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Idiopatyczne migotanie komor u 30-letniego mezczyzny

Idiopathic ventricular fibrillation in a 30-year-old male*

tukasz Rek$¢', Beata Wozakowska-Kapton™?

' Klinika Kardiologii i Elektroterapii, Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Wojewddzki Szpital Zespolony w Kielcach

*Wydziat Lekarski i Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach

Streszczenie

Sposréd arytmii komorowych migotanie komor (VF) pozostaje najgrozniejsza forma zaburzeh rytmu, prowadzaca do
naglego zatrzymania krazenia (SCA). Mimo stosowania rozwinietych technik biologii molekularnej i zalecef wykonywa-
nia badan autopsyjnych u mtodych oséb zmartych w sposob nagly, nadal nawet potowa incydentéw SCA u tych oséb
pozostaje niewyjasniona. W niniejszej pracy przedstawiono Sciezke diagnostyczna i sposob postepowania na podstawie
algorytmow odpowiednich wytycznych postepowania, z uwzglednieniem realiéw polskiego systemu ochrony zdrowia.
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Opis przypadku

Sposrad arytmii komorowych migotanie komér (VF, ventricu-
lar fibrillation) pozostaje najgrozniejsza forma komorowych
zaburzen rytmu, prowadzaca do nagtego zatrzymania kra-
zenia (SCA, sudden cardiac arrest). W grupie 0séb mtodych
najczestszymi stanami klinicznymi predysponujacymi do
wystgpienia migotania komér sa: kanatopatie i kardio-
miopatia, zapalenie miesnia sercowego oraz stosowanie
uzywek czy steroidéw anabolicznych [1-5]. W populacji
0s6b mtodszych czestoS¢ wystepowania SCA szacuje sie
na 0,46-3,7 incydentu/100 000 osobolat [6]. Mimo stoso-
wania rozwinigtych technik biologii molekularnej i zalecen
wykonywania badan autopsyjnych u mtodych oséb zmartych
nagle nadal nawet potowa incydentéw SCA u 0s6b mtodych
pozostaje niewyjasniona [7]. Jak wiele trudnosci mozna na-
potkaé w ustaleniu przyczyny SCA, ilustruje zaprezentowany
przypadek 30-letniego mezczyzny.

Trzydziestoletni chory bez obciazen, dotychczas nieleczony,
z negatywnym wywiadem rodzinnym w kierunku choréb
uktadu sercowo-naczyniowego, po przebytej rok wczesniej
boreliozie, zostat przywieziony przez zesp6t ratownictwa
medycznego po incydencie SCA w domu. Pacjent byt resu-
scytowany w pierwszych minutach przez ojca, a nastepnie
przez zespdt ratownictwa medycznego. Podjeto typowe
zaawansowane czynnosci resuscytacyjne (ALS, advanced
life support). Migotanie komor potwierdzono w zapisie
EKG (ryc. 1).

W momencie przyjecia do szpitala pacjent pozostawat
w stanie ciezkim. Ocena w Skali Glasgow (GCS, Glasgow
Coma Scale) wynosita 3 punkty. Uwage zwracata opaczna
ruchomosé klatki piersiowej w rejonie mostka bedaca wy-
nikiem ztaman zeber w nastepstwie prowadzenia masazu
posredniego serca. CiSnienie tetnicze (BP, blood pressure)
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Rycina 1. Zapis migotania komor wykonany podczas resuscytacji

wynosito 130/80 mm Hg, tetno 80-90/min wyczuwalne
byto na duzych tetnicach.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono podwyzszone
stezenia wskaznikow martwicy mieSnia sercowego: stezenie
troponiny T (TnT) od 879,9 do ponad 3711,0 ng/I (norma: <
3,0 ng/1), aktywnos¢ kinazy fosfokreatynowej (CPK, creatine
phosphokinase) 707 j./I (norma: 45-390 j./I), aktywnosé
izoenzymu sercowo-mieSniowego kinazy kreatynowej (CK-MB,
creatine kinase myocardial bound) 169 j./I (norma: 0-39j./1).

