyka w EPS, zalezy zaréwno od do-
$wiadczenia i bieglosci elektrofizjologa wyko-
nujacego zabieg, jak i od preferencji i uznania
pacjenta. W archiwum CASPED obejmujacym
182 dzieci oraz nastolatkéw z bezobjawowa pre-
ekscytacja ablacja przezskérna byta skuteczna
w 91% przypadkow i przebiegla bez istotnych
powiklan ‘8

12. Czestoskurcze nadkomorowe u doros-
tych z wrodzonymi wadami serca

W krajach rozwinietych liczba dorostych z wro-
dzonymi wadami serca ro$nie w tempie oko-
to 60% na dekade.*83*%* Obecnie szacuje sie,
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ze w Unii Europejskiej zyje okoto 1 miliona do-
rostych z wrodzonymi wadami serca. Mimo ciag-
tego rozwoju chirurgii i kardiologii dzieciecej,
ktéry umozliwia ponad 90% dzieciom z wro-
dzonymi wadami serca osiagniecie wieku do-
rostego,*®> pacjenci ci pozostaja obcigzeni p6z-
nymi komplikacjami, prowadzacymi do zwiek-
szonej chorobowosci oraz $miertelnosci tej po-
pulacji. Obok niewydolnosci serca, zaburzenia
rytmu serca sa péznym powiklaniem wystepu-
jacym powszechnie u dorostych z wrodzonymi
wadami serca.®® Do ich przyczyn zalicza sie pier-
wotna wade serca, wczesniejsze badz przetrwate
zaburzenia hemodynamiczne oraz wczesniejsze
zabiegi chirurgiczne skutkujace uszkodzeniem
miesnia sercowego i bliznowaceniem.*®’ Zabu-
rzenia rytmu serca obejmuja zaréwno bradykar-
die, jak i czestoskurcze nadkomorowe oraz za-
grazajace zyciu czestoskurcze komorowe badz
migotanie komdr.

Z powodu wczesniejszych zabiegéw chirur-
gicznych i warunkéw anatomicznych zaréwno
pacjenci z tetralogia Fallota, anomalia Ebsteina,
przetozeniem wielkich pni tetniczych po korek-
cji fizjologicznej, jak i pacjenci z jednokomoro-
wymi sercami po operacji Fontana sa szczegdl-
nie podatni na p6zniejszy rozwdéj zaburzen ryt-
mu serca, takich jak czestoskurcz nawrotny z re-
entry $rédprzedsionkowym (zwigzany z nacie-
ciem) i czestoskurcz komorowy.*®® Co wiecej,
zwiekszone ryzyko wystapienia arytmii przed-
sionkowych w ciagu catego zycia obciaza na-
wet pacjentéw z zazwyczaj nieztozonymi pato-
logiami, takimi jak ubytki przegrody miedzy-
przedsionkowej.

Czestoskurcze nadkomorowe odpowiadaja
nie tylko za wystepowanie objawéw, ale tez zi-
dentyfikowano je jako czynniki ryzyka nagtej
$mierci sercowej u pacjentéw z ACHD. Dotyczy
to szczegdlnie pacjentéw ze zwezeniem drogi od-
plywulewej komory, tetralogia Fallota, po prze-
bytej operacji Fontana oraz z systemowa pra-
wa komora.*®**" Diagnozy i leczenia zaburzen
rytmu serca u pacjentéw z ACHD nie ulatwiaja
niestety: niepowszednia natura czestoskurczu,
zlozona anatomia wewnatrzsercowa, a szczeg6l-
nie utrudniony dostep do serca, cho¢by w kon-
sekwencji zaburzonej anatomii zylnej (np. zyta
nieparzysta uchodzaca do prawego przedsion-
ka serca, stan po operacji Fontana). Kluczowa
role odgrywaja wiec w tej sytuacji dostep do na-
rzedzi elektrofizjologicznych, a takze duza bie-
glo$¢ w wykonywaniu zabiegéw przezcewniko-
wej ablacji pacjentéw z ACHD.

12.1. Farmakologiczne leczenie antyarytmiczne

Dorazna farmakoterapia czestoskurczu nad-
komorowego w kontekscie ACHD jest na ogét
taka jak w przypadku SVT z waskimi zespotami
QRS.#°14%2 Brakuje RCT dotyczacych przewlek-
lej terapii antyarytmicznej u pacjentéw ze zto-
zonymi ACHD. Wszystkie leki antyarytmiczne
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obarczone s3 ryzykiem proarytmicznym, a po-
nadto u wielu dorostych pacjentéw z wrodzony-
mi wadami serca wspélistnieje dysfunkcja we-
zta zatokowego badz predyspozycja do choro-
by wezla przedsionkowo-komorowego. Dlatego

tez po leki antyarytmiczne powinno sie siegac

ze szczeg6lna ostroznoscia, zasadniczo wylacz-
nie u pacjentéw objawowych i po wyczerpaniu

innych mozliwosci, takich jak zabiegi ablacji

przezskdrnej i proby optymalizacji hemodyna-
micznej (np. za pomoca korekgji istniejacych

wad zastawkowych). B-blokery mozna wyko-
rzysta¢ do spowolnienia przewodzenia w wez-
le przedsionkowo-komorowym, z ostrozno-
$cia mozna je réwniez rozwazy¢ u pacjentéw
z przelozeniem wielkich pni tetniczych po ko-
rekcji fizjologicznej. Takie postepowanie jest
poparte badaniami donoszacymi o zmniejsze-
niu czestosci migotania komér i/lub adekwat-
nych wyltadowan ICD u pacjentéw leczonych

B-blokerami.***%* Ostroznos¢ jest jednak nie-
zbedna, poniewaz pacjenci moga by¢ dotknieci

niewydolnoscia chronotropowa i nie tolerowaé

B-blokady.**® Z powodu znanych efektéw pro-
arytmicznych leki klasy IC powinno sie stoso-
wac u pacjentéw z ACHD z nalezyta ostrozno-
cig. Podobne zalecenia odnosza sie do chinidyny,
dizopyramidu oraz sotalolu. W ostatnich donie-
sieniach z badania kohortowego DARE wykaza-
no, ze amiodaron, flekainid oraz sotalol dzialaja

proarytmicznie, zwlaszcza w przypadku wydtu-
zonego QT, u starszych kobiet oraz u pacjentéw

ze wspoOlistniejaca choroba sercowo-naczyniowa,
naglym zgonem sercowym w wywiadzie rodzin-
nym oraz hipokaliemia.*’® Flekainid jest wysoce

efektywny u niemowlat z czestoskurczem nadko-
morowym, ale istnieja obawy co do toksycznosci

leku w starszym wieku.”%*’ Wiekszos¢ osrod-
kéw wprowadzito nizszy prég dla zastosowania

amiodaronu u pacjentéw z ACHD, jako ze jest on

postrzegany jako lek mniej proarytmiczny. Cze-
sto jednak wiaze sie go z zaburzeniami funkcji

tarczycy, a ponadto - rzadziej — z innymi dobrze

opisanymi potencjalnie powaznymi powiktania-
mi. Wszystko to powinno sktaniaé¢ do znaczace-
go ograniczenia dtugoterminowego stosowania

amiodaronu u pacjentéw z ACHD na rzecz za-
stosowania w pierwszej linii leczenia - jesli to

tylko mozliwe — ablacji.*®

12.2. Ablacja przezskérna i chirurgiczna

Z powodu anatomii oraz przebytych operacji do-
step interwencyjny w zabiegach ablacji u pacjen-
téw z ACHD moze przysparza¢ trudnosci. W do-
datku natura SVT jest czesto atypowa i zwigzana
z mnogimi petlami nawrotnymi oraz zwltéknie-
niem przedsionkowym. W zwigzku z tym duza
bieglos¢ oraz doswiadczenie w zabiegach ablacji
ztozonych tachyarytmii oraz tych zwiazanych
z blizna staja sie w takich przypadkach koniecz-
noscia.’’® Wskazane jest kierowanie pacjentéw
ze ztozonymi czestoskurczami ,w miejscu nacie-
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cia” (incisional tachycardias) do wyspecjalizowa-
nych o$rodkéw dysponujacych odpowiednim do-
$wiadczeniem, w ktérych wykonuje sie znaczna
liczbe procedur ablacji oraz dostepne s3 zaawan-
sowane mozliwo$ci mapowania. Zabiegi ablacji
u pacjentéw z ACHD sa zwigzane z nizszym od-
setkiem skutecznosci w poréwnaniu z kohorta
pacjentéw z AF badz trzepotaniem przedsion-
kow."®* W przypadku ablacji arytmii zaleznych
od CTI opisano wysoki odsetek powodzen (>95%),
chociaz nawroty moga wystepowac u blisko 20%
pacjentow.’” Przedoperacyjna ablacje przezskér-
na lub ablacje chirurgiczna powinno sie rozwa-
zy¢ u pacjentéw z ACHD poddawanych opera-
cjom kardiochirurgicznym, jako ze jej wykorzy-
stanie moze w tej obciagzonej populacji skutko-
wacé poprawa klasy funkcjonalnej, a potencjalnie
przyczynic sie do zmniejszenia zapotrzebowa-
nia na przewlekla terapie antyarytmiczna.’ 0250

12.3. Specyficzne jednostki chorobowe

12.3.1. Ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej
Przedsionkowa arytmia wystepuje u pacjentéw
z ubytkiem przegrody miedzyprzedsionkowej
z czestodcig 5-15%.°% Doktadny wplyw zamknie-
cia — zwlaszcza péznego — ubytku przegrody mie-
dzyprzedsionkowej na ryzyko rozwoju AT budzi
kontrowersje. U pacjentéw dominuje prawoprzed-
sionkowy MRAT. Wiodacym mechanizmem jest
czestoskurcz zalezny od CTI, ktéry zazwyczaj
poddaje sie leczeniu ablacja przezskérna. Trze-
potanie przedsionkéw zalezne od cie$ni zylno-
-tréjdzielnej i w bliznie pokardiotomijnej moga
jednak wspélistnie¢. Zamkniecie istniejacego
ubytku przegrody miedzyprzedsionkowej samo
w sobie na og6l nie wystarcza do wyeliminowa-
nia czestoskurczu przedsionkowego, przed ta-
kim zabiegiem powinno sie wiec rozwazy¢ abla-
cje. Odsetek nawrotéw u pacjentéw z ubytkiem
przegrody miedzykomorowej poddanych abla-
¢ji z powodu trzepotania badZ migotania przed-
sionkéw wynosi 40-44% w obserwacji srednio-
terminowej.’®°%° Nie powinno sie jednak wyklu-
czaé zabiegdw ablacji, jesli tylko sa one mozliwe.

