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Ustawiczny częstoskurcz komorowy u chorego 
z istotnym zwężeniem lewego ujścia tętniczego: 
wyleczenie za pomocą operacji kardiochirurgicznej
Incessant ventricular tachycardia in a patient with a severe aortic stenosis succesfuly treated 
by cardiac surgery
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Wstęp
Zwężenie lewego ujścia tętniczego jest obecnie naj-

częstszą nabytą wadą zastawkową serca. Historię natu-
ralną tej wady charakteryzuje długi okres bezobjawowy,
kiedy ryzyko nagłej śmierci sercowej jest bardzo niskie.
Ryzyko to rośnie do 8–34% u chorych objawowych
[1–3]. Do istotnych objawów tej wady należą duszność,
dusznica bolesna i/lub omdlenie. Główną przyczyną na-
głej śmierci są złośliwe komorowe zaburzenia rytmu
serca – częstoskurcz komorowy (VT) i/lub migotanie
komór, najczęściej jako wyraz upośledzonej funkcji
skurczowej lewej komory. Rzadko VT może być pierw-
szym objawem zaawansowanego zwężenia zastawki
aortalnej. Przedstawiony przypadek jest przykładem ta-
kiego ujawnienia choroby, lecz także dowodzi skutecz-
ności przyczynowego leczenia niektórych arytmii serca.

Opis przypadku
Mężczyzna w wieku 58 lat z wieloletnim nadciśnie-

niem tętniczym (leczony amlodypiną) został przyjęty
do szpitala specjalistycznego w trybie nagłym z powodu
trwającego od tygodnia kołatania serca ze stopniowym,
istotnym pogorszeniem wydolności wysiłkowej. W EKG
stwierdzono niemiarowy częstoskurcz z szerokimi zespo-
łami QRS o częstości do 160/min i morfologii jak w bloku
lewej odnogi pęczka Hisa. Dzięki rejestracji EKG z odpro-

wadzenia przełykowego (obecne rozkojarzenie przed-
sionkowo-komorowe) rozpoznano VT (Rycina 1.). Badanie
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RRyycciinnaa 11..  Szybki niemiarowy częstoskurcz z sze-
rokimi zespołami RS o morfologii jak w bloku le-
wej odnogi pęczka Hisa. Na podstawie zapisu
z elektrody wewnątrzprzełykowej (oe), w opar-
ciu o obraz całkowitego rozkojarzenia przed-
sionkowo-komorowego z wolną miarową czę-
stością elektryczną przedsionków rozpoznano
częstoskurcz komorowy
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echokardiograficzne wykazało istotne zwężenie zastaw-
ki aortalnej. Podjęto farmakologiczne leczenie antyaryt-
miczne (lidokaina, amiodaron, bisoprolol, werapamil, po-
tas, magnez), uzyskując jedynie bardzo krótkotrwale po-
wrót rytmu zatokowego. Werapamil spowodował przy-
spieszenie VT do 200/min i spadek ciśnienia tętniczego.
Po 6 dniach chorego przekazano do I Kliniki Kardiologii
w Katowicach.

Przy przyjęciu chory skarżył się na niewielką dusz-
ność spoczynkową, ale jego stan ogólny oceniono jako
dość dobry. W badaniu przedmiotowym stwierdzono nie-
miarowy rytm serca 160/min, szmer skurczowy najgło-
śniejszy nad podstawą serca, ciśnienie tętnicze 110/70,
jednak bez objawów niewydolności serca. EKG potwier-
dził obecność VT o częstości 160/min, identycznego jak
w poprzednim szpitalu. Rozpoznano ustawiczny VT.

Badanie echokardiograficzne potwierdziło obecność
krytycznego zwężenia zastawki aortalnej z istotnymi
zwapnieniami pierścienia i płatków (Rycina 2.). Badanie
metodą Dopplera spektralnego wykazało maksymalną
prędkość przepływu przez zastawkę aortalną 5,2 m/s,
a maksymalny gradient 110 mmHg. Wyznaczone z rów-
nania ciągłości pole powierzchni ujścia aortalnego wy-
niosło 0,6 cm2. Stwierdzono też miernie upośledzoną
funkcję skurczową lewej komory pod postacią uogólnio-
nej hipokinezy z frakcją wyrzutową (LVEF) 40%. Wymiar
rozkurczowy i skurczowy lewej komory wynosiły odpo-
wiednio 57 mm i 36 mm, a wymiar rozkurczowy prze-
grody międzykomorowej i tylnej ściany 17 mm i 13 mm.

W badaniach laboratoryjnych wykazano niewielki
wzrost markerów martwicy mięśnia sercowego: tropo-
nina I – 1,76 ng/ml (norma <0,1), CKMB – 29 UI/l (nor-
ma 0–25 UI/l).

