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S t r e s z c z e n i e

Kardiowersja polega na przywróceniu prawidłowego rytmu serca na drodze farmakologicz-
nej lub za pomocą elektrycznej stymulacji mięśnia sercowego. Może być przeprowadzana przy 
pomocy leków i/lub z zastosowaniem prądu elektrycznego. Wśród preparatów stosowanych 
w celu farmakologicznego przywrócenia rytmu zatokowego w przypadku migotania przed-
sionków (AF) wyróżniamy: propafenon, amiodaron, flekainid, ibutylid i wernakalant. Podczas 
kardiowersji elektrycznej (DCC) bodziec jest automatycznie synchronizowany z zapisem ekg 
i działa on w okresie refrakcji mięśnia komór. Arytmie skutecznie poddające się DCC to: AF, 
trzepotanie przedsionków, napadowy częstoskurcz nadkomorowy oraz częstoskurcz komoro-
wy. DCC wykonuje się w znieczuleniu ogólnym według ściśle określonych zasad. DCC może 
być przeprowadzana prądem jedno- lub dwufazowym, metodą przezklatkową, przezprzełyko-
wą, wewnątrzsercową lub nasierdziową. Podstawowymi przeciwwskazaniami do jej przepro-
wadzenia są: przenaparstnicowanie, obecność skrzepliny w lewym przedsionku, a zwłaszcza 
w jego uszku, oraz trzepotanie i migotanie komór. Powikłania DCC obejmują: powikłania miej-
scowe związane z aplikacją prądu elektrycznego, epizody zatorowe, nieprawidłowości sugeru-
jące niedokrwienie czy uszkodzenie miokardium, konsekwencje hemodynamiczne, zaburzenia 
rytmu czy wreszcie zaburzenia związane ze znieczuleniem ogólnym. Skuteczność doraźna 
DCC w AF jest bardzo duża i sięga ponad 90%. Wśród czynników wpływających na skutecz-
ność zabiegów wyróżnia się: przyczyny etiologiczne AF, czynniki wyzwalające, czas trwania 
arytmii, wielkość przedsionków, dobór leku p/arytmicznego oraz technikę DCC.

S u m m a r y

Cardioversion is a process of restoring proper cardiac rhythm by chemicals (pharmacologi-
cal cardioversion) or electrical stimulation of heart muscle (direct current cardioversion – DCC). 
Propafenon, amiodaron, flekainid, ibutylid, wernakalant are the main therapeuticals used for 
pharmacological cardioversion of atrial fibrillation (AF). During DCC electrical impulse is auto-
matically synchronized with ECG and it influences while refraction of ventriculars muscle. DCC 
is effective in the treatment of: AF, atrial flutter, paroxysmal supraventricular tachycardia, ven-
tricular tachycardia. DCC is carried out in general anesthesia and according to the guidelines. 
We can use monophase or biphasic current and we choose one of the method of cardioversion 
(transthoracic, transesophageal, intracardiac or epicardial). Overdosage of digoxin, presence of 
a thrombus in the left atrium or especially in the appendage of the left atrium, ventricular flutter 
and ventricular fibrillation are the primary contraindications of DCC. The main complications of 
DCC are: embolus incidents, skin burns, hemodynamic consequences, arrhythmia, abnormali-
ties connect with ischaemia or injury of myocardium. Effectiveness of DCC in the treatment of 
AF achieves 90%. Etiology and duration of arrhythmia, enlargement of left atrium, selection of 
antiarrhythmic agents and technique of DCC influence on efficiency of treatment.

DEFINICJA
Kardiowersja polega na przywróceniu prawidłowe-

go rytmu serca na drodze farmakologicznej lub za 
pomocą elektrycznej stymulacji mięśnia sercowego. 
Wykonywana jest w przypadku różnych zaburzeń ryt-
mu serca, do których zaliczamy: migotanie przedsion-
ków (ang. atrial fibrillation – AF) i trzepotanie przed-
sionków, częstoskurcze nadkomorowe i komorowe. 

Zabieg może zostać wykonany planowo lub w trybie 
nagłym, jeśli arytmia istotnie pogarsza stan kliniczny 
chorego, prowadząc do niestabilności hemodynamicz-
nej, lub jest źle tolerowana przez pacjenta (1).

Kardiowersja może być przeprowadzona przy pomocy 
licznych leków, które w różny sposób oddziałują i mody-
fikują potencjał czynnościowy komórek układu bodźco-
-przewodzącego. Druga możliwość przywrócenia rytmu 
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zatokowego to kardiowersja elektryczna (ang. direct cur-
rent cardioversion – DCC), która wykorzystuje prąd elek-
tryczny w różnych wariantach. Jednak w celu zwiększenia 
skuteczności kardiowersji często stosuje się obydwie me-
tody łącznie, a więc wykonuje DCC, wspierając ją dodat-
kowo leczeniem farmakologicznym (ryc. 1).