12.3.2. Anomalia Ebsteina

Czestoskurcze przedsionkowe sa powszechne
w anomalii Ebsteina - wystepuja u 25-65% pa-
cjentéw.*"1510512 Typy arytmii obejmuja: trzepo-
tanie przedsionkéw, ogniskowy AT i AF. W do-
datku u10-45% pacjentéw rozpoznaje sie prawo-
stronne szlaki dodatkowe i zesp6t WPW. Czesty
w tej grupie chorych jest wiecej niz jeden szlak,
co samo w sobie moze zwieksza¢ ryzyko niesta-
bilnosci hemodynamicznej oraz naglej $mierci
sercowej. Ablacja czestoskurczéw przedsionko-
wych taczy sie z wysoka skutecznoscia; zabiegi
ablacji moga jednak sprawiac trudnosci, koniecz-
ne moze by¢ takze ich powtarzanie, jako ze u nie-
ktérych pacjentéw trzeba wykonaé ablacje w kil-
ku miejscach. Ponadto u 0s6b poddanych ablacji
moga sie rozwinaé inne mechanizmy arytmii.*"!



Zalecenia dotyczace leczenia nadkomorowych zaburzen rytmu serca u dorostych z wrodzonymi wadami
serca

Zalecenie

trzepotania przedsionkow?4.242499

Antykoagulacje, podobng jak u chorych z AF, zaleca sie w przypadku ogniskowego AT badz

Klasa? Poziom®

leczenie doraine

chorzy niestabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowang kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych niestabilnych

hemodynamicznie®6-68.491.492

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny, najlepiej w pozycji lezacej na wznak

Z uniesionymi nogami*!#%-%1

Adenozyne (6-18 mg, bolus i.v.) zaleca sie, jesli zawodzg manewry pobudzajace nerw

btedny®2-94

Werapamil lub diltiazem i.v. nalezy rozwazy¢, jesli zawodzg manewry pobudzajace nerw Ila B

btedny i adenozynas294-%

B-blokery (esmolol lub metoprolol) i.v. nalezy rozwazy¢, jesli zawodzg manewry pobudzajagce  Ila C

nerw btedny i adenozyna?’.**1%

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy leczenie farmakologiczne nie

przynosi umiarowienia badz kontroli rytmu?”.

leczenie przewlekte

Ablacje przezskérng nalezy rozwazy¢ w do$wiadczonych osrodkach?92:500.501 Ila C

B-blokery nalezy rozwazy¢ w przypadku nawracajacego ogniskowego AT badz trzepotania Ila C
przedsionkéw, jesli ablacja jest niemozliwa lub nieskuteczna?’

Przedoperacyjng ablacje przezskérng lub Srédoperacyjng ablacje chirurgiczng nalezy Ila C
rozwazy¢ u chorych z SVT i planowang chirurgiczng korekcjg wrodzonej wady serca®??-5%

Amiodaron mozna rozwazy¢ w celu prewencji arytmii, jedli ablacja jest niemozliwa lub IIb C

nieskuteczna®®

Sotalolu nie zaleca sie jako leku antyarytmicznego pierwszego wyboru, poniewaz jego
podanie wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem proarytmii oraz wiekszg Smiertelnoscig**®

Flekainidu i propafenonu nie zaleca sie jako lekéw antyarytmicznych pierwszego wyboru
u chorych z zaburzeniem funkcji komory i ciezkim wtéknieniem**’

Werapamil i diltiazem i.v. sg przeciwwskazane w razie wspétistnienia hipotensji badz HFrEF.
B-blokery i.v. sg przeciwwskazane w przypadku zdekompensowanej niewydolnosci serca.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: AF - migotanie przedsionkéw, AT - czestoskurcz przedsionkowy, HF - niewydolno$¢ serca, HFrEF - niewydolno$¢ serca
zobnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory, i.v. - dozylnie, SVT - czestoskurcz nadkomorowy

Osobom leczonym kardiochirurgicznie mozna
zaleci¢ rutynowe przedoperacyjne badanie EPS,
w tej populacji przynosi ono bowiem duza ko-
rzy$¢ diagnostyczna i terapeutyczna.”

12.3.3. Przetozenie wielkich pni tetniczych po operacji
fizjologicznej Mustarda/Senninga

Przedsionkowe czestoskurcze nawrotne wyste-
puja powszechnie u pacjentéw po korekcji Mu-
starda/Senninga, co jest spowodowane zaréw-
no samym zabiegiem, jak i wywolanym nim
bliznowaceniem. Konsekwencja takiej inter-
wengcji moze by¢ ponadto dysfunkcja wezta zato-
kowego.*® Z uwagi na to, ze pacjenci z systemo-
wa prawa komora (i jej dysfunkcja skurczowa/
rozkurczowa) zle znosza tachykardie, wysoce
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pozadane jest u nich dtugoterminowe utrzymy-
wanie rytmu zatokowego. Leki antyarytmicz-
ne stosuje sie w tej grupie w ograniczonym za-
kresie przez wzglad na uposledzenie funkgji ko-
mory, dysfunkcje wezla zatokowego oraz ryzy-
ko proarytmiczne. Zabiegi ablacji u pacjentéw
z korekcja Mustarda/Senninga maja wprawdzie
wysoki odsetek skutecznosci, lecz odsetek na-
wrotéw osiaga blisko 30% w dlugoterminowej
obserwacji.’ 00314316

12.3.4. Tetralogia Fallota

Czestoskurcze nadkomorowe nie sg rzadkoscia

u pacjentéw z tetralogia Fallota. Arytmie nadko-
morowe wiaza sie w tej populacji nie tylko z wy-
stepowaniem objawéw, ale tez ze statystycznie
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wyzszym ryzykiem nagtej $mierci sercowe;j.””
W zwiazku z tym, ze ablacja przezskdérna odzna-
cza sie wysokim odsetkiem skutecznosci, powin-
no sie ja u tych pacjentéw rozwazac jako lecze-
nie pierwszej linii.’'® Ponadto pacjentéw z no-
wymi arytmiami przedsionkowymi powinno
sie doglebnie zbada¢ w celu wykluczenia moz-
liwych do wyleczenia zaburzen hemodynami-
ki, takich jak ciezka niedomykalno$¢ zastaw-
ki ptucnej, ktéra moze by¢ leczona chirurgicz-
nie lub interwencyjnie, co posrednio prowadzi
do zmniejszenia obciazenia arytmia.

12.3.5. Operacja Fontana

Czestoskurcz przedsionkowy jest powszechny
u pacjentéw po operacji Fontana. Szczegélnie na-
razeni sa pacjenci po klasycznej (przedsionkowo-
-plucnej) operacji Fontana, przy czym w 15-let-
niej obserwacji u <60% rozwija sie czestoskurcz

nadkomorowy.’" Czestoskurcz przedsionkowy
aczy sie nie tylko z objawami i ryzykiem kardio-
gennych incydentéw zakrzepowo-zatorowych,
ale tez jest szczegdlnie zle tolerowany hemody-
namicznie u pacjentéw z sercem jednokomoro-
wym i moze prowadzi¢ do ostrego pogorszenia

stanu chorego i jawnej niewydolnoéci serca.’?

Ablacja czesto jest skuteczna, ale jednoczesnie

trudna do przeprowadzenia zaréwno ze wzgle-
du na rodzaj arytmii, jak i problemy z dostepem

sercowym.”'**"> Opracowano r6zne metody kar-
diochirurgiczne, ktére moga zmniejszy¢ ryzyko

arytmii przedsionkowych, wéréd nich konwer-
sje do catkowitego potaczenia zylno-ptucnego.’”!

13. Czestoskurcz nadkomorowy w populacji

pediatrycznej

Odrebne szczegétowe rekomendacje dla pacjen-
téw pediatrycznych opublikowano w innym

miejscu®?>°? { wykraczaja one poza zakres tego

dokumentu. Ogdlnie rzecz ujmujac, nalezy wziac
pod uwage, ze do niektdérych kwestii podchodzi

sie w populacji pediatrycznej inacze;j.