Podwyzszona byta liczba leukocytow, ktéra wynosita od
16,3 do ponad 21,6 komérek/ul (norma: 4,10-0,90 kom6-
rek/ul). Parametry rownowagi kwasowo-zasadowej wska-
zywaty na kwasice mieszang (pH 7,05; pCO, 65 mm Hg;
PO, 57 mm Hg; saturacja 0, 70,7%; HCO;~ 17,8 mmol/I;
niedobdr zasad [BE, base excess] -13,5 mmol/I). Reje-
strowano podwyzszong aktywno$¢ transaminaz alaninowej
(ALT, alanine aminotransferase) 110j./1; (norma 5-50j./1)
oraz asparaginianiowej (AST, aspartate aminotransferase)
121j./I(norma 5-50j./1). Stezenie potasu w surowicy byto
obnizone i wynosito 3,4 mEq/I (norma 3,5-5,2 mEq/I).

Wykonane badanie przesiewowe na obecnoS¢ narko-
tykéw w moczu nie potwierdzito obecnosci metabolitow
amfetaminy, kokainy, morfiny i marihuany.
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W wykonanej tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) klatki piersiowej zobrazowano zmiany typowe
dla zespotu ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS, acute
respiratory distress syndrome), liczne ztamania zeber bez
wiekszego przemieszczenia. W CT gtowy nie stwierdzono
nieprawidtowosci w obrebie oSrodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN).

W badaniu echokardiograficznym przezklatkowym
(TTE, transthoracic echocardiography) wykazano uogol-
niong hipokineze z frakcjg wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) oceniong na okoto 20%
z towarzyszaca tachykardia okoto 125/min. Stwierdzono
niewielkg ilo§¢ ptynu w worku osierdziowym, bez cech
tamponady osierdzia.

Ze wzgledu na podejrzenie ostrego zespotu wiencowego
(ACS, acute coronary syndrome) jako mozliwej przyczyny
SCA w pierwszej dobie pobytu wykonano koronarografie,
w ktorej nie stwierdzono przewezen w nasierdziowych
tetnicach wieAcowych.

Funkcja skurczowa lewej komory w kolejnych dobach
ulegata stopniowej poprawie (45% w 3. dobie pobytu; 55%
w 7. dobie pobytu), z catkowitg normalizacjg w 42. dobie.

Prowadzono intensywne leczenie na oddziale intensyw-
nej terapii kardiologicznej (OITK), uzyskujgc w 20. dobie
hospitalizacji powrét Swiadomosci pacjenta. Osiem dni
p6zniej oddech wtasny chorego byt na tyle wydolny, ze od-
tgczono go od respiratora i rozpoczeto rehabilitacje w t6zku.
W 36. dobie usunieto rurke tracheostomijng. W zapisach
EKG wykonywanych na OITK rejestrowano rytm zatokowy
z pojedynczymi pobudzeniami dodatkowymi komorowymi
0 dos¢ krotkim czasie sprzezenia (ryc. 2).

W 24-godzinnym monitorowaniu EKG metoda Holtera re-
jestrowano przyspieszony rytm zatokowy. Srednia czesto$é
rytmu serca wynosita 98/min, maksymalna czestos¢ 124/
min (godz. 09:21) minimalna czestos¢ zas 84/min (godz.
16:20). Nie stwierdzono fizjologicznego zwolnienia rytmu
w godzinach nocnych. Zarejestrowano liczng ekstrasystolie
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Rycina 2. Zapis spoczynkowego elektrokardiogramu rejestrowany na oddziale intensywnej terapii kardiologicznej
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Rycina 3. Fragment monitorowania elektrokardiograficznego metoda Holtera z widocznymi dodatkowymi pobudzeniami komorowymi

komorowa (1146 pobudzen na dobe) z krotkim czasem
sprzezenia. Fragment badania holterowskiego przedsta-
wiono na rycinie 3.

W obrazowaniu metoda rezonansu magnetycznego (MRI,
magnetic resonance imaging) serca nie stwierdzono patolo-
gicznych ognisk bliznowacenia, cech kardiomiopatii gabcza-
stej czy arytmogennej kardiomiopatii prawej komory. W ba-
daniu MRI OUN nie wykazano zmian w obrebie mézgowia.

Biorac pod uwage przebyty incydent VF i brak uchwytnej
przyczyny SCA rozpoznano u pacjenta idiopatyczne migo-
tanie komér (IVF, idiopathic VF) i zakwalifikowano go do
wszczepienia kardiowertera-defibrylatora jednojamowego
(ICD, implantable cardioverter-defibrillator) VVI. Zabieg
Ztowarzyszacg ostong antybiotykowa wykonano w 57. dobie
pobytu chorego w szpitalu. Po wszczepieniu ICD kontynuo-
wano leczenie usprawniajgce z dobrym wynikiem.

