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KARDIOLOGIA DOŚWIADCZALNA

STRESZCZENIE

Okołozawałowe arytmie komorowe mogą być przyczyną po-
gorszenia stanu klinicznego pacjentów, czasami wymagają 
przedłużonej hospitalizacji na oddziale intensywnego nadzoru 
kardiologicznego, a także leczenia zabiegowego. Mechani-
zmem prowadzącym do ich wystąpienia jest głównie zjawisko 
re-entry, rzadziej dyspersja repolaryzacji. Farmakologiczne 
i niefarmakologiczne postępowanie w przypadku takich aryt-
mii obejmuje stosowanie beta-adrenolityków, amiodaronu, 
lignokainy, kardiowertera-defibrylatora, ablacji oraz modulacji 
neuroosiowej w przypadku burzy elektrycznej. W prezentowanej 
pracy przedstawiono wpływ bezpośredniej hipotermii serca 
(DHH) na artmie komorowe towarzyszące ostrej fazie zawału 
serca u świni.

Słowa kluczowe: zawał serca, częstoskurcz komorowy, 
przedwczesne pobudzenia komorowe, bezpośrednia hipotermia 
serca
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ABSTRACT

Peri-infarction ventricular arrythmias may cause clinical deteri-
oration of patients, sometime require prolonged hospitalization 
in the intensive care unit as well as invasive treatment.The 
main mechanism leading to their occurrence is the re-entry 
phenomenon, less frequently it is the dispersion of repolarization. 
Pharmacological or non-pharmacological management of such 
arrhythmias includes the use of beta-blockers, amiodarone, 
lignocaine, cardioverter-defibrillator, ablation or neuroaxial 
modulation for electrical strom. This study presents the influence 
of direct heart hypothermia on the ventricular arrhytmhmias 
accompanying the acute phase of myocardial infarction in pigs.

Key words: myocardial infarction, ventricular arrhytmhmias, 
ventricular tachycardia, premature ventricular complexes, direct 
heart hypothermia
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Wstęp

Uszkodzenie miokardium wywołane krytycznym 
niedokrwieniem niesie za sobą różne konsekwen-
cje kliniczne i ma wpływ na długość i jakość życia. 
Już w ostrej fazie zawału obserwuje się fatalne 
komplikacje mogące prowadzić do nagłego zgonu 
sercowego. Niestabilne arytmie komorowe często 
są przyczyną pogorszenia stanu klinicznego chorych, 
wymagają włączenia dodatkowych leków, prze-
dłużonej hospitalizacji na oddziale intensywnego 
nadzoru kardiologicznego, a czasami także leczenia 
zabiegowego. Istotne ograniczenie występowania 
powikłań zawału serca, jakim jest na przykład mniej 
lub bardziej złożona arytmia komorowa, ma istotny 
wpływ na przeżywalność zawału serca oraz ograni-
czenie uszkodzenia miokardium.
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Elektrofizjologiczne zmiany w ostrej fazie 
niedokrwienia

Ostre niedokrewnie mięśniówki serca, poza kon-
sekwencjami mechanicznymi, niesie za sobą także 
implikacje elektrofizjologiczne. Już kilka minut od 
okluzji tętnicy wieńcowej, w niedokrwionym obszarze 
kardiomiocytów obserwuje się wzrost potencjału 
spoczynkowego z –80 mV do –60 mV. Wynika to 
z zaburzenia gradientu jonów K+ w poprzek błony 
komórkowej kardiomiocytów i wzrostu stężenia 
zewnątrzkomórkowego K+. Doświadczalnie obser-
wuje się całkowity zanik pobudliwości komórek 
niedokrwionych przy poziomach potencjału spo-
czynkowego powyżej –60 mV. Kolejno obserwuje się 
wzrost stężenia jonów wewnątrzkomórkowego Ca2+ 
i proces destrukcji błon komórkowych, co przyczynia 
się do lokalnego zakwaszenia [1]. Początkowo opór 
wewnątrzkomórkowy pozostaje niezmieniony, ale 
przez kolejne 20 minut następuje nieodwracalne 
uszkodzenie komórek, a opór sprzężenia gwałtownie 
wzrasta z powodu utraty funkcjonalnych połączeń 
szczelinowych. Ostatecznie powstałe różnice ze-
wnątrzkomórkowej dystrybucji jonów K+, jonów 
Ca2+ i pH prowadzą do postępującego rozprasza-
nia refrakcji między komórkami centralnej strefy 
niedokrwienia i strefy granicznej, a powstałe w ten 
sposób różnice gradientów są fundamentem aryt-
mogenezy [2].