Podjęto decyzję o natychmiastowej kardiowersji
elektrycznej. Zastosowano prąd dwufazowy z ener-
gią 100, 150 i 200 J, nie uzyskując ustąpienia VT, a jedy-
nie przejściowe zwolnienie częstości rytmu do 130/min.
Rozpoczęto intensywne leczenie amiodaronem i.v. (1800
mg w 1. dobie) bez większego efektu – częstoskurcz
utrzymywał się, choć okresowo zwalniał do ok. 140/min.
W 2. dobie, wobec pogarszania się stanu chorego (obja-
wy niewydolności lewokomorowej), wykonano korona-
rografię, stwierdzając krytyczne (70%) zwężenie w tętni-
cy międzykomorowej przedniej. Ze względu na stan kli-
niczny: istotne ciasne zwężenia lewego ujścia tętnicze-
go, współistniejącą chorobę wieńcową i ustawiczny,
oporny na farmako- i elektroterapię VT, wspólnie z kar-
diochirurgiem (prof. Andrzejem Bochenkiem), zakwalifi-
kowano chorego do natychmiastowej operacji.

Chorego z VT, z utrzymanym wlewem z amiodaro-
nem, przekazano na blok operacyjny I Kliniki Kardiochirur-
gii. Implantowano sztuczną zastawkę typu Hall Medtro-

RRyycciinnaa 22.. Badanie echokardiograficzne: góra
– projekcja 5-jamowa, widoczne istotne kalcyfi-
kacje w obrębie zastawki aortalnej, dół – reje-
stracja przepływu przez zastawkę aortalną me-
todą Dopplera ciągłego – zmienna wartość
prędkości przepływu w wyniku niedostateczne-
go obciążenia wstępnego jako następstwo róż-
nych długości cykli częstoskurczu komorowego.
Maksymalna prędkość przepływu 5,2 m/s

RRyycciinnaa 33..  Badanie elektrokardiograficzne wyko-
nane w 5. dobie po zabiegu kardiochirurgicznym.
Rytm zatokowy miarowy o częstości 74/min, ce-
chy przeciążenia lewej komory
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nic nr 21 w pozycję aortalną i wykonano pomost tętniczy
do tętnicy międzykomorowej przedniej. Zabieg przebiegł
bez powikłań, chory nie wymagał zastosowania kontra-
pulsacji wewnątrzaortalnej, a jedynie przez pierwsze
36 godz. wlewu amin katecholowych. Wobec utrzymują-
cego się VT kontynuowano podawanie amiodaronu i.v.
(600 mg/dz). W 3. dobie VT ustąpił, powrócił rytm zato-
kowy – odstawiono amiodaron. W 5. dobie chory w stanie
dobrym powrócił do I Kliniki Kardiologii.

W EKG stwierdzono miarowy rytm zatokowy o czę-
stości 74/min z cechami przerostu lewej komory (Ryci-
na 3.). Kontrolne badanie echokardiograficzne wykaza-
ło prawidłową funkcję wszczepionej zastawki aortalnej
i prawidłową funkcję skurczową lewej komory
(LVEF 60%). W 2-krotnie wykonanej rejestracji EKG me-
todą Holtera, w 4. i 8. dobie po odstawieniu amiodaro-
nu, nie stwierdzono istotnej nadkomorowej i komoro-
wej arytmii. W 11. dobie chorego wypisano do domu
w stanie ogólnym dobrym z zaleceniem stosowania do-
ustnych antykoagulantów, metoprololu, simwastatyny
i kwasu acetylosalicylowego. Wizyty kontrolne po 1 i 3
mies. wskazują na dobry stan chorego – bez dławicy
i zaburzeń rytmu serca, z dobrą tolerancją wysiłku.

Omówienie
Praktycznie pierwszym objawem bardzo istotnego

zwężenia zastawki aortalnej u opisanego chorego był
napad VT. Ten częstoskurcz miał kilka cech zasługują-
cych na dodatkowy komentarz:
• był istotnie niemiarowy, co w oparciu o 12-odprowa-

dzeniowy EKG powierzchniowy wskazywało na migo-
tanie przedsionków albo z blokiem lewej odnogi, albo
z preekscytacją. Rozstrzygający okazał się zapis
z elektrody przełykowej, który wykazał rozkojarzenie
przedsionkowo-komorowe;

• był ustawiczny, czyli trwał minimum 11 dni i, jak to czę-
sto bywa w tej postaci częstoskurczu, nie poddawał się
lekom antyarytmicznym i kardiowersji elektrycznej.