Pacjent od 2 lat podlega systematycznej kontroli w Po-
radni ICD. W zapisach pamieci urzadzenia rejestrowano
okresowe nadrozpoznawanie zatamka T (T-wave over-
sensing). Urzadzenie 2-krotnie podejmowato skuteczng
terapie stymulacjg antyarytmicznag (ATP, antitachycardia
pacing) wskutek prawidtowo rozpoznanego czestoskurczu
komorowego o czestosci 200-207/min.

Omowienie

Przestawiony przypadek obrazuje istniejgce nadal ograni-
czenia wspdtczesnej diagnostyki przyczyn zaburzen rytmu.
Mimo coraz bardziej wyspecjalizowanych technik moleku-
larnych i genetycznych istnieje grupa pacjentéw, u ktérych
rozpoznaje sie najgrozniejszg z arytmii komorowych — mi-
gotanie komor o nieznanej etiologii, a wiec idiopatyczne.
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Stanowi ono koAcowe rozpoznanie u srednio 5-10% 0sob,
ktére przezyly nagte zatrzymanie krazenia [8, 9].

Pierwsza wzmianka o tej chorobie pochodzi z lat 30.
ubiegtego wieku [10]. Przedstawiony przypadek wpisuje sie
dosé dobrze w charakterystyke kliniczng opisywang w pra-
cach poswieconych temu zagadnieniu, a wiec dotyczy osoby
miodej, bez strukturalnej choroby serca badz zidentyfikowa-
nej kanatopatii wrodzonej [11, 12]. Mechanizm wyzwalania
arytmii u opisywanego pacjenta prawdopodobnie polegat
na wystepowaniu ekstrasytolii komorowych o doS¢ krotkim
czasie sprzezenia, co jest najczesciej opisywanym sposo-
bem wyzwalania migotania komér u chorych bez organicz-
nej choroby serca [13, 14]. W elektrokardiogramie (EKG)
nie obserwowano cech zespotu wczesnej repolaryzacji, co
wedtug Haissaguerre’a i wsp. [15] moze wystepowac u bli-
sko 1/3 0s6b z idiopatycznym VF i predysponowac do burz
arytmicznych dobrze odpowiadajgcych na farmakoterapie
izoproterenolem lub chinidyng [16].

Diagnoza IVF pozostaje rozpoznaniem z wykluczenia.
U omawianego chorego, mimo przeprowadzonej w catym
dostepnym zakresie Sciezki diagnostycznej, nie znalezio-
no uchwytnej przyczyny wystapienia potencjalnie letalnej
arytmii. Badania genetyczne w kierunku zidentyfikowa-
nych kanatopatii nie sa w oSrodku mozliwe do wykonania,
wykorzystano natomiast wszystkie dostepne na poziomie
wojewddzkiego referencyjnego oSrodka kardiologicznego
techniki diagnostyczne, zeby postawi¢ trafng diagnoze.

Poszukujac przyczyn SCA u opisywanego pacjenta, nie
mozna réwniez odrzuci¢ proponowanej przez Richarda
Lane’a i wsp. [17] koncepcji stresu psychologicznego
jako przyczynku do wystapienia idiopatycznego migotania
komor. Na podstawie skapych danych z wywiadu trudno
jednoznacznie odnie$¢ sie w tym przypadku do sytuacji
zyciowej opisywanego pacjenta. Warto jednak zaznaczyé,
ze od lat 80. XX wieku pojawiaja sie sugestie, by aspekt
psychosomatyczny uwzgledni¢ w poszukiwaniu przyczyn
wystgpienia IVF [18].

Czy za przyczyne IVF u pacjenta mozna uwazac przebyta
borelioze? Dane z piSmiennictwa wskazuja raczej na za-
burzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego jako
najczestsze nastepstwo przebytej choroby z Lyme [19-21].
Infekcja B. burgdorferi moze incydentalnie doprowadzi¢ do
pojawienia sie czestoskurczow [22, 23], ale sg to zwykle
stany przejSciowe, zwigzane z ostrg fazg zapalenia miesnia
sercowego, i ustepuja w trakcie antybiotykoterapii. Wyjat-
kowo rzadko infekcja kretkiem boreliozy moze doprowadzi¢
do rozwoju kardiomiopatii rozstrzeniowej, w ktérej ryzyko
ztosliwych arytmii komorowych jest — jak wiadomo — istot-
nie wyzsze [24].