Niedojrzalos¢ struktur serca, w tym réwniez
tkanki przewodzacej, moze prowadzi¢ do zmian
w elektrofizjologii serca. Dlatego tez niektére
szlaki dodatkowe, ktére s3 obecne w pierwszych
miesigcach zycia (nawet te zwiazane z czesto-
skurczami), moga zanika¢ przed ukonczeniem
1. roku zycia.””? Wedtug literatury AVRT w prze-
biegu WPW, ktéry rozpoczyna sie w niemow-
lectwie, ustepuje u okoto 90% pacjentéw, cho-
ciaz u 30-50% moze powrdci¢ w pdzniejszym
dziecinstwie; a jezeli czestoskurcz jest obec-
ny po osiggnieciu wieku 5 lat, utrzymuje sie on
u >75% pacjentéw.’?*

Jest oczywiste, ze matle dzieci moga nie zgta-
sza¢ objawdw, przy podejrzeniu SVT nalezy wiec
oceni¢ oznaki posrednie, takie jak drazliwos¢,
nieprawidlowy rozwéj, a nawet nieprawidto-
we krzywe wzrastania. Nie jest wyjatkiem od-
krycie uporczywego SVT u pacjenta w stanie
wstrzasu kardiogennego z powodu TCM. Naj-
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czedciej zdarza sie to w przypadku relatywnie
wolnych czestoskurczéw, takich jak PJRT i ogni-
skowy AT 2526

Farmakokinetyka i farmakodynamika u dzie-
ci rézni sie od tej, ktéra obserwujemy u doros-
tych, dlatego tez nalezy poswieci¢ szczegdlna
uwage przepisywaniu lekéw.*” Jest to wyjat-
kowo istotne u noworodkéw, ze wzgledu na to,
ze mleko moze istotnie modyfikowaé wchilania-
nie leku, a na jego biodostepno$¢ moga wptywac
czesto nieregularne godziny karmienia. Co wie-
cej, wiele leké6w musi by¢ przygotowywanych
w wyspecjalizowanych aptekach, co zwieksza ry-
zyko nieprawidtowego dawkowania; konieczne
moze by¢ ponadto przechowywanie roztworéw
lek6w w specjalnych warunkach, by utrzymac
ich stabilno$¢. Wszystko to sprawia, ze lecze-
nie, zwlaszcza dlugotrwate, moze by¢ niewygod-
ne, cho¢by dlatego, ze nalezy pamieta¢ o torbie
termoizolacyjnej do przenoszenia lekéw. Co wie-
cej, dtugoterminowe skutki stosowania niekto-
rych lekéw kumuluja sie i sa wyjatkowo niebez-
pieczne dla rozwijajacych sie organizmoéw. Jest
to szczeg6lnie wazne w przypadku amiodaronu,
ktérego przewlekle stosowanie moze wywoly-
wa¢ te same skutki co u dorostych. Werapami-
lu powinno sie w razie mozliwosci unika, a je-
sli sie go podaje, nalezy zachowac bardzo duza
ostroznos$¢, poniewaz moze on powodowac ciez-
ka hipotensje.’” Sugeruje sie réwniez obnizona
odpowiedz na adenozyne u mtodszych dzieci.’?s

Techniki zabiegowe sa mozliwe do przepro-
wadzenia i skuteczne u bardzo matych dzie-
ci, o ile istnieja do nich wskazania, cho¢ trze-
ba uwzgledni¢ kilka ograniczen. Po pierwsze,
jak wykazano w badaniu, uszkodzenie miokar-
dium pradem o czestotliwosci radiowej w fa-
zie ostrej przebiega podobnie zaréwno u mto-
dych, jak i u dojrzatych owiec, u tych pierwszych
wiaze sie jednak z péznym powiekszaniem sie
zmian i zastepowaniem prawidtowego miokar-
dium tkanka wiéknista. Obserwacje takie moga
wplywaé na przebieg zabiegéw ablacji RF u nie-
mowlat’” i uzasadnia¢ unikanie ablacji pradem
o czestotliwo$ci radiowej, jesli to tylko mozli-
we, w pierwszych 2 latach zycia dziecka. Po dru-
gie, nie istnieja specjalne cewniki ani narzedzia
przeznaczone dla pacjentéw pediatrycznych.
Dostepne obecnie cewniki (minimum 5 French
dla cewnikéw nieirygowanych) sa na ogét zbyt
duze. W znacznym stopniu ogranicza to poste-
powanie w przypadku matych dzieci, ktére po-
trzebuja ablacji w celu wyeliminowania usta-
wicznego czestoskurczu. Po trzecie wreszcie,
kluczowe jest w tej grupie zaréwno doswiad-
czenie operatora, jak i osrodka. Matych pacjen-
téw wymagajacych ablacji powinno sie kierowac
do doswiadczonych osrodkéw referencyjnych.
U rozwijajacych sie pacjentéw powinno sie mi-
nimalizowa¢ liczbe uzywanych cewnikéw, czas
zabiegu oraz dawke promieniowania.’3? Szcze-
gblnie cenna role w takich sytuacjach klinicz-



nych odgrywaja systemy mapowania elektro-
anatomicznego.

13.1. Arytmie ptodowe

Arytmie ptodowe moga by¢ wykrywane juz

we wczesnym wieku ciazowym; z ustawicznymi,
szybkimi czestoskurczami nadkomorowymi po-
wigzano $mier¢ ptodowa z powodu uogélnionego

obrzeku ptodu. Dlatego tez do wykrywania oraz

leczenia arytmii ptodowej nalezy dolozy¢ szcze-
g6lnych staran. Opisano zwigzek miedzy pouro-
dzeniowym SVT a pdzniejszym wiekiem ciazo-
wym w chwili diagnozy ptodowego SVT.*! Jako

ze w wiekszosci klinik nie ma dostepu do EKG

plodu (na $wiecie uzywa sie go w zaledwie kilku

osrodkach, przede wszystkim w celach nauko-
wych), diagnoze stawia sie na podstawie wyniku

echokardiografii.®® Jegli sie zaobserwuje prze-
trwaly czestoskurcz ptodowy, koniecznie trze-
ba wdrozy¢ leczenie. Istnieje kilka protokotéw
postepowania w takich przypadkach, opartych

gléwnie na digoksynie, flekainidzie oraz sotalo-
lu pojedynczo lub w potaczeniu, zaleznie od typu

czestoskurczu. Leki te trzeba podawac matce, tak
by pewna frakcja docierata do ptodu. Oznacza to,
ze dziatanie tychze lekéw moze dotyczy¢ zaréw-
no matki, jak i ptodu. W zwiagzku z tym wskaza-
na jest $cista obserwacja.’?>%3353

14. Czestoskurcze nadkomorowe w czasie
cigzy

Utrwalony czestoskurcz nadkomorowy staje sie
coraz czestsza przypadloscia kobiet ciezarnych
iwystepuje w 22-24/100 000 ciaz. Z obszernych
danych obserwacyjnych wynika, ze pierwsze ob-
jawy moga sie pojawi¢ wlasnie w ciazy, zwlasz-
cza w III trymestrze, badz tez w okresie okolo-
porodowym.*® Ogélna czestoé¢ jakichkolwiek
arytmii jest wieksza u kobiet w wieku 41-50 lat
(199/100 000) anizeli u tych w wieku 18-30 lat
(55/100 000), co moze by¢ zwigzane z czestszym
wystepowaniem AF i VT, arytmia nadkomorowa
natomiast zdaje sie wystepowac z jednakowa cze-
stoécia, niezaleznie od wieku.’*® Ponadto arytmie,
zwlaszcza trzepotanie przedsionkow, sa czest-
sze u kobiet z wrodzona wada serca niz u kobiet
bez takich wad.’*

Z powodu niedostepnosci badan prospektyw-
nych i RCT podstawa rekomendacji sa przede
wszystkim badania przeprowadzone na matych
kohortach oraz opisy przypadkéw klinicznych
w polaczeniu z opiniami ekspertéw.

14.1. Ryzyko matczyne, potoznicze oraz dla po-
tomstwa

Czestoskurcz nadkomorowy jest zwiazany
ze zwiekszonym ryzykiem $mierci podczas cia-
zy. Czesto$¢ jego wystepowania wéréd wszyst-
kich ciezarnych hospitalizowanych z powodu
ciazy wynosi: 68/100 000 takich hospitaliza-
cji dla jakiejkolwiek arytmii; 22/100 000 - dla
SVT; 4/100 000 - dla trzepotania przedsionkéw;
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27/100 000 - dla AF; 2/100 000 - dla migotania
komér; 16/100 000 - dla VT.>®

Najwazniejsza role odgrywa identyfikacja oraz
leczenie stanéw chorobowych lezacych u podto-
za tych zaburzen. Wiekszos$¢ napadéw SVT pod-
czas ciazy ma lagodny przebieg i mozna je sku-
tecznie leczy¢, stosujac standardowe postepowa-
nie.”’ Nalezy jednak bra¢ pod uwage okolicznosci
zwiazane z ciaza: dobrostan ptodu oraz oddzia-
lywanie na pordd, poldg ilaktacje. Zaréwno he-
modynamiczny wplyw tachykardii, jak i skutki
uboczne terapii trzeba zniwelowa¢ do poziomu
akceptowalnego dla ptodu. Z tego powodu u pa-
cjentek z wywiadem objawowych tachyarytmii
powinno sie, jesli to mozliwe, rozwazy¢ ablacje
przed poczeciem. Nieodzowne s3 takze bada-
nia oceniajace konieczny stopient nadzoru pod-
czas porodu.

