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SANTRAUKA

Elektriné audra — gyvybei pavojinga biklé, kuri pasireiSkia kaip daznai pasikartojanti
skilveliné tachikardija ar skilveliy virpéjimas. Sio fenomeno mechanizmas néra iki galo aiskus,
tac¢iau manoma, jog ji itakoja tokiy veiksniy kaip iSemija ir elektrolity disbalansas saveika, o
simpatin¢ aktyvacija veikia pazeidziamg strukttirinj ar elektrofiziologinj substrata. Elektring
audrg gali sukelti tokios patologinés biiklés kaip iSemin¢ ar neiSeminé kardiomiopatija, jgimti
aritminiai sindromai, tac¢iau dazniau elektriné audra pasireiskia kaip tmi miokardo infarkto
komplikacija. Vis daznesnis implantuojamo kardioverterio-defibriliatoriaus naudojimas taip
pat susijes su elektrinés audros reiskiniu. Implantuojamas kardioverteris-defibriliatorius
naudojamas pirminei ir antrinei staigios mirties prevencijai po miokardo infarkto Zenkliai
sumazina mirtinguma, taciau daznai pacientams sukelia elektring audra, kuri gali buti susijusi
tiek su tinkamu tiek su netinkamu jrenginio veikimu. Simpatinés nervy sistemos aktyvacija yra
pagrindinis elektrinés audros suzadinimo ir palaikymo veiksnys, todél autonominis
moduliavimas yra kertinis elektrinés audros gydymo biidas. Simpatinés nervy sistemos
slopinimas gali bti pasiektas naudojant 3-blokatorius, sedacija, kairiojo zZvaigzdinio rezginio
blokada, kriitinés 1astos epiduring anestezija ar inksty arterijy simpating denervacija.

Elektrinés audros gydymas reikalauja multidisciplininio poziiirio, gydymas apima tokiy
trigeriy kaip elektrolity disbalansas, miokardo iSemija ar dekompensuotas Sirdies
nepakankamumas korekcija, implatuojamo kardioverterio-defibriliatoriaus veiklos tikrinimg ir
perprogramavima, antiaritminj gydyma vaistais, katetering abliacija, simpating blokada ir
hemodinamikos palaikymg. Sio darbo tikslas - remiantis publikacijy apie elektring audrg
duomenimis, apzvelgti elektrinés audros patofiziologija, ryS; su iSemine Sirdies liga bei

gydyma.

Raktazodziai: elektriné audra, iSeminé S$irdies liga, skilveliné aritmija, implantuojamas

kardioverteris-defibriliatorius.



SUMMARY

An electrical storm is a life-threatening syndrome that is characterized as a reccurent episodes
of ventricular tachycardia or ventricular fibrillation within a relatively short period of time. The
mechanism of this phenomenon remains poorly understood but it is likely influenced by a
complex interplay of inciting triggers such as ischemia and electrolyte disturbances with
sympathetic nervous system disturbance acting on a vulnerable structural and
electrophysiologic substrate. Electrical storm can be caused by a variety of pathological
conditions such as a ischaemic or non-ischaemic cardiomyopathy, inherited arrhythmia
syndromes but more frequently it is seen as an acute complication of myocardial infarction.
The increasing use of implantable cardioverter-defibrillator therapy is also associated with a
higher incidence of electrical storm. An implantable cardioverter-defibrillator implanted for
primary and secondary prevention of sudden cardiac death significantly reduces mortality, but
often can be associated with disturbing frequent electrical shocks associated with appropriate
or inappropriate therapy. Sympathetic nervous system activation play a key role in the initiation
and maintenance of electrical storm thus autonomic modulation is a cornerstone of
management. Sympathetic inhibition can be achieved with B-blockers, sedation, stellate-
ganglion blockade, thoracic epidural anesthesia or renal sympathetic denervation.

Electrical storm treatment requires a multidisciplinary approach including implantable
cardioverter-defibrillator interrogation and reprogramming to reduce recurrent shocks,
management of reversible triggers such as a electrolyte abnormalities, myocardial ischemia or
decompensated heart failure also antiarrhytmic drug therapy, catheter ablation, sympathetic

blockade and hemodynamic support.

Keywords: electrical storm, ischaemic heart disease, ventricular arrhythmia, implantable
cardioverter-defibrillator.



[VADAS

Isemin¢ Sirdies liga (ISL) — labiausiai paplitusi kardiovaskuliné liga ir pagrindiné mirties
priezastis JAV ir Europoje, sudaranti apie 20% visy mir¢iy (1,2). Miokardo iSemija gali sukelti
elektrofiziologinius pokycius, kurie skatina aritmijy vystymasi. Aritmijos retai pasitaiko esant
pracinan¢ioms subendokardinéms iSemijoms, dazniau pasireiskia iminio miokardo infarkto
(MI) metu kuomet miokardo iSemija yra transmuraliné. Dazniausiai pasitaikancios aritmijos
formos esant iSemijai ir miokardo infarktui yra skilveliy tachiaritmija ir skilveliy virpéjimas
(SkV). Apie 50% mirgiy dél ISL yra siejamos su skilveliniy tachiaritmijy i§sivystymu @imios
miokardo iSemijos metu (3). Nagringjant Sirdies ritmo sutrikimus sergant ISL, tema
susiaurinome iki svarbaus klinikinio aspekto — daznai besikartojanéiy skilveliniy aritmijy
(SkA) arba kitaip vadinamos elektrinés audros (EA), kuri daznai atsiranda sergant ISL.
TradiciSkai EA apibréziama kaip trys ar daugiau ilgalaikiai SKA epizodai jvyke per 24 valandas
(4). Egzistuoja ir kitokiy EA apibrézimy, taciau $is buvo placiai priimtas, kadangi yra kliniskai
reik§mingas ir koreliuoja su blogesne trumpalaike arba ilgalaike prognoze (5). Siuo metu mazai
zinoma apie tiksly EA daznj po iimios miokardo iSemijos, tik zinoma, jog dazniau budinga ST
pakilimo MI (STEMI) metu, kuomet STEMI susij¢s su Zenklia kairiojo skilvelio (KS)
disfunkcija arba kuomet miokardo reperfuzija biina vélyva arba neefektyvi. PasireiSskus timiai
miokardo iSemijai EA yra neigiamas prognostinis faktorius, remiantis vieno tyrimo
duomenimis, vienos savaités iSgyvenamumas Siekia 50%, kuomet biina > 20 SkA epizody per
dieng arba > 4 epizodai per valanda (6).