Moze budzi¢ watpliwos¢ odrzucenie ACS jako poten-
cjalnej przyczyny SCA u opisywanego chorego. Odnotowano
znaczgco podwyzszone stezenia marker6w martwicy mies-
nia sercowego, zaburzenia kurczliwosci w badaniu TTE.
Wiadomo réwniez, ze w 5-20% ACS zmiany w naczyniach
wieAcowych sg minimalne lub nie wystepujag wcale [25, 26].

W opinii autoréw rozpoznanie IVF byto stuszne. Oczywiste
jest, ze nie mozna zupetnie wykluczyé ACS. PodwyZzszone
znaczaco stezenia markeréw martwicy miesnia sercowego
oraz obecno$¢ uogdlnionych zaburzen kurczliwosci w bada-
niu TTE byty skutkami dtugiej i traumatyzujgcej resuscytaciji.

Rejestrowane podczas ambulatoryjnych kontroli urza-
dzenia incydenty czestoskurczu komorowego, prawidtowo
odczytane i przerwane przez ICD, potwierdzajg istniejacy
nadal substrat arytmii. Pacjent otrzymat wszczepialny
kardiowerter-defibrylator w prewencji wtornej. Nawrotow
migotania komér do tej pory nie rejestrowano w zapisach
urzadzenia. Badacze szwajcarscy, ktorzy przeanalizowali
blisko 3400 przypadkéw pozaszpitalnego zatrzymania
krazenia na terenie jednego z kantonéw, poczynili w swo-
im rejestrze podobne obserwacje w aspekcie rokowania
pacjentow, nawrotow VF po incydencie IVF oraz liczby inter-
wencji ICD wszczepianych w ramach prewencji wtornej [27].

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) z 2015 roku w przy-
padku obecnosci pobudzen dodatkowych komorowych
wywodzgcych sie z roznych miejsc w uktadzie wtdkien
Purkinjego lub z drogi odptywu prawej komory (RVOT, right
ventricular outflow tract) jako bodZcow wyzwalajgcych
nawroty VF zalecajg wykonanie ablacji podtoza arytmii.
Dowodo6w na skuteczno$é takiego postepowania dostar-
czyta seria pionierskich prac Haissaguerre’a i japonskich
autorow [14, 28-31]. Ze wzgledu na brak nawrotéw migo-
tania komor w 2-letniej obserwacji aktualnie ablacja nie
jest u pacjenta rozwazana.

Historia pacjenta to przyktad kolejnego opisu SCA
u mtodego chorego opisywanego na tamach Folia Cardio-
logica [32]. W pracy przedstawiono Sciezke diagnostyczng
i sposob postepowania na podstawie algorytmoéw odpowied-
nich wytycznych postepowania, z uwzglednieniem realiéw
polskiego systemu ochrony zdrowia.

Wobec ograniczonego w naszym kraju dostepu do
badan molekularnych w kierunku kanatopatii sercowych
diagnostyka molekularna wdrazana jest najczesciej w przy-
padku rodzinnie wystepujacych arytmii komorowych badz
nagltych zgondw. Diagnoza idiopatycznego migotania komor
pozostaje w polskich realiach rozpoznaniem z wykluczenia.
Decyzja o zabezpieczeniu chorego (a tym bardziej osoby
w mtodym wieku) stygmatyzujgcym urzgdzeniem, jakim jest
ICD, zawsze powinna byé doktadnie rozwazona. Nierzadko
wytyczne nie podpowiadajg bezposrednich rozwigzan
i konieczne jest bazowanie na doSwiadczeniach wiasnych
osrodka. To wszystko sprawia, Ze idiopatyczne migotanie
komor, mimo nowych danych uzyskiwanych z badan i reje-
stréw, pozostaje swoistym I’enfant terrible wspdtczesne;j
arytmologii.
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Abstract

Among ventricular arrhythmias ventricular fibrillation (VF) remains the most dangerous form leading to sudden cardiac
arrest (SCA). Despite the use of advanced molecular biology techniques and recommendations suggesting autopsy
studies of young people who died suddenly, still even half the SCD incidents in young people remains unclear. In the
following report we present the diagnostic pathway and procedure based on appropriate guidelines, taking into consi-

deration the realities of the Polish healthcare system.

Keywords: idiopathic ventricular fibrillation, ventricular arhythmia, sudden cardiac death, secondary prevention
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