KARDIOWERSJA FARMAKOLOGICZNA

Najczęstszą przyczyną wykonywania kardiowersji 
jest AF. Wśród preparatów stosowanych w celu farma-
kologicznego przywrócenia rytmu zatokowego w przy-
padku AF wyróżniamy: propafenon, amiodaron, fleka-
inid, ibutylid i wernakalant. Należy pamiętać, że leki 
antyarytmiczne niosą ze sobą również ryzyko proaryt-
mii (komorowe zaburzenia rytmu, blok przedsionkowo-
-komorowy, zahamowanie zatokowe), dlatego pacjenci 
podczas podawania leku i w okresie bezpośrednio po 
jego zastosowaniu wymagają ciągłego monitorowania 
ekg i nadzoru personelu medycznego.

Propafenon podawany w dawce 2 mg/kg mc. i.v. 
w ciągu 10-20 min lub 450-600 mg p.o. prowadzi do 
powrotu rytmu zatokowego w 41-91% w czasie od 
30 min do 2 h lub od 2 do 6 h dla postaci doustnej. 
Jego skuteczność jest najwyższa w przypadku epizodu 
AF o krótkim czasie trwania. Lek jest przeciwwskazany 
u pacjentów z istotną strukturalną chorobą serca, któ-
rej towarzyszy nieprawidłowa funkcja lewej komory lub 
niedokrwienie mięśnia serca. Nie powinien być również 
stosowany u chorych z POCHP z uwagi na możliwość 
blokowania receptorów β-adrenergicznych. Należy 
także pamiętać o możliwym wydłużeniu odstępu QT 
i ewentualnej konwersji AF do trzepotania przedsionków 
z przewodzeniem do komór 1:1 i tym samym przyspie-
szeniu rytmu komór. Podsumowując, propafenon jest 
zalecany dla chorych z AF o krótkim czasie trwania, przy 
braku strukturalnej choroby serca (klasa zaleceń I A).

Amiodaron w postaci dożylnej (dawka początko-
wa: 5 mg/kg mc. w ciągu 1 h; dalsze dawkowanie: 
50 mg/h) zalecany jest dla pacjentów z AF o krótkim 
czasie trwania przy współistnieniu strukturalnej choro-
by serca (klasa zaleceń I A). Powrót rytmu zatokowe-
go następuje kilka godzin później niż po zastosowaniu 

propafenonu. Ponadto amiodaron może powodować 
hipotonię, bradykardię, jak również zapalenie żył.

Flekainid, podobnie jak propafenon, zalecany jest 
w AF o niedawnym początku, jeśli nie występuje struk-
turalna choroba serca z nieprawidłową funkcją lewej 
komory lub niedokrwieniem mięśnia serca (klasa zale-
ceń I A). Po zastosowaniu leku możliwe jest wydłużenie 
odstępu QT, jak też poszerzenie zespołów QRS. Dawka 
początkowa flekainidu to 2 mg/kg mc. podana w ciągu 
10 min lub 200-300 mg p.o. Przywrócenie rytmu zatoko-
wego występuje u 67-92% pacjentów, najczęściej w cią-
gu pierwszej godziny po dożylnym podaniu leku. Postać 
doustna okazuje się równie skuteczna jak postać dożyl-
na w przypadku krótkotrwałego epizodu AF.

Ibutylid jest zalecany również dla pacjentów z AF 
o krótkim czasie trwania, podawany w dawce 1 mg/kg 
mc. przez 10 min, z możliwością powtórzenia dawki po 
10 minutach. Rewersja farmakologiczna następuje zwykle 
w ciągu 30 min. Lek może wydłużać odstęp QT, zwal-
niać rytm komór, a ponadto powodować wielokształtny 
częstoskurcz komorowy. Wykazuje wyższą skuteczność 
w przypadku trzepotania przedsionków niż AF. Ibutylid 
może być zastosowany w przypadku chorych z AF o krót-
kim czasie trwania, ze strukturalną chorobą serca, bez hi-
potonii i objawów zastoinowej niewydolności serca, przy 
prawidłowym poziomie elektrolitów i odstępie QT w grani-
cach normy. Ibutylid jest lekiem skutecznym, jednak ce-
chuje go wysokie ryzyko proarytmii (2).

Wernakalant jest nowym lekiem antyarytmicznym, 
który będzie stosowany w celu przywrócenia rytmu 
zatokowego w AF o krótkim czasie trwania. Dawka 
początkowa to 3 mg/kg mc. podawana przez 10 min, 
możliwy jest ponowny wlew po 15-minutowej obser-
wacji (2 mg/kg mc. w ciągu 10 min). Lek jest przeciw-
wskazany u pacjentów, którzy przebyli ostry zespół 
wieńcowy w ciągu ostatnich 30 dni. Do przeciwwska-
zań należą również: skurczowe ciśnienie tętnicze 
< 100 mmHg, niewydolność serca w klasie NYHA III 
i IV, ciężkie zwężenie lewego ujścia tętniczego, wydłu-
żony odstęp QT. Badania wykazują, że wernakalant 
cechuje wyższa skuteczność w przywracaniu rytmu 
zatokowego w porównaniu z amiodaronem.

