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Streszczenie
Przedstawiamy pacjenta z nawracającymi niestabilnymi hemo-
dynamicznie częstoskurczami komorowymi w okresie zawału 
mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka ST powikłanego 
niewydolnością krążenia. Komorowe zaburzenia rytmu utrzy-
mywały się pomimo wdrożonej farmakoterapii przeciwniewy-
dolnościowej, zastosowania amiodaronu i przeprowadzonej 
rewaskularyzacji. W związku z tym zastosowano niestandar-
dową farmakoterapię oraz metody zabiegowe takie jak ablacja 
endowaskularna i implantacja kardiowertera-defibrylatora.
Słowa kluczowe: zawał mięśnia sercowego, niewydolność 
krążenia, częstoskurcz komorowy, ablacja, meksyletyna
Kardiol. Inwazyjna 2018; 13 (5), 23–26

ABSTRACT
We present a patient with recurrent hemodynamically unstable 
ventricular tachycardias in the period of myocardial infarction 
without ST segment elevation complicated by heart failure. 
Ventricular arrhythmias persisted despite intensive therapy 
of heart failure, the use of amiodarone and revascularization. 
Further management with patient including non-standard, 
available pharmacotherapy, invasive methods with endovascular 
ablation and cardioverter-defibrillator implantation have been 
discussed in detail.
Keywords: myocardial infarction, cardiac failure, ventricular 
tachycardia, ablation, mexiletine
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Wstęp

Z problemem arytmii okołozawałowych spotykamy 
się u około 6% hospitalizowanych chorych z ostrym 
zespołem wieńcowym [1]. Niemniej jednak sytuacją 
nieczęstą jest utrzymywanie się burzy elektrycznej po 
rewaskularyzacji oraz po zastosowaniu optymalnego 
leczenia farmakologicznego. Przedstawiamy pacjenta 
z nawracającymi częstoskurczami komorowymi z za-
wałem mięśnia sercowego bez uniesienia odcinka 
ST pomimo przeprowadzonej rewaskularyzacji i po 
wyczerpaniu możliwości dostępnej farmakoterapii.  

Opis przypadku

Osiemdziesięciojednoletni chory został przywie-
ziony do IV Oddziału Kardiologii Inwazyjnej Polsko
-Amerykańskich Klinik Serca w Kędzierzynie Koźlu 
przez zespół pogotowia ratunkowego. Powodem 
interwencji były zgłaszane przez pacjenta około 
dwugodzinne bóle w klatce piersiowej i uczucie 
znacznego osłabienia. W wykonanym po przyjeź-
dzie do chorego EKG zarejestrowano częstoskurcz 
komorowy (VT, vetricular tachycardia) (ryc. 1). Le-
karz karetki specjalistycznej podał dożylnie 10 oraz 
150 mg amiodaronu, uzyskując przerwanie arytmii 
i powrót wydolnego rytmu serca. Pacjent był prze-
wlekle leczony z powodu pozawałowej niewydolno-
ści krążenia, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 
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2, niedoczynności tarczycy i dodatkowo obciążony 
przebytym udarem mózgu, aktualnie bez znaczących 
ubytków neurologicznych.

Przy przyjęciu do naszego ośrodka chory był w stanie 
ogólnym średnio-ciężkim, z uczuciem duszności spo-
czynkowej. W badaniu fizykalnym akcja serca była 
niemiarowa około 70/min, ciśnienie tętnicze 130/80 
mmHg, obecne były cechy zastoju nad polami płuc-
nymi (Killip 2). W badaniach laboratoryjnych markery 
martwicy miokardium były dodatnie oraz obniżony 
poziom sodu (128 mmol/l). Wartości morofotyczne 
krwi i stężenie potasu były prawidłowe, TSH pod-
wyższone, przy prawidłowych wartościach fT3 oraz 
fT4. W EKG migotanie przedsionków z obniżeniami 
odcinka ST w  I, II, V5-V6 (ryc. 2). W wykonanym 
w warunkach oddziału intensywnej opieki kardiolo-
gicznej badaniu echokardiograficznym stwierdzono 
istotnie upośledzoną funkcję skurczową lewej komo-
ry z frakcją wyrzutową 32%, umiarkowaną niedomy-
kalność mitralną, akinezę segmentów podstawnych 
i środkowych ściany tylno-bocznej oraz hipokinezę 
ściany dolnej i przegrody międzykomorowej.