EA yra i$skirtinis aritminis sindromas ir daznai skubios pagalbos reikalaujanti btklé, turinti
specifiniy gydymo ypatumy ir skirtingas prognozes, lyginant su kitomis SkA nesusijusiomis
su EA (7). Sio darbo tikslas — remiantis publikacijy apie EA duomenimis apzvelgti elektrinés

audros patofiziologija, rySi su iSemine Sirdies liga bei gydyma.



ARITMIJU MECHANIZMAI UMIOS IR LETINES ISEMIJOS METU

Biocheminiai ir elektrofiziologiniai veiksniali

Umi miokardo iSemija sukelia reik§mingus vidulgstelinius ir ekstralgstelinius miokardo
sincicijaus metabolinius poky¢ius (1 pav.) Sie metaboliniai ir biocheminiai poky&iai sutrikdo
transmembraninius jony sroviy srautus, tokiu biidu sukeldami esminius membranos ramybés
potencialo ir miocity veikimo potencialo savybiy poky¢ius. Sie pokyéiai gali sukelti
membranos ramybés potencialo depoliarizacijg, laidumo sulétéjima, sumazéjusi jaudruma,
veikimo pontencialo laiko sutrumpéjima, repoliarizacijos dispersijg ir nenormaly
automatiskuma.

Nors aritmijy atsiradimas yra sudétingas procesas priklausantis nuo keliy veiksniy sgveikos,
manoma, kad pagrindiniai mechanizmai atsakingi uz aritmijy atsiradimg yra padidéjes lastelés
membranos jaudrumas, Igsteliy elektriniy jungciy skai¢iaus sumaz¢jimas dél kurio atsiranda
laidumo sutrikimai ir grjztamas suzadinimas (reentry).

Grjztamojo suzadinimo mechanizmas (2 pav.) yra pagrindinis veiksnys lemiantis SKA
susijusias su gyjanciu arba susiformavusiu MI randu daugiau nei 95% atveju (8). Grjztamasis
suzadinimas — savaime besitgsiantis mechanizmas, kuriam biidingas impulso sklidimas uzdaru
ratu. Tam kad jvykty pakartotinis suZadinimas turi i$sipildyti keletas salygy: a) vienakrypté
laidumo blokada vienoje grandyje; b) kritinis laidumo prailgéjimas kitoje grandyje ir c)
suzadinimo plitimo periodas bty ilgesnis, nei bet kurios rato dalies refrakterinis periodas.
Uzdaros grandinés ilgis biitinas griztamajam suzadinimui jvykti priklauso nuo audinio
refrakterinio periodo bei impulso sklidimo grei¢io. Vienakrypté laidumo blokada gali buti
anatominé, atsirandanti dél izoliuoty randiniame audinyje skaiduly, kuriose laidumas létesnis
arba dél plySiniy jungéiy koneksiny anomalijy atsirandanciy Salia M1 rando, kurios taip pat gali
buti elektriskai aktyvios dél refrakterinio periodo dispersijos — fenomeno, kuris bidingas SKA

susijusiomis su persirgtu M1 ir su SKA susijusiomis su imia iSemija (9-13).



MIOKARDO ISEMIJA
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Pav. 1. Miokardo sincicijaus metaboliniai pokyc¢iai miokardo infarkto metu (14).



S e ! ) Pav.2. Reentry pavyzdziai. A: Grjztamasis
suzadinimas esant vienakrypciam blokui.
» U Impulso judéjimo reentry rate periodas turi
biti ilgesnis uz ilgiausig refrakterinj perioda.

B: ,,8“ formos figtra. Grjztamasis
suzadinimas galimai vyksta dél refrakterinio
periodo dispersijos tachikardijos metu.

C: Anatominé¢ labirinto grandiné sudaryta i$
gyvybingo miokardo pluosty su randais —

potencialus reentry substratas (15).

Autonomings nervy sistemos vaidmuo

Patofiziologinis autonominés nervy sistemos (ANS) vaidmuo aritmogenezeje nustatytas
tiek eksperimentiskai tiek kliniSkai. Per kelias minutes po miokardo iSemijos pasireiskia
stiprus simpatinés nervy sistemos (SNS) atsakas, kurj sukelia skausmo, nerimo ir
refleksinés aktyvacijos derinys. D¢l padidéjusio SNS aktyvumo padidéja bendras
cirkulivojanciy katecholaminy kiekis, kuris gali apsunkinti miokardo iSemija dél teigiamo
inotropinio ir chronotropinio poveikio. Santykinis SNS aktyvumo perteklius lyginant su
vagaliniu aktyvumu yra proaritmiskas, nes pakinta specializuoto laidZiojo Sirdies audinio
ir miocity elektrofiziologinés savybés, dél ko padidéja supraventrikuliniy ir skilveliniy
aritmijy atsiradimo rizika. Poinfarktiniu laikotarpiu sutrikes vagalinis tonusas lemia
sumazéjusj baroreflekso jautruma bei irdies susitraukimy daznio (SSD) kintamuma ir tai
susij¢ su padidéjusia ilgalaikés monomorfinés skilvelinés tachikardijos (SKT) ir staigios

mirties rizika (14).



ELEKTRINES AUDROS MECHANIZMAI

EA gali atsirasti dél jvairiy patologiniy bukliy: MI, iSeminé ir neiSeminé kardiomiopatija bei
jgimti aritminiai sindromai. Pav. 3 pavaizduoti pagrindiniai elektrofiziologiniai ypatumai ir
aritmijos mechanizmai susij¢ su EA esant Strikturiniams Sirdies pakitimams (16-18).
Struktiirinés Sirdies ligos susijusios su tokiais patologiniais pokyciais kaip iSplitusi fibroze,
riebaliné infiltracija, randai, taip pat elektrofiziologiniai pokyciai atsirade dél jony kanaly
remodeliacijos. Pastarieji pokyciai nulemia zidinines arba reentry skilvelines tachiaritmijas
(19). Zidininis elektrinis aktyvumas dél nenormalaus automatizmo ar trigerinio aktyvumo gali
buti sglyga inicijuojanti ar palaikanti reentry SKT. Specifiniai veiksniai lemiantys EA
inicijavimg lieka iki galo nesuprasti ir tikétina, kad EA kyla dél sudétingos jau egzistuojanciy
patologiniy biikliy sgveikos. Vienas tyrimas parodé¢, jog KS isstimio frakcijos (KSIF) maziau
nei 25% ir QRS trukmés ilgesnés nei 120 ms kombinacija yra stiprus veiksnys EA atsirasti
(20).