Ryc. 1. Kardiowersja elektryczna i kardiowersja farmakologiczna w przypadku AF o niedawnym początku (1).
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Leczenie typu „tabletka w kieszeni”, czyli doustne 
podanie w pojedynczej, wysokiej dawce propafeno-
nu (450-600 mg) lub flekainidu (200-300 mg) jest moż-
liwe u pacjentów z AF o krótkim czasie trwania, bez 
strukturalnej choroby serca, jeśli wcześniej sprawdzo-
no w warunkach szpitalnych dobrą tolerancję takiego 
działania u danego pacjenta (3). Postępowanie to, 
w przypadku nawrotu arytmii, może być powtarzane 
samodzielnie przez chorego.

Digoksyna, werapamil, sotalol, leki β-adrenolityczne nie 
wykazują skuteczności w rewersji farmakologicznej AF.

Podsumowując, jeśli epizod AF trwa < 48 h, a pacjent 
jest stabilny hemodynamicznie i nie cechuje go struktu-
ralna choroba serca, można wykonać kardiowersję far-
makologiczną, stosując propafenon i.v., flekainid i.v. lub 
ibutylid i.v. W przypadku obecności strukturalnej choro-
by serca zaleca się amiodaron. Szacuje się, że u ponad 
50% pacjentów powrót rytmu zatokowego następuje po 
15-120 min. U chorych niestabilnych hemodynamicznie 
zalecana jest kardiowersja elektryczna.

Zaletą kardiowersji farmakologicznej jest fakt, iż 
przeprowadza się ją bez konieczności sedacji, jak 
również stanowi ona wskazówkę w doborze leku anty-
arytmicznego, chociaż powrót rytmu zatokowego jest 
obserwowany częściej przy zastosowaniu kardiowersji 
elektrycznej. Kardiowersja farmakologiczna w mniej-
szym stopniu niż kardiowersja elektryczna upośle-
dza czynność mechaniczną lewego przedsionka, co 
zmniejsza ryzyko nawrotu arytmii (4).

PODSTAWY DZIAŁANIA KARDIOWERSJI 
ELEKTRYCZNEJ

Zastosowana po raz pierwszy przez Lowna i wsp. (5) 
w 1962 roku, stała się cenną metodą umiarawiania migo-
tania przedsionków zarówno planowo, jak również, co jest 
szczególnie przydatne, we wskazaniach nagłych. Metoda 
ta ewoluowała od kardiowersji przezklatkowej, wymaga-
jącej stosunkowo dużych energii rzędu kilkuset dżuli, po-
przez kardiowersję przezprzełykową (skuteczne energie 
rzędu kilkudziesięciu dżuli), aż do kardiowersji wewnątrz-
sercowej wymagającej małych energii, stosowanej w cza-
sie cewnikowania serca lub w przypadku niepowodzenia 
farmakoterapii bądź kardiowersji nieinwazyjnych.

Podczas kardiowersji elektrycznej bodziec jest au-
tomatycznie synchronizowany z zapisem ekg i działa 
on w okresie refrakcji mięśnia komór (ramię zstępują-
ce załamka R). Zapobiega to zadziałaniu prądu w fa-
zie nadpobudliwej (na załamku T), co w konsekwencji 
mogłoby prowadzić do wystąpienia migotania komór.

ARYTMIE, W KTÓRYCH STOSOWANA 
JEST KARDIOWERSJA

Krótkotrwałe przepuszczenie prądu elektrycznego 
powoduje jednoczesną depolaryzację większości ko-
mórek serca, co pozwala węzłowi zatokowemu na prze-
jęcie i narzucenie prawidłowej czynności rozruszniko-
wej, jaką powinien pełnić w warunkach fizjologicznych. 
Największą podatność na DCC wykazują tachyarytmie, 
u podłoża których leży mechanizm fali nawrotnej jak: na-

padowy częstoskurcz nadkomorowy (ang. paroxysmal 
supraventricular tachycardia – PSVT) oraz częstoskurcz 
komorowy (ang. ventricular tachycardia – VT). W tym 
przypadku DCC przerywa samopodtrzymujące się elek-
trofizjologiczne koło arytmii i przywraca rytm zatokowy. 
DCC jest mniej skuteczna w leczeniu zaburzeń rytmu na 
podłożu wzmożonego automatyzmu (np. tachyarytmie 
związane z naparstnicowaniem czy raczej przenaparst-
nicowaniem oraz tachyarytmie katecholoaminozależ-
ne), ponieważ mechanizm arytmii nadal pozostaje po 
jej czasowym przerwaniu, a zatem sprzyja jej łatwym 
nawrotom (6). Częstoskurcz nadkomorowy, trzepotanie 
przedsionków czy stabilny VT najczęściej wymagają niż-
szych energii: 50 J lub nawet 25 J (7). Rekomendowana 
energia wyjściowa prądu jednofazowego dla kardiower-
sji elektrycznej AF wynosi 100-200 J (8, 9). W przypadku 
nieuzyskania powrotu rytmu zatokowego wyzwolenie 
impulsu powtarza się co najwyżej 3 razy. Monomorficz-
ny VT (regularny pod względem kształtu oraz częstości) 
z obecnością fali tętna na obwodzie dobrze reaguje na 
kardiowersję prądem jednofazowym o wartości energii 
początkowej 100 J. Również w przypadku tej arytmii, 
jeśli nie ma powrotu rytmu zatokowego, wskazane jest 
powtarzanie kolejnych uderzeń prądem o wzrastającej 
stopniowo energii – 100, 200, 300 i 360 J (9).