Włączono typowe leczenie dla niewydolności krąże-
nia stosując dożylnie wazodilatator (nitrogliceryna), 
furosemid w ciągłym wlewie dożylnym oraz uzupeł-
niając niedobory sodu. Kontynuowano podaż amio-
daronu. W leczeniu przeciwpłytkowym zastosowano 
klopidogrel oraz kwas acetylosalicylowy. Ponadto 
chory otrzymał leczenie przeciwkrzepliwe w postaci 
heparyny drobnocząsteczkowej. Pomimo wstępnej 
stabilizacji stanu klinicznego, dobrej diurezy i ustą-
pienia stanu przedobrzękowego, u chorego wystą-
pił kilkukrotny nawrót częstoskurczu komorowego 
z koniecznością wykonania kardiowersji elektrycznej 
z powodu niestabilności hemodynamicznej.

W trybie pilnym pacjent został przekazany do pra-
cowni hemodynamiki, gdzie uwidoczniono krytyczną 
zmianę w prawej tętnicy wieńcowej ze zwolnio-
nym przepływem kontrastu (ryc. 3), amputowaną 
przewlekle gałąź okalającą, tętnicę przednią zstę-
pującą bez istotnych zmian oraz tętnicę pośrednią 
również bez istotnych hemodynamicznie zmian  
(ryc. 4 i 5). Podjęto decyzję o wykonaniu angio-
plastyki prawej tętnicy wieńcowej z  implantacją 
stentu antymitotycznego. Dobry efekt wykonanej 
angioplastyki przedstawia rycina 6. Podjęto również 
próbę udrożnienia przewlekle amputowanej gałęzi 
okalającej — nieskuteczną.

Chory w pierwszej dobie po angioplastyce był sta-
bilny. Następnie wystąpił kilkukrotny epizod utrwalo-
nego VT oporny na amiodaron (arytmia nawracająca 
pomimo dawki wysycającej i kontynuacji leczenia) 
i wymagający ponownej kardiowersji zewnętrznej. Po 
wykonanej kardiowersji przywrócono rytm zatokowy. 
Zadecydowano o zmianie leczenia na lignokainę 
we wlewie ciągłym, na którym chorego udało się 
ustabilizować.

Pomimo przeprowadzonej rewaskularyzacji w obrę-
bie tętnicy dozawałowej w przebiegu dalszej hospita-
lizacji próby odstawienia lignokainy okazały się nie-
skuteczne. W kontrolnych badaniach laboratoryjnych 
bez istotnych odchyleń, w czwartej dobie nastąpiła 
normalizacja markerów nekrotycznych. Z uwagi na 
brak możliwości prowadzenia wspomnianej terapii 
antyarytmicznej w sposób przewlekły, zadecydowa-
no o podjęciu próby ablacji ze wskazań życiowych.

Przed zabiegiem odstawiono lignokainę. Transa-
ortalnie wprowadzono do lewej komory elektrodę 
ablacyjną i wykonano mapping elektroanatomiczny 
systemem trójwymiarowym. W okolicy ściany tyl-

Rycina 1. Częstoskurcz komorowy zarejestrowany przez zespół karetki

Rycina 2. EKG wykonane przy przyjęciu na oddział kardiologii
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no-dolnej zlokalizowano obszar blizny i poza nim 
obszar późnych potencjałów o silnej fragmentacji 
oraz potencjałów śróddiastolicznych. W tym miejscu 
wykonano dwadzieścia cztery aplikacje RF (ryc. 7). 
Po zabiegu częstoskurcz stał się nieindukowalny, 
pomimo użycia różnych protokołów.