STRUKTURINES SIRDIES LIGOS

ISEMINE/NEISEMINE UMUS MI
KARDIOMIOPATUA
e  JREPOLIARIZACIJOS REZERVAS e  LETAS LAIDUMAS
o TREFRAKTERISKUMO *  TREFRAKTERISKUMO
HETEROGENISKUMAS HETEROGENISKUMAS
«  HETEROGENISKAI PAKITES e MIOKARDO ANIZOTROPIJA
SUZADINIMAS/KONDUKCIJA e NENORMALUS ZIDININIAI
SUZADINIMAI
e RANDO INDUKUOTA REENTRY e  RANDO INDUKUOTA REENTRY
e FUNKCINE REENTRY e FUNKCINE REENTRY
e  UZDELSTOS e  UZDELSTOS
DEPOLIARIZACIIOS DEPOLIARIZACIIOS
EKTOPINIAI RITMAI EKTOPINIAI RITMAI

Pav. 3. Aritmijos mechanizmai susij¢ su strukttrinémis Sirdies ligomis (21).



MOLEKULINIAI ELEKTRINES AUDROS MECHANIZMAI

Siuo metu yra atlikta nedaug tyrimuy, kurie paaiskinty molekulinius mechanizmus susijusius su
EA. Atlikti bandymai su triusiais parode, kad EA sukelia miokardo kontraktiliSkumo
slopinima, kuris susijes su svarbiais fosforilinimo pakitimais Ca?* judéjima reguliuojanéiuose
baltymuose (22). EA metu buvo pastebétas nuo Ca?*/kalmodulino priklausomos
proteinkinazés II (CaMKII) ir L-tipo Ca®* kanaly hiperfosforilinimas, taip pat fosfata
Salinancios fosfatazés PP1 ir PP2A padidéjusi ekspresija. Aktyvuota CaMKII pati save
fosforilina (autofosforilinimas) ir tampa hiperaktyvi nepriklausomai nuo reguliatoriaus — Ca?*
(23). Aktyvuota CaMKII fosforilina sarkoplazminio tinklo Ca?" atpalaiduojancius kanalus,
vadinamus rianodino receptoriais (RyR2), tokiu bidu padidindami jy aktyvuma. Sis pokytis
yra svarbus adrenerginio atsako komponentas, skatinantis sarkoplazminio tinklo Ca®
atpalaidavima ir didinantis miokardo kontraktiliskuma, bet uZzsit¢ses lemia RyR2 padidéjusj
pralaiduma diastoléje sukeldamas nenormalias uzdelstas depoliarizacijas, kurios generuoja
ektopinius ritmus ar tachikardijas. Nuolatinis RyR2 hiperfosforilinimas lemia padidinta Ca®*
atpalaidavimg i§ sarkoplazminio tinklo, tokiu biidu po kurio laiko sunaudojamos jo atsargos ir
taip sumazinanamas miokardo kontraktiliSkumas (24).

Ca?* apykaitos pakitimai esant EA pavaizduoti 4A pav. Fiziologiskai Ca?* j 1astele juda per L-
tipo Ca?* kanalus sistoléje, to pasekoje atsidaro RyR2 ir jvyksta antrinis didesnis CaZ*
atpalaidavimas i§ sarkoplazminio tinklo. Ca®" atpalaidavimas i§ sarkoplazminio tinklo lemia
miofilamenty komponenty saveika, kuris sukelia kardiomiocity susitraukimg. Diastolés metu
sarkoplazminio tinklo Ca?* ATF-azé (SERCA) paima Ca?" atgal j sarkoplazminj tinkla.

EA metu (4B pav.) RyR2 hiperfosforilintas ir $is efektas yra aritmogeninis dél diastolinio Ca?*
atpalaidavimo, kuris sukelia nenormalias uzdelstas depoliarizacijas ir trigerinj aktyvuma, taip
pat aktyvuotas RyR2 lemia maz¢jancias Ca?* atsargas sarkoplazminiame tinkle. Sj procesa
apsunkina sumazéjes SERCA Ca?* grazinimas, dél to, kad fosfolambanas (PLB) defosforilintas
ir maksimaliai prisijunges prie SERCA, tokiu biidu slopindamas Ca?* grazinimg j

sarkoplazminj tinklg (21).
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Pav. 4A. Normos atveju Ca?"j lastele juda per L-tipo Ca?* kanalus sistoléje, to pasekoje
atsidaro RyR2 ir jvyksta antrinis didesnis Ca?" atpalaidavimas i§ sarkoplazminio tinklo (21).
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Pav. 4B. Ca?" judéjima reguliuojanciy baltymy hiperfosforilinimas elektrinés audros metu
(212).
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ELEKTRINES AUDROS KLINIKINIAI SINDROMAI

EA iSsivysto kuomet anatomiSkai pazeistas darinys (strukttrinés Sirdies ligos arba MI) yra
paveikiamas trigerio, pavyzdziui, prieSlaikiniy skilveliniy susitraukimy. Labai svarbu nustatyti
EA priezastj, kadangi nuo to priklausys koks gydymas bus skiriamas.

EA galima suklasifikuoti remiantis trimis elektrokardiogramos (EKG) morfologijomis:
monomorfiné SKT, polimorfiné SKT ir SKV (25).