Mechanizmy arytmii komorowych 
w ostrej fazie niedokrwienia

Mechanizm re-entry

Częstoskurcz komorowy pojawiający się w pierw-
szych 10 minutach od zamknięcia tętnicy wień-
cowej jest wynikiem zjawiska re-entry w zakresie 
niedotlenionego miokardium. Zmniejszona prędkość 
przewodzenia i opóżniony powrót pobudliwości 
skutkują wydłużeniem średnicy obwodów re-entry 
do 1–2 cm [3]. Ponadto, najczęstszą przeszkodą 
dla obwodu re-entry jest obszar całkowitego bloku 
przewodzenia, jednak często dochodzi do powrotu 
pobudliwości w obszarze objętym blokiem. Biorąc 
pod uwagę powyższe zjawisko, wielkość i lokaliza-
cja obwodu re-entry może się zmieniać po każdym 
kolejnym uderzeniu serca, przez co częstoskurcz 
komorowy jest często nieregularny. Nasilające się 
wraz z czasem niedokrwienia lokalne bloki przewo-
dzenia niedotlenionej tkanki serca, po pewnym czasie 
powodują fragmentację obwodu re-entry. Skutkuje 
to pojawieniem się wielu niezależnych i różnych pod 
względem amplitudy i częstości fal elektrycznych. 
Opisany proces w teorii tłumaczy konwersję często-
skurczu komorowego (VT, ventricular tachycardia) 
do migotania komór (VF, ventricular fibrillation). 
Niejednorodność refrakcji (właściwość komórek 
polegająca na okresowej niewrażliwości na sty-

mulujące je bodźce po przejściu potencjału czyn-
nościowego) w strefie niedotlenienia, wydaje się 
być najważniejszym wyznacznikiem pojawienia się 
zjawiska re-entry. W obserwacji klinicznej pacjenta 
w ostrej fazie zawału, już pojawienie się pojedyn-
czych przedwczesnych pobudzeń komorowych (PVC, 
premature ventricular complexes), może skutko-
wać wystąpieniem częstoskurczu komorowego lub 
bezpośrednio prowadzić do migotania komór. PVC 
w odpowiednich warunkach mogą stać się bodź-
cem inicjującym zjawisko re-entry. Wyniki badań 
wskazują, że PVC indukowane niedokrwieniem wy-
wodzą się z okolic endokardium najbliższego strefie 
niedokrwienia lub najbliższych włókien Purkiniego. 
Obecnie to rewaskularyzacja jest najskuteczniejszym 
sposobem prewencji arytmii komorowych i ich le-
czenia. Pojawienie się częstoskurczu komorowego 
w przebiegu ostrego zespołu wieńcowego wiąże się 
z wyższą śmiertelnością wewnątrzszpitalną i wyż-
szą śmiertelnością 6-miesięczną [4]. Korzyści, jakie 
niesie za sobą pierwotna angioplastyka w ostrym 
zespole wieńcowym w prewencji arytmii komoro-
wych, wynikają także z odwrócenia lub zahamowania 
pozawałowego remodelingu lewej komory [5, 6]. 
Obecne zalecenia rekomendują natychmiastową 
i kompletną rewaskularyzację w przebiegu choroby 
niedokrwiennej serca u pacjentów z nawracającycmi 
VT lub VF [7].