Kardiowersja może okazać się nieskuteczna w przy-
padkach leczenia częstoskurczu węzłowego, częstoskur-
czu ektopowego lub wieloogniskowego ze względu na to, 
iż źródłem arytmii jest ognisko automatyzmu o znacznej 
autonomiczności. Rytmy automatyczne są bowiem skut-
kiem stymulacji lokalnych grup komórek do spontanicz-
nej depolaryzacji ze zwiększoną częstotliwością. Dobrym 
przykładem rytmów automatycznych jest częstoskurcz 
zatokowy. Dzieje się tak, kiedy komórki węzła zatokowe-
go są stymulowane np. przez katecholaminy, które sprzy-
jają ich szybkiej depolaryzacji. Częstoskurcz węzłowy 
oraz ektopowy lub wieloogniskowy częstoskurcz przed-
sionkowy są także wynikiem wystymulowanej szybkiej de-
polaryzacji komórek, będących źródłem wzmożonej ak-
tywności arytmicznej. Zastosowanie prądu elektrycznego 
nie może w tym przypadku skutecznie przerwać arytmii. 
W rzeczywistości zadziałanie prądu elektrycznego może 
w przypadkach obecności ogniska o zwiększonym auto-
matyzmie spowodować dalsze zwiększenie częstości de-
polaryzacji, a zatem sprzyjać podtrzymywaniu arytmii (8).

ZASADY PRZEPROWADZANIA KARDIOWERSJI 
ELEKTRYCZNEJ

Przed wykonaniem kardiowersji elektrycznej chory 
powinien być na czczo, jak również mieć wyrównany 
poziom TSH i prawidłowe wartości elektrolitów, a po 
uzyskaniu pełnego znieczulenia ogólnego (stosując 
np. etomidat 0,2-0,3 mg/kg i fentanyl 0,1 mg (7)), na-
stępuje przyłożenie elektrod kardiowertera-defibryla-
tora do powierzchni klatki piersiowej i wyzwolenie im-
pulsu elektrycznego (zwykle jedną elektrodę przykłada 
się nad koniuszkiem serca, na lewo od brodawki sut-
kowej, a drugą na prawo od górnej części mostka; cza-
sem efektywniejsze jest przyłożenie elektrod w pozycji 
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przód-tył). Zaleca się następujące wartości energii do 
przerwania AF i VT: 100, 200, 300 i 360 J (7).

U pacjentów z AF z szybkim rytmem komór, niepod-
dającym się leczeniu farmakologicznemu, z towarzyszą-
cymi cechami niedokrwienia, bólem dławicowym, ob-
jawową hipotonią czy niewydolnością serca zaleca się 
natychmiastową DCC. Podobnie natychmiastowe wy-
konanie DCC zaleca się u chorych z AF w przebiegu ze-
społu preekscytacji z szybkim rytmem komór lub niesta-
bilnych hemodynamicznie. Aby zapobiec nawrotom AF 
i zwiększyć skuteczność kardiowersji elektrycznej, moż-
na poprzedzić zabieg stosowaniem leków antyarytmicz-
nych (amiodaron, flekainid, sotalol lub ibutylid) (10-12). 
Natomiast wstępna terapia diltiazemem, werapamilem 
lub lekiem β-adrenolitycznym najprawdopodobniej ma 
niewielki wpływ na zapobieganie wczesnym nawrotom 
AF i wzrost skuteczności DCC.

Przedawkowanie preparatów digoksyny stanowi prze-
ciwwskazanie do DCC. Arytmia przebiegająca z dokuczli-
wymi objawami, niereagującymi na inne metody leczenia, 
jest wskazaniem do częstych kardiowersji elektrycznych.

W przypadku AF o czasie trwania > 48 h przed wy-
konaniem kardiowersji elektrycznej niezbędne jest udo-
kumentowanie terapeutycznej wartości INR z okresu 
3 tygodni poprzedzających kardiowersję. Po wykonaniu 
skutecznej DCC i kolejnych 4 tygodniach efektywnego 
leczenia doustnym antykoagulantem, należy rozważyć 
wskazania do długotrwałego leczenia OAC. W celu wy-
kluczenia skrzepliny w uszku lewego przedsionka u pa-
cjentów niestosujących doustnych antykoagulantów 
można również wykonać badanie echokardiograficzne 
przezprzełykowe, a po wykluczeniu obecności skrze-
pliny wykonać DCC i również wdrożyć 4-tygodniowe 
leczenie OAC. Uwidocznienie skrzepliny nakazuje roz-
poczęcie 3-tygodniowego leczenia doustnym antyko-
agulantem, a następnie wykonanie kontrolnego TEE.