Monomorfiné skilveliné tachikardija

Daugumoje atveju EA pasireiskia kaip ilgalaiké monomorfiné SKT susijusi su struktiirine
Sirdies liga. Vienoje skilveliniy aritmijy tyrimy metaanalizéje 94% pacienty turéjo struktiiring
Sirdies liga, daugumoje atveju iSemine¢/neiSeming kardiomiopatijg ir mazdaug 80% pacienty
EA pasireiské kaip monomorfiné SKT susijusi su rando indukuotu reentry mechanizmu.
Monomorfiné SKT pasireiSkia tuomet, kai skilveliy suzadinimo seka yra vienoda ir be jokiy
variacijy QRS kompleksuose (5 pav.). Dauguma monomorfiniy SKT atsiranda dél elektrinio
impulso grjztamojo suzadinimo aplink anatominj barjera, dazniausiai randg po MI ir nedaznai
pasitaiko pacientams sergantiems iminiu MI (25).

Esant iSeminei ar neiSeminei kardiomiopatijai pagrindinis grjztamojo suZadinimo veiksnys yra
heterogeninés sritys randinio miokardo vietose. Po timaus MI ar progresuojant neiSeminei
kardiomiopatijai, Sirdyje jvyksta struktiriniai pokyciai. Dél fibrozés susidaro randas, kuris
lemia laidumo blokada. Taciau dalis miofibriliy licka nepazeistos, ypac tos, kurios yra aplink
rando krastg ir létas laidumas per Sias vietas lemia elektriskai stabily griztamaji suzadinimg.
Tokiu atveju, monomorfiniy SKT inicijavimui uztenka nestipraus trigerio, pavyzdziui, tokio
kaip prieslaikiné skilveliné depoliarizacija (25).

Monomorfiniy SKT EKG morfologija priklauso nuo miokardo rando vietos ir i§¢jimo j skilvelj
vietos. SKT gali atsirasti tuoj pat po MI arba véliau. Monomorfinés SKT gali biiti beveik
besimptomés arba gali pasireiksti Sirdies sustojimu, o hemodinamikos sutrikimo laipsnis
priklausys nuo skilveliy susitraukimy daznio, KS funkcijos, $irdies nepakankamumo (SN), bet

kokio atrioventrikulinés sinchronijos praradimo ir skilveliy suzadinimo sekos (26).

12
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Pav. 5. Monomorfiné skilveliné tachikardija (27).

Polimorfiné skilveliné tachikardija

Polimorfiné SKT atsiranda tuomet, kai yra daugybiniai skilveliy suzadinimo Zzidiniai, kurie
nulemia varijuojan¢ig QRS morfologija EKG (6 pav.). Tam, kad EKG atsirasty polimorfiniai
kompleksai, keli suzadinimo impulsai turi sklisti Sirdimi arba vienu metu atsirasti keliose
skirtingose vietose (28). Nors polimorfinés SKT siejamos su Giminiu i§eminiu sindromu, bet
gali buti pastebimos ir nesant akivaizdzios organinés Sirdies ligos. Specifiné aritmija,
atsirandanti dél tminés miokardo iSemijos, beveik visuomet biina polimorfiné SKT su normaliu
QT intervalu (29).

Pacienty su pasikartojan¢iomis polimorfinémis SKT EKG turéty biti atidziai jvertinta dél
prailgéjusio QT intervalo. Pradinio polimorfiniy SKT su prailgéjusiu QT intervalu jvertinimo
metu reikéty pagalvoti tiek apie paveldimas tiek apie jgytas priezastis. Paveldimi prailgéjusio
QT sindromai susij¢ su staigios mirties rizika, bet jie retai pasitaiko esant EA (30). Esant
polimorfinéms SKT su QT prailgéjimu reikéty ieSkoti jgyty priezasCiy, jskaitant elektrolity

balanso sutrikimus, hipotirozés ir vaisty, kurie prailgina QT intervalg vartojima (25).
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Pav. 6. Polimorfiné SKT su normaliu QT intervalu (31).
Skilveliy virpéjimas

SV — chaotiSkas ir neorganizuotas skilveliy aktyvumas, kuris EKG matomas kaip nereguliaros,
skirtingos amplitudés ir formos osciliacijos (7 pav.). SV dazniausiai letalus jeigu laiku
nepradedamas gydymas. Net taikant defibriliacija SV gali kartotis ir pasireiksti kaip EA. Kai
taip atsitinka, mirStamumas siekia nuo 85% iki 97% (32, 33). ISemija yra pagrindinis veiksnys
lemiantis SV elektring audrg ir gydant démesys turéty biti orientuotas j tai. Pacientams be
matomy struktiiriniy Sirdies pakitimy gali iSsivystyti SV elektriné audra, kurig sukelia labali
ankstyvi (closely coupled) prieslaikiniai skilveliy susitraukimai (8 pav.). Siam sindromui
budingi identiski prieslaikiniai skilveliy susitraukimai sinusinio ritmo metu po kuriy atsiranda

SV. Panasiis atvejai buvo pastebéti vélai po MI (34, 35).
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Pav. 6. Labai ankstyvy prieslaikiniy skilveliy susitraukimy inicijuotas skilveliy virp&jimas
(36) .
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Pav. 8. Labai ankstyvi prieslaikiniai skilveliy sutraukimai (37).

ELEKTRINE AUDRA PACIENTAMS SU IMPLANTUOJAMU KARDIOVERTERIUMI-
DEFIBLIRIATORIUMI

Nepaisant padidéjusio i§gyvenamumo po MI, mirtingumas islieka didziausias kelias savaites
po jvykio, o staigios mirties rizika dél skilveliniy tachiaritmijy sudaro mazdaug 20 — 50 % visy
atvejy (38, 39). Implantuojamas kardioverteris-defibriliatorius (IKD) naudojamas pirminei ir
antrinei staigios mirties prevencijai po Ml ir lyginant su gydymu antiaritminiais vaistais, IKD
sumazina mirtinguma 23—-55% (40). Remiantis tyrimais, dabartinés rekomendacijos dél IKD
implantavimo sergant iSemine Sirdies liga yra $ios: (40).

1. IKD indikuotinas pacientams iSgyvenusiems SV, kuomet vainikiniy arterijy
revaskuliarizacija negalima, taip pat yra jrodymy dél buvusio MI ir Zymios KS
disfunkcijos (I klasé, jrodymy lygmuo A).

2. IKD rekomenduojamas pacientams su KS disfunkcija dél MI ir kuriems yra
hemodinamiskai nestabili SKT (I klasé, jrodymy lygmuo A).