14.2. Leczenie

14.2.1. Leki antyarytmiczne

Leczenie lekami antyarytmicznymi w celu pre-
wencji SVT zasadniczo powinno sie ograniczaé
do arytmii powodujacych pogorszenie hemody-
namiczne badz istotne objawy. Gtéwnym pro-
blemem zwigzanym z uzyciem lekéw antyaryt-
micznych podczas ciazy jest ich potencjalnie
niekorzystny wplyw na ptéd - w I trymestrze
najwieksze ryzyko wiaze sie z dzialaniem tera-
togennym, w bardziej zaawansowanej ciazy z ko-
lei narazenie na leki moze spowalniaé wzrost
i rozwdj plodu, a takze zwiekszac kurczliwosé
macicy i skutkowaé podwyzszonym ryzykiem
arytmii. Nalezy doglebnie przeanalizowa¢ ry-
zyko i korzy$ci zwiazane z kontynuowaniem
badz przerwaniem terapii, uwzgledniajac ryzy-
ko nawrotu SVT i mozliwo$¢ pogorszenia stanu
hemodynamicznego. Decyzje taka powinno sie
podejmowac w odniesieniu do indywidualnego
przypadku, zaleznie od sytuacji klinicznej oraz
na przyktad wspélistniejacej choroby struktural-
nej serca. Brakuje wiekszych badan dotyczacych
dzialania lekéw antyarytmicznych podczas cia-
zy. Jesli zabiegi nieinwazyjne zawodza, w razie
potrzeby lekiem pierwszego rzutu w II i III try-
mestrze powinna by¢ adenozyna. Bardzo mato
jest danych dotyczacych leczenia SVT podczas
I trymestru.®*2 Wszystkie B-blokery moga powo-
dowac bradykardie oraz hipoglikemie u ptodu.
Z uwagi na mniejsza tendencje do wptywania
na relaksacje macicy preferuje sie f,-selektywne
pB-blokery.>*¢ Przyjmowanie -blokeréw przez
kobiete w I trymestrze ciazy nie wiaze sie z du-
zym wzrostem ryzyka jakichkolwiek malfor-
macji (w tym sercowych) u ptodu.’*#°* W bada-
niu EUROmediCAT stwierdzono zwigzek mie-
dzy uzywaniem blokeréw a/B-adrenergicznych
podczas [ trymestru ze zwyrodnieniem wielotor-
bielowatym nerek.’** Istnieja réwniez obawy co
do wystepowania niskiej masy ptodu w zwiazku
z B-blokerami, chociaz zaobserwowany wplyw
moze by¢ zbyt maty, by byt klinicznie istotny.
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Zalecenia dotyczace leczenia nadkomorowych zaburzen rytmu serca w czasie ciazy

Zalecenie

zajscie w cigzes®

Ablacje przezskérna zaleca sie u objawowych kobiet z nawracajacym SVT, ktére planujg

Poziom®

leczenie doraine

Natychmiastowa kardiowersje elektryczng zaleca sie w przypadku kazdego czestoskurczu C
z niestabilnoscig hemodynamiczng®* 540

Manewry pobudzajace nerw btedny, a jesli te zawioda, adenozyne, zaleca sie w celu C
doraZnego umiarowienia SVT>41.42

B,-selektywny B-bloker i.v. (z wyjatkiem atenololu) nalezy rozwazy¢ w celu doraznego Ila C
umiarowienia lub kontroli rytmu w przypadku SVT>#2543

Digoksyne i.v. nalezy rozwazy¢ w celu kontroli czestotliwosci rytmu AT, jedli zawioda Ila C
B-blokery

Ibutylid i.v. mozna rozwazy¢ w celu przerwania trzepotania przedsionkdw>4454 IIb C

leczenie przewlekte

Podczas I trymestru ciazy zaleca sie unikanie wszystkich lekéw antyarytmicznych, jesli to - C

mozliwe

B-blokery B,-selektywne (z wyjatkiem atenololu) lub werapamil (w podanej kolejnosci) nalezy ~ IIa C
rozwazy¢, aby zapobiegac SVT u chorych bez zespotu WPW?43.546-548

Flekainid lub propafenon nalezy rozwazy¢, aby zapobiegac SVT u chorych z zespotem WPW Ila C

i bez niedokrwiennej badz strukturalnej choroby serca®*

Flekainid lub propafenon nalezy rozwazy¢ u chorych bez strukturalnej choroby serca, jesli Ila C
$rodki blokujace przewodzenie w weZle AV nie zapobiegng wystapieniu SVT*33:54

Digoksyne lub werapamil nalezy rozwazy¢ u chorych bez zespotu WPW w celu kontroli Ila C

czestotliwosci rytmu AT, jedli zawiodg B-blokery**:

Amiodaronu nie zaleca sie u kobiet w cigzy'*>4

T .

Niewykorzystujaca fluoroskopii ablacje przezskorna, przeprowadzong w do$wiadczonym IE] C
osrodku, nalezy rozwazy¢ w przypadkach lekoopornych badz przy Zle tolerowanym

SVT550-552

Ibutylid i.v. jest przeciwwskazany u pacjentéw z wydtuzonym odstepem QTc.

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skroty: AT - czestoskurcz przedsionkowy, AV - przedsionkowo-komorowy, i.v. - dozylnie, SVT - czestoskurcz nadkomorowy,

WPW - zesp6t Wolffa, Parkinsona i White'a

Ekspozycje na atenolol taczy sie z kolei z wyz-
szym ryzykiem matej masy urodzeniowej w po-
réwnaniu z metoprololem i propranololem, do-
wodzac, ze zwiazek ten nie dotyczy calej gru-
py lekéw.’*3%* Wykazano, ze diltiazem wyka-
zuje dzialanie teratogenne u zwierzat i dlatego,
w zwigzku z ograniczonymi danymi u ludzi, nie
powinno sie go zaleca¢ w ciazy. Werapamil uzna-
je sie za bezpieczniejszy od diltiazemu i mozna
go stosowac jako lek drugiego rzutu.”*>*

14.2.2. Kardiowersja elektryczna

Kardiowersja elektryczna powinna by¢ pierw-
szym wyborem, jesli arytmia jest hemodyna-
micznie niestabilna. Kardiowersja wydaje sie
bezpieczna na wszystkich etapach cigzy, jako
ze nie zaburza ona plodowego przeptywu krwi
iwiaze sie z niskim ryzykiem wywolywania aryt-
mii u plodu badz inicjowania przedwczesnego
porodu.’*® Po kardiowersji powinno sie rutyno-
wo kontrolowa¢ czestotliwo$¢ rytmu serca ptodu.
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14.2.3. Ablacja przezskdrna

Ablacje powinno sie odlozy¢, jesli to mozliwe,
do II trymestru cigzy, cho¢ moze sie ona oka-
za¢ konieczna w przypadku opornego na lecze-
nie farmakologiczne i zle tolerowanego czesto-
skurczu. W takiej sytuacji powinno sie ja prze-
prowadzi¢ w doswiadczonym osrodku z uzyciem
niefluroskopowego mapowania elektroanato-
micznego oraz systeméw nawigacji cewnika.**
Ablacje nawracajacego, lekoopornego AVNRT,
AVRT, ogniskowego AT oraz zaleznego od CTI
trzepotania przedsionkéw konczyty sie powo-
dzeniem takze podczas cigzy.>*0->>

15. Kardiomiopatia tachyarytmiczna

15.1. Definicja

Kardiomiopatia tachyarytmiczna (TCM), a do-
ktadniej kardiomiopatia indukowana arytmia,
jest odwracalnga przyczyna zaburzonej funkgji le-
wej komory z powodu przetrwalego czestoskur-
czu lub bardzo czestych pobudzen dodatkowych



Zalecenia dotyczace leczenia czestoskurczéw nadkomorowych u chorych
z podejrzeniem lub rozpoznaniem niewydolnosci serca z powodu
kardiomiopatii tachyarytmicznej

Zalecenie Klasa? Poziom®

Ablacje przezskdrna zaleca sie w przypadku TCM z powodu

SV/T196,233,418,525

B-blokery (z listy o udowodnionych korzy$ciach w zakresie
$miertelnosci i chorobowosci zwigzanych z HFrEF) zaleca
sie w przypadku TCM z powodu SVT, jedli ablacja
przezskdrna nie ma zastosowania lub jest nieskuteczna®®’

Rozwazenie rozpoznania TCM zaleca sie u chorych
z obnizong frakcja wyrzutowa LV ze zwiekszong
czestotliwoscig rytmu serca (>100 uderzef/min)>>7->¢!

24-godzinne (lub wielodniowe) ambulatoryjne Ila B
monitorowanie EKG nalezy rozwazy¢ w celu rozpoznania
TCM poprzez identyfikacje subklinicznych badz
okresowych arytmii®26:557.568

Ablacje tacza AV z nastepowa stymulacja dwukomorowg lub C
stymulacja peczka Hisa (ablate and pace) zaleca sie, jesli
czestoskurczu odpowiedzialnego za TCM nie mozna
poddac ablacji ani kontrolowa¢
farmakologicznie®26.557:564,569-572

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: EKG - elektrokardiogram, HFrEF - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej
komory, LV - lewej komory, SVT - czestoskurcz nadkomorowy, TCM - kardiomiopatia
tachyarytmiczna

komorowych, ktéra moze prowadzi¢ do rozwoju
HF i $mierci. Czesto$¢ wystepowania TCM jest
nieznana, ale zostala odnotowana we wszyst-
kich grupach wiekowych, od ptodéw do os6b
starszych.