Monitorowanie zapisu ekg i wartości saturacji stano-
wią nieodzowny element w trakcie zabiegu kardiowersji 
elektrycznej. Sala zabiegowa, w której wykonuje się za-
bieg kardiowersji elektrycznej, powinna być wyposażona 
w elektrodę stymulującą lub łyżki do zewnętrznej stymula-
cji, niezbędne w sytuacji zaistniałej po kardiowersji brady-
kardii czy asystolii. Ponadto niezbędny jest natychmiasto-
wy dostęp do zestawu resuscytacyjnego. Po wykonaniu 
DCC pacjent wymaga monitorowania zapisu ekg i kontroli 
parametrów hemodynamicznych przez co najmniej 3 h.

Jeśli wyładowanie przy położeniu elektrod w pozy-
cji przednio-tylnej nie prowadzi do ustąpienia arytmii, 
należy zmienić położenie elektrod i ponowić próbę 
umiarowienia. Jeśli kardiowersja dotyczy pacjentów 
z implantowanym stymulatorem lub kardiowerterem-
-defibrylatorem, zaleca się przednio-tylne ułożenie łyżek 
w odległości co najmniej 8 cm od baterii stymulatora. 
Wskazane jest stosowanie prądu dwufazowego z uwagi 
na zredukowaną ilość energii niezbędnej do ustąpie-
nia arytmii. Konieczna jest również kontrola programu 
stymulatora bezpośrednio po kardiowersji z uwzględ-
nieniem faktu, iż pacjenci zależni od stymulatora mogą 
wykazywać po kardiowersji wzrost progu stymulacji.

METODY KARDIOWERSJI ELEKTRYCZNEJ
Sposoby wykonania DCC stanowią podstawę do 

klasyfikacji metod przeprowadzania tego zabiegu. 
Uwzględnia się: rodzaj zastosowanego prądu, miejsce 
przyłożenia elektrod oraz ich lokalizację.

W obecnie stosowanych kardiowerterach wykorzy-
stywany jest prąd dwufazowy, a zabieg kardiowersji ce-
chuje wyższa skuteczność przy jednoczesnym zużyciu 
mniejszej ilości energii, w porównaniu do wykorzysty-
wanych jeszcze w latach 80. ubiegłego wieku kardio-
werterów generujących prąd jednofazowy. Zastoso-
wanie impulsu prądu dwufazowego zmniejsza ryzyko 
oparzenia skóry i uszkodzenia mięśni szkieletowych, 
ogranicza również dolegliwości bólowe pojawiające się 
w okolicy przyłożenia elektrod kardiowertera. Ilość ener-
gii niezbędnej do wykonania skutecznej kardiowersji 
elektrycznej zależy m.in. od czasu trwania arytmii, wy-
dolności lewej komory czy wysokości fali f w EKG.

Jeśli chodzi o miejsce przyłożenia elektrod, to kla-
sycznym układem podczas wykonywania kardiowersji 
przezklatkowej jest ułożenie podstawa serca-koniu-
szek serca. Z badań wynika jednak, że położenie elek-
trod w pozycji przednio-tylnej charakteryzuje wyższa 
efektywność niż ich położenie przednio-boczne (13).

Poza klasyczną, przezklatkową metodą, DCC wyko-
nuje się również przezprzełykowo, wewnątrzsercowo 
i nasierdziowo. Kardiowersja przezprzełykowa w po-
równaniu do wersji przezklatkowej charakteryzuje się 
koniecznością zastosowania wielokrotnie niższych 
wartości energii elektrycznej. Aplikacja prądu w bezpo-
średnim sąsiedztwie w przełyku stanowi skuteczną alter-
natywę szczególnie w przypadkach, kiedy próby prze-
zklatkowe nie powiodły się. Może też być zastosowana 
w sytuacjach wyjątkowych, gdy dostępność metody 
przezklatkowej jest ograniczona np. przez stosowany 
u chorego opatrunek na powierzchni klatki piersiowej 
ze wskazań pourazowych czy pooperacyjnych. Kardio-
wersję wewnątrzsercową stosuje się głównie podczas 
diagnostyki elektrofizjologicznej zaburzeń rytmu oraz 
podczas procedur terapeutycznych, głównie ablacji. 
Jest ona także metodą wykorzystywaną przez defibry-
latory przedsionkowe. Są to implantowalne urządze-
nia mające zdolność rozpoznawania migotania przed-
sionków i wykonywania kardiowersji przedsionkowej 
oraz funkcję rozpoznawania rytmu komór i stymulacji 
komorowej. Skuteczność kardiowersji przy ich użyciu 
wynosi 93%. Poważnym jednak ograniczeniem stoso-
wania defibrylatorów przed sionkowych, niezależnie od 
ich skuteczności, są nieprzyjemne odczucia doznawane 
przez większość chorych w czasie wyładowania gene-
rowanego przez urządzenie. Kardiowersja nasierdziowa 
może być zastosowana w defibrylatorach przedsionko-
wych w przypadkach trudności z implantacją czy fiksa-
cją elektrod wewnątrzsercowych. Jest ona jednak głów-
nie domeną zabiegów kardiochirurgicznych.