Mechanizm dyspersji repolaryzacji

Przestrzenna dyspersja okresu repolaryzacji (VRD, 
ventricular repolarization dispersion) pod postacią 
przezściennej, przezprzegrodowej oraz koniusz-
kowo-podstawnej powoduje powstanie gradien-
tu napięcia, który jest odpowiedzialny za załamek 
T oraz falę J w zapisie elektrokardiograficznym. 
Amplifikacja przestrzennej VRD leży u patofizjo-
logicznych podstaw rozwoju zagrażających życiu 
arytmii komorowych [8]. Wyniki dotychczasowych 
badań wskazują, że uszkodzenie mięśniówki serca 
spowodowane niedotlenieniem prowadzi do zjawi-
ska dyspersji repolaryzacji komorowej [9]. Ziqing 
i wsp. [10] w swojej pracy wysunęli tezę, że ostre 
niedokrwienie może nasilać VRD i to właśnie ono 
najprawdopodobniej odpowiada za letalne przypadki 
VT i VF we wczesnym etapie zawału STEMI (ST-seg-
ment elevation myocardial infarction). W literaturze 
pojawiają się doniesienia o wykorzystaniu zjawiska 
VRD do nieinwazyjnej diagnostyki pacjentów wy-
skokiego ryzyka VT, u których wcześniej rozpoznano 
chorobę niedokrwienną serca [11].

Rokowanie i leczenie

Arytmia komorowa pod postacią częstoskurczu 
komorowego (VT) i/lub migotania komór (VF) wikła 
około 20% ostrych zespołów wieńcowych i istotnie 
pogarsza rokowanie wewnątrzszpitalne i śmiertle-
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ność jednoroczną [12, 13]. Pomimo istotnego roz-
woju pierwotnej angioplastyki wieńcowej w ostrym 
zawale serca epizod VT/VF podnosi 90-dniową śmier-
telność ponad trzykrotnie [14]. Farmakologiczne 
i niefarmakologiczne postępowanie w przypadku 
arytmii komorowych pojawiających się w okresie 
około- i pozawałowym jest dobrze zdefiniowane 
w zaleceniach i obejmuje stosowanie beta-adreno-
lityków, amiodaronu, lignokainy, kardiowerterów-
-defibrylatorów, ablacji oraz modulacji neuroosiowej 
w przypadku burzy elektrycznej [15].

Wpływ hipotermii terapeutycznej na 
metabolizm tkanek i wskazania kliniczne

Pomimo licznych badań, pojęcie „schłodzenia me-
tabolicznego” pozostaje dla naukowców zagadką. 
Udowodniono, że umiarkowane obniżenie tempe-
ratury wybranych żyjących tkanek in vivo powoduje 
mniejsze uszkodzenie, gdy poddaje się je odwracal-
nej hipoksji. Obecnie wiadomo, że redukcja uszko-
dzenia tkanki mózgowej w przebiegu terapii łagodnej 
hipotermii terapeutycznej (MTH, mild therapeutic 
hypothermia) wynika ze „schłodzenia” metabolizmu 
komórek nerwowych, prowadząc do jego zwolnienia, 
zmniejszenia zużycia tlenu i glukozy, a co za tym 
idzie zmniejszenia stężenia mleczanów i lokalnego 
zakwaszenia. W komórkach obserwuje się redukcję 
stężenia cytokin i leukotrienów, wolnych rodników 
oraz tromboksanu A2 [16, 17]. 

Łagodna hipotermia terapeutyczna od 2012 po-
siada najwyższą klasę wskazań (IB) w zaleceniach 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [18], 
a od 2015 roku jest zalecana przez wytyczne doty-
czące resuscytacji American Heart Association [19]. 
Wśród wskazań do stosowania MTH wymienia się 
zatrzymanie krążenia w mechanizmie migotania 
komór, częstoskurczu komorowego bez tętna, asy-
stolii, rozkojarzenia mechaniczno-elektrycznego, 
jak również u pacjentów po skutecznej resuscytacji 
(z powrotem skutecznej hemodynamicznie akcji 
serca) bez powrotu świadomości [18]. Nie ma wąt-
pliwości, że stosowanie tej metody u pacjentów 
po pozaszpitalnym VF/VT przynosi realne korzyści, 
jak redukcja śmiertelności czy mniejszy uszczerbek 
neurologiczny [20, 21].