3. Pirminei prevencijai IKD rekomenduojamas pacientams su KS disfunkcija dél
buvusio MI, kuomet maziausiai 40 dieny praéj¢ po MI ir KSIF 30—40% ir NYHA
Il arba I klasé (I klasé, jrodymy lygmuo A).

4. Pirminei prevencijai IKD tikslingas kai yra KS disfunkcija dél MI, maziausiai 40
dieny praéje po MI, KSIF <30-35% ir NYHA | klas¢ (I1a klasé, jrodymy lygmuo
B).
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5. IKD tikslingas pacientams po MI su normalia KS funkcija ir pasikartojanciomis

SKT (IIa klasé, jrodymy lygmuo C).

Auks¢iau paminétos rekomendacijos pateikiamos su prielaida, kad pacientai gauna optimaly
medikamentin] gydyma ir tikétinas i§gyvenamumas daugiau nei vieneri metai.

EA gana daznas reiskinys pacientams su IKD. Skirtinguose tyrimuose, kuriuose buvo
analizuojamas EA paplitimas tarp pacienty su IKD, rezultatai svyravo nuo 10% iki 60%
kuomet IKD buvo implantuojamas antrinei prevencijai (Arya et al, 2005) ir nuo 4 iki 7%
kuomet IKD buvo implantuojamas pirminei prevencijai (Sesselberg et al, 2007) (20, 41).
Pacientai su IKD, kurie yra patyre pirmajj EA epizoda, turi didesn¢ tikimybg pasikartojanciy
EA. Pagal Streitner, pasikartojimo tikimybé per pirmus 12 ménesiy nuo pirmos EA siekia
80%, 0 KSIF <30%, amzius > 65 metai, létiné obstrukciné plauciy liga ir kai neskiriami AKF
inhibitoriai yra nepriklausomi EA pasikartojimo veiksniai (42).

EA susijusi su IKD gali atsirasti dél normalaus jrenginio veikimo (kardioversija, defibriliacija,
antitachikardiné stimuliacija), netinkamo veikimo (elektrinés iSkrovos nesant aritmijy) ar
fantominiy elektros Soky. Pastarosios dvi buiklés néra laikomos tikrosiomis EA. IKD veiklos
patikrinimas gali padéti iSsiaiskinti ar jrenginys tinkamai veikia. Jeigu IKD nutraukia SKT ar
SV epizodus, (9 pav.) tuomet reikéty ieskoti isemijos, elektrolity disbalanso, blogéjangio SN
ar kity bukliy, o esant elektrinéms iSkrovoms be aritmijy, reikéty ieSkoti jrenginio gedimo.
Tokiais atvejais pacientas turéty biiti hospitalizuotas iSjungiant antitachikarding veiklg ir
stebimas telemetrijos biidu. Supraventrikuliné tachikardija ar priesirdziy virpéjimas (PV) taip
pat gali lemti nenormalias IKD elektrines iSkrovas. Norint nutraukti antiaritming IKD veikla
galima uzdéti magnetg virs§ jrenginio (10 pav.). Jeigu pacientui i8sivystyty SKA, tai nuémus
magnetg bty grazinta normali IKD veikla (25).

Antiaritminiai vaistai gali sumazinti IKD elektros Soky skaic¢iy. Keli tyrimai parode, jog
raceminis sotalolis sumazina ilgalaikiy pasikartojan¢iy SKT daznj, IKD elektros iskrovy kiekj
taip pat ir mirties rizikg (43, 44). Kitame tyrime nustatyta, kad naujasis III klasés antiaritminis
vaistas azimilidas reik§Smingai sumazino terapines IKD elektrines iskrovas (45). Tyrimai su
pacientais turin¢iais IKD parod¢, jog amiodarono ir B-blokatoriy kombinacija efektyviausiai
sumazina elektros iskrovy skaiéiy (46).

Svarbus elektrofiziologo vaidmuo konfigtiruojant IKD veikla pacientams patyrusiems EA.
Nustatant antitachikarding stimuliacijg greitosioms SKT galima sumazinti elektros Soky

poreikj. Vienas tyrimas parodé, kad antitachikardiné stimuliacija efektyviai gydé greitasias
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SKT (188-250k/min) ir lyginant su jprastu IKD rezimu, 70% sumazéjo elektros iSkrovy skai¢ius
47).

Remiantis keliais tyrimais, progresuojantis SN yra EA prediktorius (20, 48). Ilgalaikéje
perspektyvoje Sirdies resinchronizacijos terapija (SRT) susijusi su Sirdies remodeliacijos
regresavimu pacientams sergantiems iSemine ar nei$emine kardiomiopatija (49). SRT
sumazina mirties rizika dél SN 45%, o staigios mirties rizika 46% (50). Tyrime (Nordbeck et
al, 2010) retrospektyviai buvo iSanalizuotas EA daznis pas 561 pacientag su IKD ir 168
pacientus, kurie turéjo kombinuota Sirdies resinchronizacijos terapijos jrenginj (SRT-D).
Vidutine KSIF pacientams turintiems IKD buvo 35% ir 22% turintiems SRT-D. Vienas
pacientas i§ SRT-D grupés ir 39 pacientai i§ IKD grupés patyre EA (0,6% vs 7%; P<0,01) (51).
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Pav. 9. Intrakardin¢ elektrograma i§ IKD. Antitachikardiné stimuliacija buvo neefektyvi,
SKT epizodas nutrauktas 15J elektros iskrova (6).
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Pav. 10. Magnetas uzdétas vir§ IKD. Sustabdomas jrenginio antitachikardinis veikimas, o
Sirdies stimuliatoriaus funkcijos iSsaugomos (52).