PRZECIWWSKAZANIA DO KARDIOWERSJI
Przeciwwskazania do DCC obejmują znane przena-

parstnicowanie, tachykardię zatokową spowodowaną 
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przez różne sytuacje kliniczne oraz wieloogniskowy czę-
stoskurcz przedsionkowy. Innym ważnym przeciwwska-
zaniem jest stwierdzenie obecności skrzepliny w uszku 
lewego przedsionka, która po przywróceniu rytmu za-
tokowego i stopniowej poprawie kurczliwości lewego 
przedsionka staje się groźnym materiałem zatorowym. 
Dlatego też chorzy bez leczenia atykoagulacyjnego lub 
z nieadekwatnym leczeniem nie powinni być podawani 
DCC bez uprzedniego wykonania przezprzełykowego 
badania echokardiograficznego. Oczywiste jest także, że 
DCC nie powinna być wykonywana w przypadkach mi-
gotania i trzepotania komór, gdyż z uwagi na włączaną 
opcję synchronizacji nie będzie skuteczna i opóźni tylko 
właściwe postępowanie w tej zagrażającej życiu arytmii. 
DCC nie jest także skuteczna w leczeniu częstoskurczu 
węzłowego (ang. junctional tachycardia) (14). W przypad-
kach stabilnych hemodynamicznie przeciwwskazaniem 
jest także brak odpowiedniego odstępu czasowego od 
ostatniego spożycia posiłku, w tym także płynów.

POWIKŁANIA KARDIOWERSJI
Powikłania po DCC stanowią bardzo bogatą paletę 

niekorzystnych zdarzeń. Wśród nich wyróżnić można: po-
wikłania miejscowe związane z aplikacją prądu elektrycz-
nego, epizody zatorowe, nieprawidłowości sugerujące 
niedokrwienie czy uszkodzenie miokardium, konsekwen-
cje hemodynamiczne, zaburzenia rytmu czy wreszcie za-
burzenia związane ze znieczuleniem ogólnym.

Niepożądaną konsekwencją kardiowersji elektrycz-
nej jest niegroźne oparzenie skóry, czego można 
przynajmniej częściowo uniknąć przez zastosowanie 
odpowiedniego żelu oraz właściwe przyłożenie łyżek 
kardiowertera. W przypadku kardiowersji przezprze-
łykowej może dochodzić do miejscowego oparzenia 

błony śluzowej przełyku prowadzącego do jej zapale-
nia, a w skrajnych przypadkach – nawet do perforacji 
przełyku. W tym aspekcie niezwykle ważne jest rozsąd-
ne aplikowanie energii elektrycznej, a w przypadku ko-
nieczności ponownej kardiowersji w krótkim odstępie 
czasu – dbałość o zmianę pozycji elektrody w przeły-
ku. Kardiowersja wewnątrzsercowa potencjalnie może 
skutkować przejściowym wzrostem oporności sąsia-
dujących z elektrodą tkanek, stwarzając ryzyko prze-
mijającej nieskutecznej stymulacji.

Kardiowersja łączy się z ryzykiem incydentów za-
krzepowo-zatorowych pod postacią np. udaru mózgu 
czy zatorowości sercowopochodnej. Szacuje się, że 
około 1-2% kardiowersji powikłanych jest takimi epizo-
dami. Należy pamiętać, że ryzyko to można zreduko-
wać poprzez stosowanie doustnych antykoagulantów 
przed zabiegiem kardiowersji czy wykonując bada-
nie TEE wykluczające obecność skrzepliny w lewym 
przedsionku (ryc. 2) (1). Badanie, w którym poddano 
analizie 2600 kardiowersji elektrycznych, potwierdza, 
że wartość INR > 2,5 pozwala uniknąć epizodów za-
krzepowo-zatorowych jako powikłania zabiegu kardio-
wersji (0% przypadków vs. 0,93% dla INR 1,5-2,4) (15).

Po przywróceniu rytmu zatokowego, na drodze kar-
diowersji elektrycznej, farmakologicznej lub też w przy-
padku spontanicznej rewersji, u 38-80% pacjentów do-
chodzi do stanu ogłuszenia przedsionków (16). Jest 
to stan przejściowej dysfunkcji mechanicznej przed-
sionka, przy zachowanej czynności elektrycznej. Ogłu-
szenie może utrzymywać się od kilku minut do nawet 
4 tygodni, będąc czynnikiem sprzyjającym tworzeniu 
się skrzeplin (17), z uwagi na redukcję prędkości prze-
pływu krwi. Badanie echokardiograficzne przezprzeły-
kowe wykazało znamienny spadek prędkości napływu 