15.2. Mechanizm
Zespol ten opisywano poczatkowo tacznie
z PJRT, obecnie jednak wiemy, ze kazda utrwa-
lona arytmia moze powodowaé TCM. Najlepiej
udokumentowano przypadki TCM powstajacej
w wyniku: ustawicznych AVRT z powodu prze-
grodowych szlakéw dodatkowych, AF z szybka
czynnoscia komoér, idiopatycznego VT, AT oraz
licznej ektopii komorowej.!*6:223:526.557-3563 [J pacjen-
tow w wieku <18 lat najczestsza przyczyng TCM
jest ogniskowy AT.*08

Szybka stymulacja w modelach zwierzecych
indukuje zmiany cytoszkieletu oraz przebudowe
macierzy pozakomoérkowej, wywotane zaburzo-
nym krazeniem jonéw wapnia, podwyzszonym
poziomem katecholamin, obnizong gestoscia
receptoréw adrenergicznych typu -1, stresem
oksydacyjnym, wyczerpaniem zasob6w energii
miokardium oraz niedokrwieniem mie$nia ser-
cowego z powodu zwiekszonej czestotliwosci ryt-
mu serca.’*%** Material otrzymany podczas biop-
sji miokardium pacjentéw z TCM wykazuje ce-
chy odmienne od bioptatéw pochodzacych od pa-
cjentéw z innymi typami kardiomiopatii, obej-
mujac zaburzona architekture kardiomiocytéw
i morfologie mitochondrium oraz cechy zapale-
nia z dominujacymi makrofagami.’® Nie usta-
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lono jak dotad jednoznacznie, dlaczego u wiek-
szo$ci pacjentéw z licznymi dodatkowymi po-
budzeniami komorowymi choroba ma tagodny
przebieg, podczas gdy u <30% z nich moze sie
rozwinaé kardiomiopatia.’®®

15.3. Rozpoznanie

TCM jest jedna z bardzo niewielu odwracalnych
przyczyn HF oraz kardiomiopatii rozstrzenio-
wej i powinno sie ja uwzglednia¢ u kazdego pa-
cjenta z nowa dysfunkcja LV. TCM nalezy bra¢
pod uwage, jesli obecne sa przetrwate badz cze-
sto nawracajace czestoskurcze lub liczne do-
datkowe pobudzenia komorowe. Diagnoze sta-
wia sie poprzez wykluczenie innych przyczyn
kardiomiopatii oraz po stwierdzeniu poprawy
funkcji LV po wyeliminowaniu arytmii, albo
tez na podstawie kontroli czestotliwosci ryt-
mu komér. U pacjentéw z TCM frakcja wyrzu-
towa LV jest zwykle <30%, p6znorozkurczowy
wymiar LV wynosi <65 mm, a péznoskurczo-
wy <50 mm.>”’ Wigksze poszerzenie (i wzrost
objetosci) komory sugeruje, ze choroba zasad-
nicza jest kardiomiopatia rozstrzeniowa, cho-
ciaz obie jednostki chorobowe moga sie na siebie
w pewnym stopniu naktada¢. U pacjentéw z po-
dejrzeniem TCM wskazany jest rezonans magne-
tyczny serca (CMR) w celu wykluczenia innych
swoistych zmian strukturalnych. Seryjna oce-
na NT-proBNP oraz oszacowanie wsp6lczynni-
ka wyjsciowego NT-proBNP do NT-proBNP pod-
czas obserwacji moze poméc w odréznieniu TCM
od nieodwracalnej idiopatycznej kardiomiopatii
rozstrzeniowej.

15.4. Leczenie

W przypadku kardiomiopatii tachyarytmicznej
funkcja LV czesto poprawia sie po okoto 3 mie-
sigcach od przywro6cenia normalnej czestotliwo-
$ci rytmu serca. Jesli wystepuje IST, wskazane
sa B-blokery. Ablacja jest wskazana w przypad-
ku TCM wywotanej innym rodzajem SVT. Je-
$li nie udaje sie usuna¢ samego czestoskurczu,
odpowiednim postepowaniem jest ablacja tacza
AV ze stymulacja dwukomorowa lub stymula-
cja peczka Hisa.’%°*7? Dlugoterminowa terapia
farmakologiczna B-blokerami i inhibitorami en-
zymu konwertujacego angiotensyne lub bloke-
rami receptora angiotensyny II jest wskazana
zaréwno przed ablacja, jak i po udanym zabie-
gu ze wzgledu na znane korzystne efekty tychze
lekéw na proces przebudowy LV. Z uwagi na ry-
zyko nawrotu arytmii wskazana jest dtugoter-
minowa obserwacja pacjentéw.

16. Czestoskurcze nadkomorowe u spor-
towcow

Sportowcéw z czestymi arytmiami nadkomo-
rowymi powinno sie ocenia¢ pod katem wyklu-
czenia schorzen lezacych u podstawy problemu:
choroby serca, zaburzen gospodarki elektrolito-
wej, dysfunkcji tarczycy oraz stosowania sty-
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TABELA 13. Zalecenia dotyczace uprawiania sportu przez sportowcow z preekscytacja oraz arytmiami

nadkomorowymi

Kryteria dopuszczenia Zakres dopuszczenia

przedwczesne pobudzenia
przedsionkowe

bez objawdw, bez choroby serca

wszystkie rodzaje sportéw

AVRT lub AF w kontekscie
wspétistnienia z zespotem
WPW nawrotow

ablacja jest konieczna; uprawianie sportu
dopuszcza sie miesigc po ablacji, jesli nie ma

wszystkie rodzaje sportéw

bezobjawowa preekscytacja

ablacja jest konieczna u pacjentéw z wysokim

wszystkie rodzaje sportéw

ryzykiem; uprawianie sportu dopuszcza sie
miesiac po ablacji, jesli nie ma nawrotéw

napadowe SVT (AVNRT, AVRT ablacja jest zalecana; uprawianie sportu
dopuszcza sie miesigc po ablacji, jesli nie ma

poprzez utajony AP oraz AT)
nawrotéw

wszystkie rodzaje sportéw

ablacja jest niewskazana lub niewykonalna

wszystkie rodzaje sportow,
z wyjatkiem tych
zwigzanych z duzym
ryzykiem w przypadku
utraty przytomnosci

Skroty: AF - migotanie przedsionkéw, AP - szlak dodatkowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, AVRT - czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy, SVT - czestoskurcz nadkomorowy, WPW - zesp6t Wolffa, Parkinsona i White'a

mulantéw badz innych $rodkéw umozliwiaja-
cych osiaganie lepszych wynikéw sportowych.
TABELA13 przedstawia zalecenia dotyczace uprawia-
nia sportu przez pacjentéw z SVT.”7357*

Zespol preekscytacji (zespét WPW) jest rzad-
ka przyczyna naglej $mierci sercowej u mtodych
sportowcéw.””> Chociaz wiele 0séb moze nie do-
$wiadczac objaw6w przez cale zycie, zdarzaja sie
takze napady AVRT. Pacjenci z WPW moga réw-
niez rozwingd inne arytmie, takie jak AF, ktére
moze sie przeksztalci¢ w migotanie komoér oraz
skutkowa¢ nagla $miercia sercowa. Ze wzgledu
na to, ze aktywno$¢ sportowa wiaze sie z pod-
wyzszonym ryzykiem AF,”’¢ pacjenci z zespolem
preekscytacji sa obarczeni zwiekszonym praw-
dopodobienistwem nagtej $émierci sercowej, je-
$li szlak dodatkowy ma tendencje do szybkiego
przewodzenia zstepujacego. Dlatego tez u ob-
jawowych sportowcéw z zespolem preekscyta-
cji wskazana jest obecnie ablacja drogi dodatko-
wej. Bezobjawowych sportowcéw z intermitu-
jaca preekscytacja (w spoczynku badz podczas
¢wiczen) lub z ustepowaniem preekscytacji pod-
czas proby wysitkowej mozna uznac za obciazo-
nych niskim ryzykiem (z pewnymi zastrzeze-
niami — zob. rozdz 11.3.11), ale powinno sie ich pod-
da¢ dalszej ocenie, aby sprawdzi¢, czy sa zdolni
do uprawiania sportéw wyczynowych. U bezob-
jawowych sportowcéw z preekscytacja komoro-
wa inwazyjna ocene ryzyka powinno sie przepro-
wadzi¢ zgodnie z opisem przedstawionym w Roz-
DZIALE11.311, a ablacje wykonad u tych, u ktérych sie
stwierdzi cechy wysokiego ryzyka.’”’ Bezobjawo-
wych sportowcéw obcigzonych ryzykiem ocenio-
nym jako niskie mozna dopusci¢ do uprawiania
sportéw wyczynowych.

AVNRT, ortodromowy AVRT z utajonym szla-
kiem dodatkowym oraz AT nie s3 wymieniane
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posrdd przyczyn naglej $mierci sercowej podczas
wysitku fizycznego u pacjentéw ze struktural-
nie prawidlowym sercem. Ich wystapienie pod-
czas aktywnosci sportowej moze sie jednak wia-
zac¢ z bardzo wysoka czestotliwo$cia rytmu ser-
ca ze wzgledu na stymulacje wspélczulng oraz
powodowaé pogorszenie hemodynamiczne na-
wet u pacjentéw ze strukturalnie prawidtowym
sercem. Co do zasady powinno sie zatem zaleca¢
ablacje wszystkim sportowcom z wywiadem na-
padowego SVT. Sportowcéw z SVT, ktérzy od-
mawiaja zgody na ablacje badz u ktérych zabieg
zakoriczyt sie niepowodzeniem, mozna uznac
za zdolnych do uprawiania sportéw wyczyno-
wych, jesli arytmia jest sporadyczna, niezwia-
zana z choroba serca, dobrze tolerowana oraz
niezalezna od wysitku fizycznego, a wreszcie
gdy aktywno$¢ sportowa nie taczy sie z duzym
ryzykiem w sytuacji utraty przytomnosci (wy-
stepujacym np. w przypadku nurkéw, pilotéw,
jezdzcéw konnych itd.).”’®

U sportowcéw nie zaleca sie leczenia napado-
wego SVT B-blokerami lub blokerami kanatéw
sodowych, poniewaz moga one obnizac osiagi
sportowe oraz maja ograniczong zdolnosé zapo-
biegania nawrotom arytmii podczas aktywno-
§ci fizycznej. Ponadto Swiatowa Agencja Anty-
dopingowa zalicza B-blokery do kategorii lekéw
zabronionych w niektérych sportach.