ELEKTRINES AUDROS GYDYMAS

EA tai skubios pagalbos reikalaujanti biiklé ir pazangus irdies gyvybés palaikymas (PSGP)
turéty bati pradétas nedelsiant (53). Gydant EA svarbu nustatyti priezastj ir koreguojamas
bikles, tokias kaip i§emija, elektrolity disbalansas, vaisty poveikis ar SN (40). Skubaus EA
gydymo schema (11 pav.).

llgalaikiam EA gydymui indikuotinas IKD, bet tik tuomet kai néra kontraindikacijy ir yra
kontroliuojamos SkA (54). Nors abliacija sumazina SKA daznj, antiaritminiai vaistai tebéra
pirmos eilés gydymas esant Umiai atsiradusia EA ir daZnai reikalingas kaip papildomas
gydymas siekiant sumazinti SKA pasikartojimo daznj (34, 35). Kaip ir iminés EA audros metu,

ilgalaikis gydymas turéty biiti nukreiptas j provokuojancius veiksnius ir etiologija.
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Elektriné audra

Pradéti PSGP

Amiodarono boliusas: 150 mg IV per 10 min;
kartoti boliusg pasikartojantiems epizodams iki 2.2 g per 24

Amiodarono infuzija: 1 mg/min per 6 val,
véliau 0.5 mg/min per 18 val.

B-blokatoriy boliusas:
Propranololis 0.15 mg/kg IV per 10 min arba
metoprololis 5mg IV kas 5 min iki 3 doziy.

Sedacija

Elektrofiziologo konsultacija
Svarstytina echokardiograma
Vaisty perziura
Laboratorinis jvertinimas (Sirdies markeriai, elektrolitai, vaistai)

Taip
ISemija

Specifiniy etiologiju gydymas

Pav. 11. Skubaus elektros audros gydymo schema (55).

Lidokaino boliusas: 1 mg/kg IV;
kartoti boliusg 0.5 mg/kg iki 3 mg/kg

Lidokaino infuzija: 20 mcg/kg/min
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B-blokatoriai ir procediiros maZinancios simpatinés nervy sistemos poveiki

B-blokatoriai yra vieni i§ pagrindiniy vaisty gydant EA. EA metu padidéja endogeniniy
katecholaminy kiekis, kuris veikia proaritmiskai ir provokuoja tolimesnj SKA vystymasi (56).
Klinikiniuose tyrimuose su Sunimis [3-blokatoriai 6 kartus padidino SKV slenkstj iSeminés ir
neiSeminés biiklés metu. Geresni rezultatai buvo pasiekti naudojant stipresnio poveikio -
blokatorius ir tuos, kurie antagonistiskai veikia B1 ir 2 receptorius (57). Nors yra keletas -
blokatoriy, kurie pasizymi SkV slopinimu, daugiausiai tyrimy skirta propranololiui.
Propranololis mazina mirtiny SKV daznj timinio MI metu ir staigios mirties rizikag po MI. Taip
pat yra tyrimy rodanciy, jog propranololis veiksmingai slopina EA tuomet kai metoprololis
nesuveikia (58).

Klinikinio tyrimo metu (Nademanee et al, 2000) buvo lyginamas simpatinés blokados
efektyvumas naudojant propranololio, esmololio ir kairiojo Zvaigzdinio rezginio blokados
kombinacijg su lidokaino, prokainamido ir bretilio kombinacija. Tyrime dalyvaujantys
pacientai buvo neseniai persirge Gminiu MI ir turéjo daugiau nei 20 SKT epizody per 24
valandas arba daugiau nei 4 epizodus per valandg. Simpatiné blokada parodé Zenkliai didesnj
vienos savaités (78% vs 18%) bei vieneriy mety (67% vs 5%) iSgyvenamuma (59).

Tyrimas (Miwa et al, 2010) parodé, jog landiololis —labai trumpo veikimo B-blokatorius,
veiksmingas gydant amiodaronui rezistentiska EA. EA metu landiololis naudojamas
intraveniskai, pradiné dozé 2,5 pg/kg/min, kuri gali buti didinama kas 10 minuciy, maksimaliai
iki 80 ng/kg/min, jeigu pradiné dozé neveiksminga. Landiololis turi trumpa plazmos skilimo
pusperiodj (4 minutés), lyginant su propranololiu (2 valandos) ir didesnj B1 selektyvuma. Sios
savybés lemia tai, jog naudojant landiololj mazesné tikimyb¢ iSsivystyti tokioms neigiamoms
kvépavimo taky reakcijoms kaip bronchiné astma, todél $is vaistas labiau tinkamas urgentiniy
bukliy metu. Tuomet kai amiodaronas buvo neefektyvus, landiololis 33 pacientams (79%)
sustabdé EA. Visi pacientai, kuriems landiololis buvo neefektyvus miré nuo aritmijos, o i§ 33
pacienty, kuriems vaistas buvo efektyvus 25 iSgyveno ir buvo iSrasyti i$ ligoninés (60).
Inksty arterijy simpatiné denervacija (IASD) sumaZina norepinefrino iSskyrimg 42%, o
eferentiniy raumeny simpatinj aktyvuma 66%, tokiu biidu Zenkliai sumazinamas simpatinis
aktyvumas, kuris pasizymi proaritmisku efektu (61). Retrospektyviniame kohortiniame tyrime,
kuriame buvo analizuojamos dvi grupés pacienty buvo jrodyta, jog kateteriné abliacija (KA)

kartu su IASD efektyviau apsaugo nuo SKA pasikartojimo nei taikant tik KA. Tas pats tyrimas
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parodé, jog IASD saugi ir poprocedirinés komplikacijos mazai tikétinos (62). Tyrime
(Armaganijan et al. 2015) buvo nustatytas reikSmingas SkT ir IKD elektros iSkrovy
sumazg¢jimas atlikus IASD pacientams, kuriems kontraindikuotina arba nesékmingai atlikta
KA (63).