W większości przypadków VT ma charakter napa-
dowy. Ustawiczny VT jest rzadszą postacią tej arytmii
i jest definiowany jako częstoskurcz trwający po-
nad 50% doby i nieustępujący lub uporczywie nawraca-
jący mimo stosowania leków antyarytmicznych lub
elektroterapii (stymulacja antyarytmiczna, kardiower-
sja) [4]. Najczęściej występuje u osób z organiczną cho-
robą serca. Może być efektem działania leków antyaryt-
micznych istotnie zwalniających przewodzenie w sercu,
takich jak propafenon lub flekainid (leki klasy Ic).

Ustawiczny VT stanowi poważne zagrożenie życia
chorego, gdyż leczenie tej arytmii jest bardzo trudne
[5, 6]. Wśród leków antyarytmicznych poleca się 
β-adrenolityk, lidokainę lub amiodaron. Leki te stosowa-

no kolejno u naszego chorego, jednak bez efektu. Som-
berg i wsp. [6] w badaniu klinicznym z randomizacją wy-
kazali wyższą skuteczność amiodaronu niż lidokainy
w ustawicznym VT. U naszego chorego amiodaron był
stosowany najdłużej, lecz spowodował jedynie zwolnie-
nie częstotliwości rytmu komór, dzięki czemu VT był le-
piej tolerowany przez chorego. Do innych polecanych
metod, których skuteczność wykazano w małych gru-
pach opisanych chorych, należą znieczulenie ogólne,
kontrapulsacja wewnątrzaortalna, a przede wszystkim
przezskórna ablacja [7–10]. Cao i wsp. [8] jako pierwsi
przedstawili zachęcające efekty ablacji w tej postaci VT.
Po metodę tę sięga się z powodzeniem. Takie są też na-
sze doświadczenia u chorych z kardiomiopatią pozawa-
łową i ustawicznym VT, a skuteczność zabiegów zwięk-
szyła się w związku z zastosowaniem trójwymiarowych
systemów do elektroanatomicznego mapowania serca.

Opisany przez nas chory z ustawicznym VT miał do-
tąd bezobjawowe, acz istotne hemodynamicznie zwęże-
nie lewego ujścia tętniczego (powierzchnia ujścia 0,6 cm2,
maksymalny gradient 110 mmHg mimo spadku LVEF
do 40%) i, jak wykazała koronarografia, krytyczne zwę-
żenie tętnicy międzykomorowej przedniej. Wobec bra-
ku efektu stosowania leków antyarytmicznych i kardio-
wersji elektrycznej rozważano możliwość wykonania
przezskórnej ablacji, jednak istotna wada zastawkowa
ograniczała możliwość wprowadzenia do lewej komory
elektrody służącej mapowaniu i ablacji serca. Ostatecz-
nie uznano, że arytmia może być związana nie tylko
z przerostem i włóknieniem lewej komory, ale także
z narastającym obciążeniem następczym związanym ze
zwiększającym się oporem w drodze odpływu komory,
rozpoczynającą się dysfunkcją lewej komory
(LVEF 40%) i być może niedokrwieniem. Dlatego też
podjęto decyzję o leczeniu kardiochirurgicznym – wy-
mianie zastawki aortalnej i podłączeniu pomostu tętni-
czego do tętnicy międzykomorowej przedniej, w wyni-
ku którego uzyskano ustąpienie arytmii w ciągu kilku
dni po operacji. Galiuto i wsp. [11] wykazali ostatnio, że
u chorych z poważną stenozą aortalną i przerostem le-
wej komory występują zaburzenia perfuzji i apoptoza
kardiomiocytów, co prowadzi do niewydolności serca.
Należy sądzić, że mogą one również prowadzić do po-
ważnych komorowych zaburzeń rytmu serca. Po chirur-
gicznej korekcji zwężenia zastawki aortalnej najczęściej
dochodzi do regresji zaburzeń w obrębie lewej komory
[12, 13]. Najpewniej dlatego ryzyko nagłego zgonu ser-
cowego w bezobjawowym okresie wady jest niskie, ro-
śnie w fazie objawowej, a ponownie maleje po zabiegu
kardiochirurgicznym [2]. Jednak w praktyce ustalenie
momentu, kiedy chory staje się objawowy i wymaga
operacji, nie jest łatwe. Objawy są subiektywne i wiele
zależy od wieku chorego, jego oczekiwań, stylu życia,
a także jakości opieki kardiologicznej [14]. 
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Omówiony przypadek pokazuje, że:
1. Częstoskurcz komorowy może być pierwszym obja-

wem stenozy aortalnej.
2. Różnicowanie częstoskurczów z szerokimi zespołami

QRS może być trudne. Wówczas u chorego należy
wykonać zapis z przełyku lub nawet z wnętrza serca.

3. W terapii złośliwych arytmii komorowych u chorego
z zastawkowym zwężeniem lewego ujścia tętniczego
korekcja kardiochirurgiczna wady bywa pomocna,
a czasem jest jedyną metodą ratującą życie.
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