17. Czestoskurcz nadkomorowy a ograni-
czenia prowadzenia pojazdéw

Czesto$¢, z jaka czynniki medyczne przyczyniaja
sie do wypadkéw pojazdéw silnikowych, nie jest
doktadnie znana. Nietatwo uzyska¢ dane doty-
czace wypadkéw spowodowanych arytmia, co
sie wigze z trudnoéciag udokumentowania cze-
stosci takich zdarzen w populacji ogélnej. Udziat



TABELA 14. Raport Europejskiej Grupy Roboczej dotyczacy prowadzenia pojazdéw w chorobach sercowo-naczyniowych -
prowadzenie pojazdéw w przypadku arytmii i zaburzen przewodzenia: czestoskurcz nadkomorowy

Zaburzenie

przewodzenia/
arytmia

AF/trzepotanie
przedsionkéw/
ogniskowy AT

prowadzenie pojazdéw mozna
kontynuowac pod warunkiem
niewystepowania omdlen;
w przypadku dodatniego wywiadu
omdleni nalezy przerwac prowadzenie
pojazdéw do czasu, az choroba bedzie
zadowalajaco kontrolowana/
wyleczona

* prowadzenie pojazdéw mozna kontynuowa¢ pod warunkiem
niewystepowania omdleri i przestrzegania wytycznych dotyczacych
antykoagulacji

* w przypadku dodatniego wywiadu omdleri nalezy przerwac prowadzenie
pojazdéw, chyba ze lezaca u podstaw omdleri przyczyna jest wyleczona,
a ryzyko nawrotu jest niskie; kontrola czestotliwosci rytmu podczas
czestoskurczu powinna by¢ odpowiednia

* mozna wrdci¢ do prowadzenia pojazdow po uprzedniej ocenie lekarza

AVNRT, AVRT oraz WPW  w przypadku dodatniego wywiadu
omdleri nalezy przerwac prowadzenie
pojazdéw do czasu, az choroba bedzie
zadowalajaco kontrolowana/
wyleczona

* prowadzenie pojazdéw mozna kontynuowa¢ pod warunkiem
niewystepowania omdlen lub innych istotnych objawéw (np. kotatania serca
zzawrotami gtowy)

* w przeciwnym razie nalezy przerwac prowadzenie pojazdéw, chyba ze lezaca
u podstaw omdlen przyczyna jest wyleczona, a ryzyko nawrotu niskie

+ w przypadku preekscytacji prowadzenie pojazdéw mozna dopuscic jedynie

po uprzedniej ocenie specjalisty

Skréty: AF - migotanie przedsionkow, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AVNRT - czestoskurcz nawrotny weztowy, AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-
-komorowy, WPW - zesp6t Wolffa, Parkinsona i White’a

tej kategorii przyczyn uznaje sie za niewielki.
Niemniej jednak wedtug szacunkéw nagta nie-
sprawnos¢ kierowcy odpowiada za okoto 1-3%
wszystkich wypadkéw pojazdéw silnikowych,*”
z czego 5-10% wiaze sie z przyczynami sercowy-
mi (z omdleniem lub bez), a <2% analizowanych
przypadkéw nagtlej niesprawnosci kierowcy skut-
kowato urazem lub $miercia 0séb postronnych
badz innych uzytkownikéw drég.””

W 2013 roku Grupa Robocza ESC opublikowa-
ta szczegbétowe wytyczne dotyczace ograniczen
w prowadzeniu pojazdéw przez pacjentéw z SVT
(8.14).78% Wzieto w niej pod uwage dwie grupy kie-
rowcédw. Grupa 1 obejmuje kierowcéw motocykli,
samochod6w osobowych iinnych matych pojaz-
déw z przyczepa lub bez. Do grupy 2 zaliczono
natomiast kierowcéw pojazdéw o masie catkowi-
tej przekraczajacej 3,5 t oraz pojazdéw przewo-
zacych pasazer6éw z ponad o$§mioma miejscami,
wylaczajac kierowce. Kategorie posrednia mie-
dzy kierowcami indywidualnymi a kierowcami
zawodowymi stanowia kierowcy takséwek, ma-
tych karetek lub innych pojazdéw.

18. Najwazniejsze informacje

+ Nie wszystkie arytmie nadkomorowe sa pro-
blemem wytacznie 0séb mtodych.

+ Stymulacja nerwu blednego i adenozyna sa
doraznym leczeniem z wyboru w przypadku
SVT, a ponadto moga dostarcza¢ waznych in-
formacji diagnostycznych.

+ Werapamil nie jest wskazany w czestoskur-
czu z szerokimi zespotami QRS o nieznanej
etiologii.

+ W razie wskazan do zastosowania iwabra-
dyny rozwaz jej podanie wraz z -blokerem.

+ We wszystkich arytmiach nawrotnych oraz
w wiekszo$ci arytmii ogniskowych powinno
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sie zaproponowac ablacje jako pierwszy wy-
bér terapeutyczny, po uprzednim wyjasnie-
niu pacjentowi wiazacych sie z nig potencjal-
nych korzysci oraz ryzyka.

Pacjenci z czestoskurczami w mechanizmie

macro-reentry, bedacymi konsekwencja ope-
racji na przedsionku, powinni zostaé skiero-
wani do wyspecjalizowanych osrodkéw w celu

przeprowadzenia ablacji.

W czestoskurczach przedsionkowych na

podlozu przebytej ablacji AF, ogniskowych

oraz zwiazanych z mechanizmem macro-
-reentry ablacje powinno sie, jesli to moz-
liwe, odroczy¢ o 23 miesiace od poprzed-
niej ablacji AF.

Wykonaj ablacje w AVNRT, typowym badz

atypowym, ze zmianami w anatomicznym

obszarze przedluzen wezla, z prawej lub le-
wej strony przegrody.

AVNRT, zaréwno typowy, jak i atypowy, moz-
na obecnie poddac ablacji z niemal zerowym

ryzykiem bloku AV.

Nie uzywaj sotalolu u pacjentéw z SVT.

Nie uzywaj flekainidu ani propafenonu u pa-
cjentéw z LBBB badz z niedokrwienna lub

strukturalna choroba serca.

Nie uzywaj amiodaronu w przypadku preek-
scytowanego AF.

U jednego na pieciu pacjentéw z bezobjawo-
wa preekscytacja podczas obserwacji rozwi-
nie sie arytmia zwigzana z droga dodatkowa.
Ryzyko zatrzymania krazenia/migotania ko-
mor u pacjenta z bezobjawowa preekscytacja
wynosi okolo 2,4 na 1000 osobolat.

U pacjentéw z bezobjawowa preekscytacja nie-
inwazyjne badania przesiewowe moga stuzy¢

do stratyfikacji ryzyka, lecz ich znaczenie pre-
dykcyjne pozostaje niewielkie.
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+ Inwazyjna ocena za pomoca EPS jest wskaza-
na u pacjentéw z bezobjawowa preekscytacja,
ktérzy albo wykonuja zaw6d wysokiego ryzy-
ka, albo wyczynowo uprawiaja sport.

+ Jesli u pacjenta poddawanego EPS stwierdzi
sie szlak dodatkowy z cechami wysokiego
ryzyka, powinno sie przeprowadzi¢ ablacje.

+ Jesli to mozliwe, unikaj podawania wszyst-
kich lekéw antyarytmicznych pacjentkom
w I trymestrze ciazy. Jesli konieczne jest za-
stosowanie B-blokeréw, wybieraj jedynie leki
B-1 selektywne (z wyjatkiem atenololu).

+ W razie koniecznosci wykonania ablacji u ko-
biety w ciazy uzywaj mapowania niefluoro-
skopowego.

+ Rozwaz diagnoze kardiomiopatii tachyaryt-
micznej u pacjentéw ze zmniejszona funkcja
LV oraz SVT.

+ Ablacjajestleczeniem z wyboru w przypadku
kardiomiopatii tachyarytmicznej spowodo-
wanej SVT. Ablacje tacza AV z nastepcza sty-
mulacja obukomorowa badz stymulacja pecz-
ka Hisa (ablate and pace) powinno sie rozwa-
zy¢, jesli SVT nie moze zostaé poddany ablacji.

19. Luki w danych naukowych

+ Rozgraniczenie miedzy wyzwalang aktyw-
noscia a patologicznym (wzmozonym) auto-
matyzmem nie jest proste, poniewaz oba me-
chanizmy laczy wiele wspélnych reakeji i cech,
takich jak wzmocnienie poprzez aktywacje
adrenergiczna oraz supresja poprzez bloka-
de pradu Ca? przez kanaty typu L.

+ Petle nawrotne (reentry) moga by¢ mikrosko-
pijne badz imitowa¢ mechanizm ogniskowy
poprzez przebicia powierzchniowe zwiazane
ze §roédscienng propagacja. Dlatego tez ma-
powanie moze by¢ niewystarczajace do od-
r6znienia ich od aktywnosci z automatyzmu
lub wyzwalane;j.

+ Doktadny przebieg petli reentry AVNRT, naj-
czestszej miarowej arytmii u ludzi, pozosta-
je nierozpracowany.

+ Potencjalna rola koneksyn w przypadku
AVNRT oraz pozostatych SVT pozostaje obec-
nie przedmiotem badan.

+ Zaréwno inwazyjne, jak i nieinwazyjne bada-
nia wykonywane w celu oceny ryzyka, jakim sa
obciazeni pacjenci z bezobjawowa preekscy-
tacja, maja swe ograniczenia, sa bowiem za-
lezne od napiecia autonomicznego. Niezbed-
ne sa doktadniejsze modele oceniajace ryzyko.

+ Odpowiednie leczenie bezobjawowej preek-
scytacji oraz $ciste wskazania do ablacji w tej
grupie nie zostaly dotychczas ustalone.

+ Genetyka SVT nie zostata odpowiednio zbada-
na. Istnieja dane naukowe potwierdzajace ist-
nienie rodzinnych postaci AVNRT, AVRT, tachy-
kardii zatokowej i AT, aczkolwiek dane sa skape.

+ Nowe systemy mapowania elektroanatomicz-
nego umozliwiaja obecnie jednoczesna wizu-
alizacje aktywacji i woltazu, lecz jej znacze-
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nie dla opisu calego podtoza czestoskurczu,
anie tylko jego petli, wymaga dalszych badan.