Amiodaronas

Amiodaronas placiai naudojamas SKA gydymui (40). Intraveniskai leidziamas amiodaronas
yra veiksmingiausia priemoné EA metu, slopinanti SKT net tais atvejais kuomet jos pasikartoja
ilgai vartojant §j vaistg peroraliai. Esant tmiai EA, greitas amiodarono suleidimas j vena
blokuoja greituosius natrio kanalus, slopina norepinefrino i$siskyrima, taip pat blokuoja L-tipo
kalcio kanalus neprailgindamas skilveliy refrakteriSkumo. Amiodaronas nedaug jtakoja Sirdies
inotropijg ir yra vienintelis saugus antiaritminis vaistas pacientams su III arba IV NYHA klase
arba neseniai atsiradusiu dekompensuotu SN (6). Amiodarono efektyvumas susijes su EA
uzslopinimu yra mazdaug 60%. Remiantis ARREST tyrimu, lyginant su placebu, amiodaronas
pagerino pacienty, kuriems buvo jvykes Sirdies sustojimas dél SKV ar SKT, iSgyvenamuma
(64). Amiodaronas gali buti veiksmingas tuomet, kai kiti vaistai neveiksmingi. Tyrime (Levine
et al, 1996) buvo istirti 273 hospitalizuoti pacientai patyre¢ EA, kuri buvo atspari lidokainui,
prokainamidui ir bretiliui. Paskyrus amiodarong, 46% pacienty isgyveno 24 valandas nepatyre
kito SKT epizodo, o dar 12% pacienty pageréjo paskyrus amiodarono, lidokaino ir
prokainamido kombinacija (65).

Geriamasis amiodaronas veiksmingas kaip papildomas gydymas siekiant iSvengti
pasikartojan¢iy IKD elektriniy iskrovy. Tyrime OPTIC (Optimal Pharmacological therapy in
Implantable Cardioverter) buvo lyginamas amiodarono ir B-blokatoriaus kombinacijos
efektyvumas su sotaloliu ir monoterapija B-blokatoriumi. Vidutinis elektros iskrovy skaiéius
amiodarono ir B-blokatoriaus grupéje buvo 0,51, sotalolio grupéje 0,91 ir 4,32 tik -
blokatoriaus grupéje (46).

Nors ilgalaikis gydymas amiodaronu dazniausiai biina sékmingas, jam buidingi tokie Salutiniai
reiSkiniai kaip plauciy fibroze, hipotiroze, hepatotoksiSkumas ir ragenos nuosédos. Be to,
amiodaronas gali padidinti energijos kiek] reikalingg efektyviai defibriliacijai, todél
pacientams gali biiti naudinga jvertinti defibriliacijos slenkstj. Pacientams, kuriems nepaisant

gydymo amiodaronu kartojasi EA epizodai, gali buiti taikoma KA (6).
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Lidokainas ir prokainamidas

Intraveniskai skiriami natrio kanaly blokatoriai (lidokainas, prokainamidas) minimaliai
efektyvus gydant elektros Sokui atsparias SKT/SkV ir EA (4, 59). Lidokainas blokuoja
greituosius natrio kanalus, o jungimasis prie natrio kanaly didéja tuomet, kai lgstelése susidaro
salygos, kurios biuidingos iSeminei SKT: sumazéjes pH, pagreitéjes stimuliacijos daznis ir
sumazéjes membranos potencialas. Intraveninis lidokainas tinkamas polimorfinés SKT
susijusios su imia iSemija gydymui, ta¢iau pasiZymi silpnomis antiaritminémis savybémis, jei
aritmija nesusijusi su iSemija. Lidokainas turéty biti skiriamas intraveniskai, suleidziant 0,5~
0,75 mg/kg boliusa ir kartojamas kas 5 — 10 minuciy jei reikia. Nepertraukiamas 1- 4 mg/min
infuzijos skyrimas palaiko teraping dozg¢, o maksimali dozé 3 mg/kg per 1 valanda (6).

Prokainamidas yra tinkamas vaistas monomorfinés SKT gydymui, kuomet naudojama 100 mg
per 5 minutes jsotinamoji dozé. Pacientams su susilpnéjusia sistoline funkcija prokainamidas
gali sukelti hipotenzija, arba prailginti QRS daugiau nei 50%, dél Siy priezas¢iy reikéty
nutraukti vaisto skyrimg. Prokainamidas taip pat prailgina QT intervala, todél gali sukelti

torsades de pointes, 0 pacientams su sutrikusia inksty funkcija vaistas yra kontraindikuotinas

(6).

Polifarmacinis gydymas

Gydymo [-blokatoriais optimizavimas yra pirmas svarbus zingsnis kuomet pasireiskia
iSemijos sukelta EA. Jeigu pacientas vis dar patiria EA, tuomet kitas zingsnis — pradéti
antiaritminj gydyma. Ne vienas tyrimas parodé (Kowey et al, 1995; Wood et al, 1995), jog
nesant kontraindikacijy (prailgéjes QT ar polimorfiné SKT) amiodaronas yra pirmo
pasirinkimo antiaritminis vaistas gydant EA (65). Daugelyje atveju, optimizuotas gydymas [3-
blokatoriais ir intraveninis amiodaronas duoda geriausius rezultatus ir nutraukia EA per 24 —
48 valandas. Tais atvejais, kai intraveninio amiodarono ir [-blokatoriaus derinys
neveiksmingas, gali buti pridedamas lidokainas. Antiaritminiy vaisty deriniai leidzia vartoti

mazesnes ir geriau toleruojamas atskiry vaisty dozes, taip pat gali turéti ir sinerginj efektg (6).
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Sedacija

Fizinis ir emocinis stresas, kurj patiria pacientai EA ir IKD elektros iSkrovy metu, padidina
adrenergin] tonusg ir skatina tolimesn¢ aritmogeneze¢. EA metu visi pacientai turi biiti
seduojami. Sedacija ar bendroji anestezija reikalinga rezistentiSkos EA metu, kuomet reikalingi
pakartotiniai elektros Sokai arba transtorakalinis antitachikardinis stimuliavimas. Trumpai
veikiantys anestetikali, tokie kaip propofolis, benzodiazepinai ir kiti bendrai nejautrai taikomi
medikamentai susij¢ su SKT nutraukimu ir uzslopinimu. Kairiojo Zvaigzdinio rezginio blokada
ir krutinés Iastos epiduriné anestezija taip pat slopino EA, kuri buvo atspari daugeliui
antiaritminiy vaisty ir B-blokatoriams. Sie gydymo metodai tiesiogiai nukreipti j miokarda

inervuojancias skaidulas, o efektyvumas pagrjstas adrenerginio tonuso sumazinimu (6).