Ryc. 2. Rola echokardiografii przezprzełykowej w kardiowersji migotania przedsionków stabilnego hemodynamicznie (1).
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i wypływu krwi z uszka lewego przedsionka po DCC, 
jednak pozostaje bez związku z ilością zużytej energii 
w trakcie DCC (18). Pacjenci z chorobą niedokrwien-
ną serca czy wadami reumatycznymi serca są bardziej 
narażeni na stan ogłuszenia. Jednocześnie ogłuszeniu 
ulega również uszko lewego przedsionka, a badania 
pokazują, że w przypadku niezastawkowego AF powrót 
jego funkcji mechanicznej następuje dzień po skutecz-
nej kardiowersji elektrycznej (19). Jednym z czynników 
wpływających na pojawienie się ogłuszenia przedsion-
ków jest czas trwania arytmii. Im dłuższy okres AF, tym 
większe prawdopodobieństwo ogłuszenia i wydłużenie 
czasu jego trwania. Ponadto zauważono, iż wielkość 
lewego przedsionka jest również istotnym determi-
nantem stanu ogłuszenia (16). Wzmocnienie ogłusze-
nia ma miejsce wraz ze wzrostem wymiarów lewego 
przedsionka. W przypadku DCC ilość użytej energii nie 
wpływa na ogłuszenie i czas jego trwania (16). Przy-
puszcza się, że ogłuszenie przedsionków wynika ze 
zmian dokonujących się w mięśniu sercowym w trak-
cie arytmii (16):

− mioliza i brak różnicowania miocytów przedsionka,
− włóknienie przedsionka, spadek ilości elementów 

kurczliwych miocytów,
− podwyższone stężenie wapnia wewnątrzkomór-

kowego początkowo prowadzące do zwiększenia 
kurczliwości przedsionka; jednak równoległe uak-
tywnienie kanałów potasowych i chlorkowych zależ-
nych od wapnia i spadek czułości wapniowych ka-
nałów jonowych z uwagi na podwyższony poziom 
tego elektrolitu najprawdopodobniej odpowiadają 
za późniejsze zmniejszenie kurczliwości przedsion-
ków i ich ogłuszenie; przywrócenie rytmu zatoko-
wego skutkuje normalizacją poziomu wapnia.

Kardiomiopatia wywołana tachykardią towarzyszącą 
AF – zjawisko znane w przypadku mięśnia komór serca 
– hipotetycznie może być również przyczyną przemija-
jącego ogłuszenia przedsionków.

DCC może skutkować również niewielkim, chociaż 
istotnym statystycznie podwyższeniem wartości enzy-
mów sercowych (20), hipotonią czy bradykardią, któ-
ra podobnie jak inne zaburzenia rytmu najprawdopo-
dobniej wynikają z towarzyszącej niewydolności węzła 
zatokowego czy ostrego niedokrwienia mięśnia ser-
ca (21). Pojawiające się przemijające uniesienie odcin-
ka ST u części pacjentów po DCC nie ma odzwiercie-
dlenia w istotnym wzroście biochemicznych markerów 
uszkodzenia mięśnia serca, chociaż u tych chorych 
obserwuje się częściej nieskuteczną DCC, jak również 
szybszy nawrót arytmii (22).

Stosunkowo rzadko jako powikłanie DCC obserwu-
je się ostrą niewydolność serca pod postacią obrzęku 
płuc. Przypuszcza się, że podłożem tej komplikacji jest 
zaostrzenie wyjściowo już istniejącej niewydolności 
serca przez: leki anestetyczne, szybszy powrót funkcji 
skurczowej prawego przedsionka (w przypadku lewe-
go przedsionka średni czas niezbędny do normalizacji 
funkcji skurczowej to ok. 7 dni (23)) czy zatorowość 
wieńcową (24). Poprawa czynności skurczowej lewe-

go przedsionka po kardiowersji ma również korzystny 
wpływ na proces napełniania lewej komory i jej funkcję 
skurczową, a obserwowana normalizacja akcji serca 
przyczynia się do istotnego wzrostu frakcji skracania le-
wej komory (25). Warto również pamiętać, że dopiero po 
upływie ok. 3 tygodni od DCC szybkość krwi w trakcie 
przedsionkowej fazy napływu mitralnego powraca do 
wartości prawidłowych (26). Konsekwencją kardiowersji 
i przywrócenia rytmu zatokowego jest obniżenie pozio-
mu peptydów natriuretycznych. Wykazano, że im więk-
sza dysfunkcja rozkurczowa lewej komory, tym większy 
spadek stężenia peptydów natriuretycznych (27).

Przedawkowanie preparatów naparstnicy, hipoka-
liemia lub niewłaściwa synchronizacja mogą prowa-
dzić do częstoskurczu komorowego lub migotania 
komór. Ponadto w przypadku chorych z niewydol-
nością węzła zatokowego DCC może skutkować za-
hamowaniem zatokowym bez pojawienia się rytmu 
zastępczego.