+ Modelowanie matematyczne oraz analiza nu-
meryczna zarejestrowanych danych EKG, wy-
korzystujace modele Fouriera i Gaussa, moga
pomoéc w przyszlym zastosowaniu sztucznej
inteligencji w diagnostyce réznicowej czesto-
skurczéw z waskimi i szerokimi zespotami
QRS, jednakze doswiadczenia z tym zwigza-
ne sg ograniczone.

20. Co nalezy, a czego nie nalezy robi¢ -
przestania z wytycznych
Zob.s.65.

21. Obszary dalszych badan

Wraz z wprowadzeniem ablacji przezskérnej w la-
tach 90., ktéra umozliwita skuteczna elimina-
cje szlakéw dodatkowych u pacjentéw objawo-
wych, AVRT stanowi obecnie <20% wszystkich

SVT.""® AVNRT, stanowiace niegdys 50% wszyst-
kich przypadkéw SVT," wystepuje obecnie z cze-
stoécia okoto 30%,""" a rozpowszechnienie ablacji

AF bedzie skutkowac wieksza liczba jatrogennych

MRAT z lewego przedsionka. Co wiecej, dtuz-
sze przezycie pacjentéw pediatrycznych, cho¢-
by tych z ACHD, bedzie stanowi¢ wyzwanie dla

elektrofizjologéw, ktérzy beda sie musieli zmie-
rzy¢ z bardziej ztozonymi formami MRAT. Nasza
skutecznos$¢ wleczeniu tych pacjentéw powinno

poprawic¢ wiele istotnych postepéw na polu ma-
powania elektroanatomicznego, jak réwniez zro-
zumienie znaczenia pelnoscienno$ci wytwarza-
nych obszaréw uszkodzenia (ablacji).

W ostatniej dekadzie bylismy $wiadkami
gwaltownego rozwoju zaréwno w zakresie sprze-
tu uzywanego do ablacji, jak i systeméw napro-
wadzania elektrod, co skutkuje bardziej kontro-
lowanymi i bezpiecznymi zabiegami. Rozwinety
sie echokardiografia wewnatrzsercowa, techni-
kirobotyczne oraz wyrafinowane systemy nawi-
gacji anatomicznej, dzieki ktérym mozliwe jest
obecnie wykonanie ablacji bez narazania opera-
tora na promieniowanie oraz przymusowe nie-
ergonomiczne pozycje ciata.’®’ Nowe materialy
wykorzystane do budowy elektrod oraz innego
sprzetu umozliwiaja myslenie o powstaniu pra-
cowni elektrofizjologicznych wykorzystujacych
CMR zamiast promieniowania. W przyszlosci
moze sie spetni¢ wizja pracowni magnetycznych
catkowicie rezygnujacych z promieniowania.’®?

Rewolucja w technologii komputerowej po-
zwala nie tylko na ulepszanie systeméw mapo-
wania oraz poruszania elektrod, ale tez na po-
prawe dokltadnych systeméw klasyfikacji SVT
z catkowicie automatycznymi algorytmami, co
moze w istotny spos6b nie tylko wspoméc pra-
ce na oddziatach ratunkowych i w karetkach,
lecz réwniez usprawni¢ monitorowanie pacjen-
tow.’8 Wykorzystuje sie modelowanie mate-
matyczne oraz analizy numeryczne w poszuki-
waniu struktury obwodu AVNRT.}"732 Glebsza



Co nalezy robi¢ Klasa®  Poziom®

zalecenia dotyczgce doraznego postepowania w przypadku czestoskurczu z waskimi zespotami QRS bez
swoistego rozpoznania

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie 12-odprowadzeniowe EKG podczas czestoskurczu

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny, najlepiej w pozycji lezacej na wznak
zZuniesionymi nogami

Adenozyne (6-18 mg w bolusie i.v.) zaleca sie, jesli zawodza manewry pobudzajace nerw
btedny

'

zalecenia dotyczgce diagnostyki i doraznego leczenia czestoskurczu z szerokimi zespotami QRS bez
swoistego rozpoznania

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zaleca sie 12-odprowadzeniowe EKG podczas czestoskurczu

Zaleca sie manewry pobudzajace nerw btedny

zalecenia dotyczace leczenia ogniskowego AT

leczenie przewlekte

Ablacje przezskdrna zaleca sie w przypadku nawracajacego ogniskowego AT, zwtaszcza jesli
jest on ustawiczny lub powoduje TCM

|

zalecenia dotyczace leczenia czestoskurczow przedsionkowych w mechanizmie macro-reentry (MRAT)

Antykoagulacje, tak jak w przypadku AF, zaleca sie u chorych z trzepotaniem przedsionkéw
i wspotistniejgcym migotaniem przedsionkéw

leczenie przewlekte

Ablacje przezskérna zaleca sie w przypadku nawracajacych epizodéw zaleznego od CTI
trzepotania przedsionkéw

Ablacje przezskdrna zaleca sie u chorych z przetrwatym trzepotaniem przedsionkéw lub
z uposledzong funkcja skurczowa LV z powodu TCM

zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia AVNRT

leczenie przewlekte

Ablacje przezskdrna zaleca sie w przypadku objawowego, nawracajacego AVNRT

zalecenia dotyczgce leczenia AVRT z powodu jawnych lub utajonych AP

Ablacje przezskérng AP zaleca sie u chorych z objawowym, nawracajacym AVRT

zalecenia dotyczace leczenia dorainego w preekscytowanym AF

chorzy stabilni hemodynamicznie

Zsynchronizowana kardiowersje elektryczng zaleca sie, jesli leczenie farmakologiczne nie
przynosi umiarowienia lub kontroli czestotliwosci czestoskurczu

zalecenia dotyczace postepowania z chorymi z bezobjawowa preekscytacja

EPS z uzyciem izoprenaliny zaleca sie w celu oceny ryzyka u 0séb z bezobjawowa preekscytacja,
ktére uprawiajg zawéd/hobby wysokiego ryzyka oraz u sportowcéw wyczynowych

Ablacje przezskdrna zaleca sie u chorych bezobjawowych, u ktérych badanie
elektrofizjologiczne z uzyciem izoprenaliny wykazato cechy wysokiego ryzyka, takie jak
SPERRI <250 ms, AP ERP <250 ms, mnogie AP oraz indukowalny czestoskurcz zalezny od AP

zalecenia dotyczace leczenia SVT w okresie cigzy

Ablacje przezskérna zaleca sie u objawowych kobiet z nawracajgcym SVT, ktére planujg zajscie
w cigze

leczenie przewlekte

Podczas I trymestru cigzy zaleca sie unikanie wszystkich lekéw antyarytmicznych, jesli to
mozliwe

zalecenia dotyczace SVT u chorych z podejrzeniem lub ze stwierdzong HF z powodu TCM

Ablacje przezskérna zaleca sie w przypadku TCM z powodu SVT

Ablacje facza AV z nastepcza stymulacja dwukomorowa badZ stymulacjg peczka Hisa (ablate
and pace) zaleca sie, jesli czestoskurczu odpowiedzialnego za TCM nie mozna poddac ablacji
ani kontrolowac farmakologicznie

side WP

[V}
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Czego nie nalezy robi¢

zalecenia dotyczace postepowania doraznego w przypadku czestoskurczu z szerokimi zespotami QRS bez
swoistego rozpoznania

Werapamilu nie zaleca sie w przypadku czestoskurczu z szerokimi zespotami QRS o nieznanej - B
etiologii

zalecenia dotyczace leczenia czestoskurczow przedsionkowych w mechanizmie macro-reentry (MRAT)

s

leczenie doraine

Propafenonu i flekainidu nie zaleca sie w celu przywracania rytmu zatokowego

zalecenia dotyczace leczenia AVRT z powodu jawnych lub utajonych AP

leczenie przewlekte

Digoksyny, B-blokerdw, diltiazemu, werapamilu ani amiodaronu nie zaleca sie, z uwagi na B
potencjalng szkodliwos¢ u chorych z preekscytowanym AF

zalecenia dotyczace leczenia doraznego w preekscytowanym AF

chorzy stabilni hemodynamicznie

Nie zaleca sie amiodaronu (i.v.)

s

zalecenia dotyczace leczenia SVT u dorostych z wrodzonymi wadami serca

leczenie przewlekte

Sotalolu nie zaleca sie jako leku antyarytmicznego pierwszego wyboru, poniewaz jego
podanie wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem proarytmii oraz wieksza $miertelnoscia

Flekainidu i propafenonu nie zaleca sie jako lekéw antyarytmicznych pierwszego wyboru
u chorych z zaburzeniem funkcji komory i ciezkim wtéknieniem

zalecenia dotyczace leczenia SVT w okresie cigzy

leczenie przewlekte

Nie zaleca sie amiodaronu u ciezarnych

NN -

a klasazalecen
b poziom wiarygodnosci danych

Skréty: AF - migotanie przedsionkdw, AP - szlak dodatkowy/szlaki dodatkowe, AT - czestoskurcz przedsionkowy, AVNRT - czestoskurcz
nawrotny weztowy, AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy, CTI - cie$ zylno-trdjdzielna, EKG - elektrokardiogram,
EPS - badanie elektrofizjologiczne, ERP - okres efektywnej refrakeji, HF - niewydolno$¢ serca, i.v. - dozylnie, MRAT - czestoskurcz
przedsionkowy w mechanizmie macro-reentry, SPERRI - najkrétszy preekscytowany odstep RR podczas migotania przedsionkéw,

SVT - czestoskurcz nadkomorowy, TCM - kardiomiopatia tachyarytmiczna

analiza zarejestrowanych EKG wykorzystuja-
ca modele Gaussa i Fouriera moze réwniez do-
starczy¢ przydatnych diagnostycznie informa-
¢ji co do natury czestoskurczu. Nadal rozwija sie
nowe systemy mapowania elektroanatomicz-
nego, by wspomdc identyfikacje mechanizméw
czestoskurczéw oraz wybdr optymalnego miej-
sca ablacji SVT, a takze skrocié — zwlaszcza u pa-
cjentéw ze ztozonymi przedsionkowymi czesto-
skurczami z duzej petli nawrotnej — czas fluoro-
skopii.’®*-5%% Obecnie dostepne sa systemy, ktére
umozliwiaja jednoczesna wizualizacje aktywa-
¢ji i woltazu. Ich rola w charakteryzowaniu ca-
tego podtoza czestoskurczéw, a nie jedynie pet-
li, wymaga dalszych badan.