Abliacija

Per pastaruosius du deSimtmecius patobuléjus elektrofiziologinio kartografavimo ir abliacijos
metodams, KA tapo svarbiu EA gydymo budu, ypatingai tuomet kai IKD ir farmakologiné
terapija biina neveiksminga (6). Esant struktiirinei kardiomiopatijai trimatis kartografavimas
(12 pav.) padeda atkurti randines miokardo sritis ir abliacija blina nukreipta j vélyvyjy
potencialy arba nenormalios skilveliy veiklos sritis (66). Kartografavimas ir abliacija atliekama
ivedant kateterj i deSinjji arba kairjji skilveli per Slaunies veng arba naudojant retrogradinj
transaortinj ar tarpprieSirdinés pertvaros punkcijos metodg. Dabartinés rekomendacijos SKT
kateterinei abliacijai yra $ios: (1) Ilgalaikés simptominés SKT, kurios reikalauja daznos IKD
terapijos, nepaisant adekvataus gydymo antiaritminiais vaistais arba kuomet antiaritminiai
vaistai blogai toleruojami. (2) Pasikartojan¢iy simptomatiniy arba nenutrikstamy
monomorfiniy SKT kontrolei, kurios nepasiduoda gydymui antiaritminiais vaistais, nepaisant
to ar SKT stabili ar nestabili. (3) Hiso pluosto kojy¢iy griztamojo suzadinimo arba
intrafascikulinés SKT. (4) llgalaikés pasikartojan¢ios polimorfininés SKT ar SkV atsparus
antiaritminei terapijai, kuomet manoma, jog trigeris gali bti pasalintas abliacijos budu (52).

Abliacijos gydymo rezultatai priklauso nuo EA sukélusio mechanizmo ir palankesni esant
iSeminei kardiomiopatijai lyginant su neiSemine kardiomiopatija (67). Tai paaiskinama tuo,
kad IKM randas paprastai biina aiskiy riby ir subendokardinis. Jeigu SKT nenutriiksta, taikomas
stimuliacijos protokolas i§ deSiniojo ir kairiojo skilvelio ir iki trijy papildomy stimuly, siekiant

sukelti kliniking SKT ir nustatyti jos charakteristikas. Daznai pacientams su EA dél daugybiniy
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SKT formy, bandymas sukelti SKT gali sutrikdyti hemodinamika ir baigtis skubia kardioversija
ir procediiros sustabdymu. D¢l to pastaruoju metu galimo SkT substrato paieska ir abliacija
vyksta nustatant mazo voltazo dalinai gyvybingas zonas aplink randg arba zonas su staigiu
laidumo grei¢io sumazéjimu, kurios daznai veikia kaip reentry SkT kritin¢ 1éto laidumo zona
(68).

Klinikiniame tyrime (Carbucicchio et al, 2008) buvo gauti patikimi elektrofiziologiniai SKT
gydymo jrodymai. Pacientams su refrakterine EA buvo taikoma KA ir 89% dalyviy gydymas
buvo veiksmingas ilgalaikéje perspektyvoje, 0 likusiems 11% pasiektas trumpalaikis efektas,
kuris nebuvo veiksmingas ilgalaikéje EA prevencijoje (69).

Kitame tyrime (VANISH), kuriame dalyvavo 259 pacientai su ISL ir antiaritminiams vaistams
atsparia SkA, buvo lyginamas antiaritmings terapijos ir SKT abliacijos efektyvumas. Tyrime
buvo jrodytas KA efektyvumas prie$ gydyma antiaritminiais vaistais, 0 neveiksminga abliacija

siejama su didele mirties rizika po procediros (70).

Pav. 12. Elektroanatominis zemélapis padeda nustatyti randines miokardo sritis. A: matomas
didelis kairiojo skilvelio randas kuomet nustatoma ribiné verté¢ <0.5 mV (raudona sritis).
Keic¢iant spalvy skale (B) galima indentifikuoti skirtingas randy sritis: labai Zemo voltazo
sritys (<0.1 mV) rodo tikrajj randa, o Siek tiek didesnio voltazo koridoriai tarp jy (geltona ir
zalia) sudarantys sagsmaukas yra abliacijos taikinys (raudoni taskai) (15).

Hemodinamikos palaikymas

Mechaninis hemodinamikos palaikymas naudojant intraaorting balioning kontrapulsacija,

skilvelius pavaduojancias sistemas ar ekstrakorporing membraning oksigenacijg (EKMO)
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sékmingai pritaikomas gydant EA ir gali buti naudojamas kaip priemoné sveikimo procesul,
laukiant Sirdies transplantacijos ar abliacijos (71, 72) . Didelis atvejo-kontrolés tyrimas su 376
pacientais, kuriems buvo taikyta EKMO po defibriliacijos parodé gerus rezultatus kuomet
EKMO buvo taikoma maziau nei vieng diena, ta¢iau EKMO taikymas ilgesnj laikag buvo

siejamas su didesne mirties rizika (73) .
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ISVADOS

Elektriné¢ audra — skubios pagalbos reikalaujanti buklé, kuri susijusi su prastais
iSgyvenamumo rodikliais.

Tikétina, kad did¢jant pacienty iSgyvenamumui po miokardo infarkto didés ir
besikartojanciy elektriniy audry skaicius.

Simpatinés nervy sistemos aktyvacija yra pagrindinis elektrinés audros suzadinimo ir
palaikymo veiksnys, todél simpatiné blokada yra kertinis elektrinés audros gydymo
budas, kuris lemia Zenkliai geresnius i§gyvenamumo rodiklius.

. Amiodarono ir propranololio derinys daugeliui pacienty yra vienas svarbiausiy
elektrinés audros gydymo biidy, o esant vaistams rezistentiSkai elektrinei audrai turéty
biti svarstoma kateteriné abliacija.

Elektrinés audros gydymas reikalauja multidisciplininio pozitrio, apimancio trigeriy
gydymg ir pasalinimg, optimaly implantuojamo kardioverterio-defibriliatoriaus ir
Sirdies resinchronizacijos terapijos jrenginio programavima, antiaritminj gydyma
vaistais, sedacija, hemodinamikos palaikyma, kateterinés abliacijos ir simpatinés
blokados naudojant intervencines procediiras.

Pasibaigus timiai elektrinei audrai, gydymo démesys turéty biiti nukreiptas j Sirdies
nepakankamumo gydyma, galimg revaskuliarizacija ir bisimy skilveliniy aritmijy

prevencija.
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