Doświadczalne zastosowanie DHH 
w ostrej fazie zawału w modelu 
zwierzęcym i jej wpływ na arytmię 
komorową

Głównym założeniem, przy budowie urządzenia do 
bezpośredniej hipotermii serca (DHH, direct heart 
hypothermia) była okołozawałowa redukcja aktyw-
ności metabolicznej niedokrwionej tkanki miokar-
dium. Wynik badania przeprowadzonego na modelu 
zwierzęcym wykazał, że umiarkowanie „schłodzony” 

metabolizm kardiomiocytów istotnie zmniejsza za-
kres uszkodzenia lewej komory w przebiegu ostrego 
niedokrwienia (redukcja strefy zawałowej [IA, in-
farct area] oraz redukcję strefy zagrożonej zawałem 
[AAR, area at risk]). Jak się okazuje, zastosowanie 
DHH w badaniu na świniach domowych w modelu 
ostrego zawału serca nie tylko istotnie wpłynęło na 
ograniczenie uszkodzenia lewej komory, ale również 
ograniczyło liczbę powikłań arytmicznych w okresie 
pozawałowym. Analiza objęła dwa okresy: czas od 
reperfuzji do zakończenia procedury DHH (T1) oraz 
okres 24 godzin od zakończenia procedury DHH (T2). 
W czasie T1 w grupie, w której zastosowano DHH, 
zanotowano istotną redukcję pojedynczej i złożonej 
arytmii komorowej. Liczba pojedynczych pobudzeń 
komorowych była tu mniejsza o 9%, ilość złożonej 
arytmii komorowej pod postacią nieutrwalonego 
VT była mniejsza o 20%, w tym całkowity czas 
nieutrwalonego VT w grupie badanej był mniejszy 
średnio o 2 minuty. Nieutrwalony VT obserwowano 
u 6 zwierząt grupy badaniej w porównaniu z 8 zwie-
rzętami z grupy kontrolnej. W czasie T2 w grupie 
badanej również obserwowano redukcję ilości PVC 
o 15% i nieutrwalonego VT o 27%, a całkowity czas 
epizodów był krótszy o 118 sekund, przy tej samej 
liczbie zwierząt, u których zanotowano epizod nie-
utrwalonego VT. Liczba skutecznie defibrylowanych 
epizodów VF nie różniła się, jedynie całkowity czas 
VF dla grupy badanej okazał się nieistotnie krótszy 
w okresie T1. W T2 nie obserwowano epizodów VF 
w żadnej z grup.

Potencjał DHH

Biorąc pod uwagę możliwości kliniczne zastosowa-
nego urządzenia i metody DHH, nie jest dla badaczy 
zaskoczeniem fakt, że uzyskano powyższe wyniki. 
Sama idea umiarkowanego obniżenia metabolizmu 
metodą DHH powodująca redukcję ilości PVC czy też 
nieutrwalonego VT, wydaje się uzasadniona, choć 
do tej pory nie uzykała w literaturze odpowiedniego 
poparcia. Jak już wspomniano, prototyp urządzenia 
do bezpośredniej hipotermii serca (METcooler) jest 
pierwszym tego typu urządzeniem opisanym w lite-
raturze. Urządzenie poza w pełni zautomatyzowanym 
procesem obniżania temperatury w bezpośrednim 
otoczeniu mięśnia lewej komory pozwalał również 
na wprowadzenie do krążącego płynu dodatko-
wych substancji, na przykład leków, takich jak cor-
darone czy adrenalina. Najpewniej poza efektem 
„schłodzenia metabolicznego”, na uzyskany efekt 
antyarytmiczny miała wpływ efektywność nowej 
drogi podania wyżej wymienionych leków, czyli do-
osierdziowo. Opracowana metoda bezpośredniego 
dostępu do przestrzeni osierdziowej, zmodyfikowana 
przez badaczy na potrzeby tego badania, jak widać 
sama w sobie wydaje się przyszłościowa i wymaga 
dodatkowych badań, również dla innych zastosowań 
w kardiologii inwazyjnej.
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