Po wykonanej ablacji nie obserwowano nawrotów 
arytmii przez dwadzieścia cztery godziny. Niestety 
w kolejnej dobie wystąpił nawrót częstoskurczu, 
który ustąpił po ponownym włączeniu lignokainy. 
Kolejnej ablacji nie przeprowadzano, aby mięsień 

sercowy uzyskał odpowiedni czas na wygojenie bli-
zny poablacyjnej. Do leczenia wprowadzono doustną 
meksyletynę w dawce 2 x 200 mg sprowadzoną 
na import docelowy i  tym sposobem uzyskano 
całkowite wygaszenie arytmii. Oprócz tego w far-
makoterapii doustnej stosowano ramipril 5 mg, 
atorvastatynę 20 mg, eplenocard 50 mg, torasemid 
5 mg, clopidogrel 75 mg, kwas acetylosalicylowy 
75 mg, levothyroxynę 75 ug, bisoprolol 2,5 x 2 mg 
i rivaroksaban 15 mg. W ciągu następnych dwóch 
tygodni nie obserwowano zaburzeń rytmu serca. 

Rycina 3. Krytycznie zwężona prawa tętnica 
wieńcowa

Rycina 5. Przewlekle amputowana tętnica 
okalająca wypełniająca się z opóźnieniem 
przez własne krążenie oboczne

Rycina 4. Pień lewej tętnicy wieńcowej, 
tętnica przednia zstępująca oraz pośrednia 
bez istotnych hemodynamicznie zmian

Rycina 6. Efekt angioplastyki prawej tętnicy 
wieńcowej

Rycina 7. Miejsca wykonanych aplikacji RF w czasie ablacji
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Biorąc pod uwagę całokształt kliniczny, zagrożenie 
nagłym zgonem sercowym, oporną na standardowe 
leczenie arytmię i  trudne do przewidzenia powo-
dzenie leczenia antyarytmicznego, zadecydowano 
o  implantacji kardiowertera-defibrylatora. Zabieg 
wykonano, wszczepiając kardiowerter defibrylator 
dwujamowy bez powikłań. Chorego po kontroli goje-
nia rany wypisano z wyżej wymienionym leczeniem 
do domu. Na kontroli kardiowertera-defibrylatora 
przeprowadzonej miesiąc po wypisie nie zarejestro-
wano nawrotów arytmii i odstawiono meksyletynę 
z zaleceniem kontroli co dwa tygodnie. W ciągu 
następnego miesiąca nie zarejestrowano epizodów 
arytmii komorowej.

Omówienie

Zastosowane leczenie jest zgodne z wytycznymi 
ESC dotyczącymi postępowania z pacjentami z ko-
morowymi zaburzeniami rytmu serca. Wykonanie 
koronarografii i następnie rewaskularyzacji w na-
wracającym częstoskurczu komorowym ma klasę 
wskazań IC. Miejsce amiodaronu w farmakoterapii 
VT jest dobrze udokumentowane (IC). Dodatko-
wo w opisywanym przypadku przeciwwskazane 
jest zastosowanie innych leków antyarytmicznych 
[2–4]. Po wyczerpaniu możliwości farmakoterapii 
dopuszcza się zastosowanie lignokainy w  lecze-
niu nawracającego utrwalonego VT lub migotania 
komór nieodpowiadającego na beta-adrenolityki 
i amiodaron [5].  Przeprowadzoną w opisywanym 
przypadku ablację (zalecenie IIaC) uzasadnia fakt 
nieskuteczności farmakoterapii i pojawiających się 
okresowo licznych dodatkowych pobudzeń komoro-
wych. Burza elektryczna może być wyzwalana przez 
przedwczesny skurcz komorowy (PVC, premature 
ventricular contraction) z uszkodzonego mięśnia 
sercowego [6–10]. Ablacja substratu arytmii wydaje 
się więc być uzasadnionym postępowaniem. Ponie-
waż lignokaina okazała się nie w pełni skuteczna, 
do leczenia włączono meksyletynę o podobnym 
mechanizmie działania co lignokaina (leki antyaryt-
miczne klasy IB), a którą można przyjmować doustnie 
w okresie oczekiwania na stabilizację efektu ablacji 
w pierwszych trzech miesiącach od jej wykonania. 
Z uwagi na wcześniejszy wywiad niewydolności 
krążenia, występowanie arytmii > 48 godzin od 
początku ostrego zespołu wieńcowego stało się 
wskazaniem do implantacji kardiowertera-defibry-
latora przed upływem czterdziestu dni od zawału 
mięśnia sercowego (zalecenie IIb C).  
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