Nowe dane dotyczace genetyki SVT pojawiaja
sie stale od momentu stwierdzenia, ze mutacja
zmiany sensu w genie PRKAG2, ktéry koduje re-
gulatorowa podjednostke y kinazy biatkowej ak-
tywowanej adenozynomonofosforanem (AMP),
jest przyczyna rodzinnego zespotu WPW.>?05¢1
Mutacja R302Q w PRKAG2 jest kojarzona z widk-
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nami Mahaima.*” Nowa posta¢ zespolu WPW
jest zwiazana z mikrodelecja genu BMP2, ktéry
koduje biatko morfogenetyczne kosci 2, naleza-
ce do nadrodziny transformujacych czynnikéw
wzrostu b, i wplywa na rozwdj zwléknienia pier-
$cienia.’®® Opisuje sie réwniez inne rzadkie posta-
ci genetyczne preekscytacji.’*® Odpowiedz na py-
tanie, czy ten rodzaj genetycznej predyspozycji
przeklada sie na wieksze ryzyko migotania ko-
mor, wymaga dalszych badan. Stworzono gene-
tyczne modele zwierzece WPW, ktére wykazuja
mutacje (takie jak mutacja genu kodujacego kina-
ze biatkowa aktywowana AMP) odpowiedzialne
za rodzinnga posta¢ zespotu WPW z fenotypem
identycznym do tego w ludzkim zespole WPW,
ktére moga dostarczy¢ wgladu w rozwdéj i wia-
$ciwosci uktadu przewodzacego serca i szlakéw
dodatkowych.>** Spontaniczny AVNRT ziden-
tyfikowano réwniez jako potencjalng pierwsza
manifestacje utajonej postaci zespotu Bruga-
déw, zwlaszcza u kobiet.*” Postulyje sie, ze ge-
netyczne warianty, ktére redukuja przeptyw jo-



néw sodu, moga predysponowac jednostki do wy-
stapienia obu fenotypéw. Komérkowa elektro-
fizjologie wilacza sie obecnie do analizy gene-
tycznej. Polaczenie sekwencjonowania catego
eksonu z analiza funkcjonowania elektrofizjo-
logicznego komérki moze wyjasniclezacy u pod-
staw mechanizm patofizjologiczny odpowiedzial-
ny za okreslone fenotypy.*® Ostatnio wykazano,
ze rodzinna forma IST wiaze sie z mutacja na-
bycia funkcji (gain of function) w HCN4, czyli ka-
nale rozrusznika serca (R524Q), nadajac zwiek-
szona czuto$¢ dla wtérnego przekaznika cAMP,
ktory jest kluczowym mediatorem w modulacji
wspo6lczulnej.””’ Te postepy moga odegraé istot-
na role w obszarze dokladniejszego diagnostycz-
nie i bardziej spersonalizowanego terapeutycz-
nie podejécia do SVT. Dalsze badania powinny
okresli¢ mozliwe do manipulacji, specyficzne
dla pacjenta molekularne mechanizmy arytmii,
a takze wyjasnic reakcje podloza arytmii na za-
biegi i uzyskac leki dzialajace selektywnie, nad-
komorowo na konkretne mechanizmy arytmii.

SVT (np. AVNRT bedacy najczestsza miaro-
wa arytmia u ludzi) sa nie tylko powszechnym
problemem klinicznym. Dzieki swoim dobrze —
w wiekszosci przypadkéw — opisanym petlom
iprzewidywalnym odpowiedziom uzyskiwanym
w pracowniach elektrofizjologicznych zapew-
niaja one bowiem réwniez materiat do szkole-
nia przyszlych elektrofizjologéw i w erze skom-
puteryzowanych metod leczenia (dostepnych
obecnie w przypadku AF, zlozonego AT i abla-
¢ji VT) odgrywaja niezwykle istotna role w kul-
tywowaniu racjonalnego, arystotelesowskiego
modelu sztuki medycznej.>?

22. Suplement

Suplement wraz z rycinami uzupelniajacymi,
tekst dopelniajacy calos¢, wlacznie z rozdziala-
mi dotyczacymi elektrofizjologicznych mechani-
zméw SVT, petli czestoskurczu, anatomii serca
dla elektrofizjologéw, a takze odpowiednie od-
niesienia s3 dostepne zaréwno na stronie inter-
netowej European Heart Journal, jak i na stro-
nie ESC: www.escardio.org/guidelines.
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Christophe Leclercq (Francja), Maddalena Letti-
no (Wtochy), Basil S. Lewis (Izrael), Bela Merke-
ly (Wegry), Christian Mueller (Szwajcaria), Stef-
fen E. Petersen (Wielka Brytania), Anna Sonia
Petronio (Wlochy), Dimitrios J. Richter (Gre-
cja), Marco Roffi (Szwajcaria), Evgeny Shlyakh-
to (Rosja), Iain A. Simpson (Wielka Brytania),
Miguel Sousa-Uva (Portugalia), Rhian M. To-
uyz (Wielka Brytania).

W procesie recenzowania ,Wytycznych ESC do-
tyczacych diagnostyki i leczenia chorych z nad-
komorowymi zaburzeniami rytmu z 2019 roku”
aktywnie uczestniczyly narodowe towarzystwa
kardiologiczne wchodzace w sktad ESC.

Algieria: Algerian Society of Cardiology, Wa-
lid Amara; Armenia: Armenian Cardiologists
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Association, Svetlana Grigoryan; Austria: Au-
strian Society of Cardiology, Andrea Podczeck-
-Schweighofer; Belgia: Belgian Society of Car-
diology, Yves Vandekerckhove; Biatorus: Be-
lorussian Scientific Society of Cardiologists,
Alexandr Chasnoits; Bosnia i Hercegowina:
Association of Cardiologists of Bosnia and He-
rzegovina, Sekib Sokolovich; Bulgaria: Bulga-
rian Society of Cardiology, Vassil Traykov; Chor-
wacja: Croatian Cardiac Society, Bosko Skoric;
Cypr: Cyprus Society of Cardiology, Elias Papa-
savvas; Czechy: Czech Society of Cardiology, Jo-
sef Kautzner; Czarnogora: Montenegro Society
of Cardiology, Nikola Pavlovic; Dania: Danish
Society of Cardiology, Sam Riahi; Estonia: Es-
tonian Society of Cardiology, Priit Kampus; Fin-
landia: Finnish Cardiac Society, Hannu Parik-
ka; Francja: French Society of Cardiology, Oli-
vier Piot; Grecja: Hellenic Society of Cardiology,
Antonis S. Manolis; Gruzja: Georgian Society
of Cardiology, Kakhaber Etsadashvili; Hisz-
pania: Spanish Society of Cardiology, Ignacio
Ferreira-Gonzalez; Holandia: Netherlands So-
ciety of Cardiology, Serge A. Trines; Irlandia:
Irish Cardiac Society, John Erwin; Islandia: Ice-
landic Society of Cardiology, Kristjan Gudmunds-
son; Izrael: Israel Heart Society, Alon Barshe-
shet; Kazachstan: Association of Cardiologi-
sts of Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov; Kir-
gistan: Kyrgyz Society of Cardiology, Olga Lu-
negova; Kosowo: Kosovo Society of Cardiology,
Haki Jashari; Liban: Lebanese Society of Car-
diology, Marwan M. Refaat; Litwa: Lithuanian
Society of Cardiology, Aras Puodziukynas; Luk-
semburg: Luxembourg Society of Cardiology,
Laurent Groben; Lotwa: Latvian Society of Car-
diology, Kristine Jubele; Macedonia Pélnocna:
North Macedonian Society of Cardiology, Lidija
Poposka; Maroko: Moroccan Society of Cardio-
logy, Fellat Ibtissam; Motdawia: Moldavian So-
ciety of Cardiology, Aurel Grosu; Niemcy: Ger-
man Cardiac Society, Christoph Stellbrink; Nox-
wegia: Norwegian Society of Cardiology, Kristi-
na H. Haugaa; Polska: Polish Cardiac Society,
Oskar Kowalski; Portugalia: Portuguese So-
ciety of Cardiology, Diogo Cavaco; Rosja: Rus-
sian Society of Cardiology, Evgeny N. Mikhay-
lov; Rumunia: Romanian Society of Cardiolo-
gy, Dan Dobreanu; San Marineo: San Marino
Society of Cardiology, Marco Zavatta; Serbia:
Cardiology Society of Serbia, Mujovi¢ Nebojsa;
Stowacja: Slovak Society of Cardiology, Peter
Hlivak; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiolo-
gy, Tobias Reichlin; Szwecja: Swedish Society
of Cardiology, Tord Juhlin; Tunezja: Tunisian
Society of Cardiology and Cardio-Vascular Sur-
gery, Habib Haouala; Turcja: Turkish Society of
Cardiology, Taylan Akgun; Wegry: Hungarian
Society of Cardiology, Zoltan Csanadi; Wielka
Brytania: British Cardiovascular Society, Dhi-
raj Gupta; Wlochy: Italian Federation of Cardio-
logy, Roberto De Ponti.
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