Powikłania mogą wynikać również z faktu krótko-
trwałego znieczulenia ogólnego. Mogą objawiać się 
przemijającymi zaburzeniami oddychania a w ich 
konsekwencji objawami niedotlenienia. Zazwyczaj 
w takich sytuacjach wystarcza podtrzymanie żuchwy 
w celu uniknięcia zapadania się nasady języka, założe-
nie maski z tlenem czy rurki ustno-gardłowej. W rzad-
kich, skrajnych sytuacjach, zwłaszcza w kardiower-
sjach wykonywanych ze wskazań pilnych u chorych 
w poważnym stanie, konieczna jest intubacja i wenty-
lacja mechaniczna.

SKUTECZNOŚĆ KARDIOWERSJI ELEKTRYCZNEJ
Skuteczna DCC to taka, która prowadzi do prze-

rwania AF, co udokumentowane jest obecnością 
co najmniej dwóch załamków P po wyładowaniu 
kardiowertera-defibrylatora. Skuteczność DCC za-
leży od wielu czynników (tab. 1). Na skuteczność 
kardiowersji i utrzymanie rytmu zatokowego wpływ 
mają: wyeliminowanie przyczyny zaburzeń rytmu, 
czas trwania arytmii, wiek, wady zastawki mitralnej, 
powiększenie lewego przedsionka, ilość wcześniej-
szych nawrotów, zaburzenia przewodzenia przed-
sionkowego i wyższa częstotliwość rytmu serca.

Ryzyko nawrotu AF w przypadku pierwsze-
go zdiagnozowanego epizodu wynosi 10% (21). 

Tabela 1. Czynniki wpływające na skuteczność kardiowersji.

Czynnik
Skuteczność kardiowersji

Większa Mniejsza

Przyczyna etiologiczna FA usunięta obecna

Czynniki wyzwalające usunięte obecne

Czas trwania AF
krótki 

(godziny-dni)
długi 

(miesiące-lata)

Wielkość przedsionków małe
znacznie powięk-
szone (> 6 cm)

Dobór leku p/arytmicznego właściwy niewłaściwy

Technika kardiowersji 
elektrycznej

optymalna niewłaściwa
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Do echokardiograficznych czynników sprzyjają-
cych nawrotowi arytmii zaliczamy m.in. wielkość 
i funkcję lewego przedsionka i jego uszka. Wyka-
zano, że wymiar lewego przedsionka > 60 mm, jak 
również zwiększenie wartości wskaźnika objętości 
lewego przedsionka o 1 ml/m

2 predysponują do 
nawrotu arytmii (28, 29). Podobnie maksymalna 
prędkość krwi wypływającej z uszka lewego przed-
sionka mierzona w badaniu echokardiograficznym 
przezprzełykowym przed kardiowersją wynosząca 
< 36 cm/s (30) oraz podwyższona wartość E/E’ (sto-
sunek prędkości wczesnej fali napływu mitralnego 
do prędkości rozkurczowej pierścienia mitralnego) 
to kolejne predyktory nawrotu arytmii.

AKTUALNE ZALECENIA DOTYCZĄCE 
KARDIOWERSJI ELEKTRYCZNEJ

Aktualne zasady postępowania w kardiowersji zawarte 
są w opublikowanych w 2010 roku „Wytycznych dotyczą-
cych postępowania u chorych z migotaniem przedsion-
ków” opracowanych przez Grupę Roboczą Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of 
Cardiology – ESC) do spraw postępowania u chorych 
z migotaniem przedsionków (tab. 2) (1).

Tabela 2. Zalecenia dotyczące kardiowersji elektrycznej (1).

Zalecenia Klasa Poziom

W przypadku szybkiego rytmu komór, 
niezwalniającego po leczeniu farmakologicznym, 
u pacjentów z AF i cechami niedokrwienia serca, 
objawową hipotonią, bólem dławicowym lub 
niewydolnością serca zaleca się wykonanie 
natychmiastowej DCC

I C

U pacjentów z AF w przebiegu zespołu 
preekscytacji z szybkim rytmem komór lub 
niestabilnością hemodynamiczną zaleca 
się natychmiastowe wykonanie DCC

I B

U pacjentów z AF można rozważyć planową DCC 
w celu zainicjowania długoterminowej strategii 
utrzymywania rytmu zatokowego

IIa B

W celu poprawy skuteczności DCC i zapobiegania 
nawrotom AF można rozważyć DCC poprzedzającą 
wstępne leczenie amiodaronem, flekainidem, 
ibutylidem lub sotalolem

IIa B

U pacjentów z uciążliwymi objawami, opornymi na 
inne metody leczenia, można rozważyć powtarzane 
DCC

IIb C

Można rozważyć wstępną terapię lekiem 
β-adrenolitycznym, diltiazemem lub werapamilem 
w celu kontroli częstotliwości rytmu komór, chociaż 
wpływ powyższych leków na poprawę skuteczności 
DCC czy zapobieganie wczesnym nawrotom AF nie 
jest pewny

IIb C

DCC jest przeciwwskazana w przypadku 
przenaparstnicowania

III C
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