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Streszczenie |

Summary |

Komorowe zaburzenia rytmu serca nierzadko stanowig istotny problem kliniczny z uwagi na swojg réznorodng etio-
logie, czesto uzalezniong od wieku, a takze nastgpstwa hemodynamiczne, w skrajnych przypadkach niosgce ze soba
ryzyko naglej Smierci sercowej. Arytmie te moga by¢ objawem strukturalnej choroby serca, np. zapalenia mi¢snia ser-
cowego, kardiomiopatii, guzow serca, niedokrwienia migsnia sercowego, wad wrodzonych i nabytych, ale mogg tak-
ze wystgpowac u 0sob bez klinicznych objawéw choroby uktadu krazenia. Odosobnione komorowe zaburzenia ryt-
mu najczesciej maja postaé pojedynczych jednoogniskowych pobudzen przedwezesnych, cho¢ niekiedy moga mie¢
charakter ztozonych arytmii. Pomimo braku jednoznacznych dowoddw tta organicznego tego rodzaju zaburzen
rytmu serca (najczgSciej mamy do czynienia z zalozeniami opartymi na wynikach ogdlnie dostgpnych badar bioche-
micznych i obrazowych) nie mozna wykluczyc, ze przynajmniej cz¢S¢ z nich rozwija si¢ w wyniku mikrouszkodzen
migSnia sercowego. W niniejszej pracy zaprezentowano przypadek zlozonej asymptomatycznej arytmii komorowej
u 17-letniego pacjenta, u ktorego poszerzona diagnostyka obrazowa uktadu krazenia ujawnita zmiany w miokar-
dium lewej komory okreslane jako zamrozenie migSnia sercowego. Autorzy zwracajg uwage, ze nawet w przypadku
zaburzen rytmu o cechach wskazujacych na ich tagodny charakter (zalezno$¢ od napigcia uktadu autonomicznego,
ustepowanie w czasie wysitku) wskazane jest podjecie proby ustalenia przyczyny arytmi.

Stowa kluczowe: komorowe zaburzenia rytmu, scyntygrafia perfuzyjna, zamrozony migsiefi sercowy, dzieci

Ventricular arrhythmias represent one of the most essential problem in paediatric cardiology because of different
aetiology and hemodynamic consequences, sometimes leading to cardiac sudden death. Premature ventricular
contractions are often caused by an underlying disease e.g. myocarditis, cardiomyopathy, tumours of heart, myocar-
dial ischemia, congenital and acquired heart diseases. Ventricular arrhythmia is common after cardiac surgery, par-
ticularly in specific cardiac abnormalities, such as tetralogy of Fallot. Simple ventricular arrhythmia may be seen in
routine resting electrocardiograms in children with normal cardiac findings. There are usually isolated monomorphic
premature ventricular contractions, sometimes in the form of couplet-triplet but even nonsustained ventricular
tachycardia can be recorded. This paper presents case of asymptomatic ventricular arrhythmias in a 17-year-old male
patient with signs of hibernating myocardium in myocardial perfusion scintigraphy.Authors pay attention that even
though ventricular arrhythmia seems to be innocent, arrhythmogenic substratum always should be searched.

Key words: ventricular arrhythmias, myocardial perfusion scintigraphy, hibernating myocardium, children
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omorowe zaburzenia rytmu serca, czyli arytmie
B powstajace ponizej rozwidlenia peczka Hisa, sa

jednym z czestszych powoddw konsultacji kardio-
logicznych u pacjentow w wieku rozwojowym i wskazan
do poszerzonej diagnostyki uktadu krazenia. Nierzadko
bowiem stanowig istotny problem kliniczny z uwagi na
swoja roznorodng etiologig, czesto uzalezniong od wieku,
a takze nastgpstwa hemodynamiczne, w skrajnych przy-
padkach niosace ze soba ryzyko naglej Smierci sercowej .
Arytmie te moga by¢ objawem strukturalnej choroby
serca, np. zapalenia mieSnia sercowego, kardiomiopatii,
guzow serca, niedokrwienia migSnia sercowego, wad wro-
dzonych 1 nabytych, zabiegow kardiochirurgicznych, ale
moga byC tez wynikiem stosowania lekow antyarytmicz-
nych, zaburzen jonowych i metabolicznych®?. Rowniez
genetycznie uwarunkowane choroby kanafow jonowych,
takie jak zespot wydtuzonego lub skroconego odstepu QT
zespOt Brugadow czy katecholaminergiczny czestoskurcz
komorowy, przebiegaja z arytmia komorowa.
Komorowe zaburzenia rytmu serca mogg takze wyste-
powac u osob bez innych klinicznych objawow choroby
serca®¥. OkreSlane sa wowczas jako idiopatyczne lub
o nieustalonej etiologii. Najczesciej sg to pojedyncze mo-
nomorficzne pobudzenia przedwczesne, cho¢ moga by¢
rejestrowane rowniez epizody nieutrwalonego czgsto-
skurczu komorowego®©.
Niektore z nich wykazuja Scisty zwigzek ze zmieniajacym
si¢ napi¢ciem uktadu autonomicznego, co znalazio po-
twierdzenie w calodobowej rejestracji EKG metoda Holte-
ra oraz w elektrokardiograficznej probie wysitkowej®.
Za fagodne uwaza si¢ arytmie ustepujace w czasie testu
wysitkowego lub innych prob czynnoSciowych prowadza-
cych do stymulacji ukfadu adrenergicznego™.
Czasem istnieje zwiazek miedzy przebyta lub aktualng
infekcja, najczesciej uktadu oddechowego, a pojawie-
niem si¢ zaburzen rytmu serca.
Pomimo braku jednoznacznych dowodow tla organicz-
nego tych arytmii (najczesciej mamy do czynienia z zato-
zeniami opartymi na wynikach ogolnie dostepnych badan
biochemicznych i obrazowych) nie mozna wykluczyc, ze
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Rys. 1. Nieutrwalony czestoskurcz komorowy zarejestro-
wany w badaniu EKG metodq Holtera
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przynajmniej czeSE z nich rozwija si¢ w wyniku mikrousz-
kodzefi migSnia sercowego (pierwotnych, np. w poczat-
kowym okresie rozwoju pierwotnych kardiomiopatii, lub
wtornych, np. zapalnych). Dlatego tez zawsze nalezy da-
zy¢ do znalezienia przyczyny zaburzefi rytmu serca.

W niniejszej pracy autorzy przedstawiajg przypadek zio-
zonej asymptomatycznej arytmii komorowej u 17-letniego
pacjenta, u ktdrego poszerzona obrazowa diagnostyka
kardiologiczna ujawnita zmiany w miokardium lewej ko-
mory okreslane jako zamrozenie mieSnia sercowego.

OPIS PRZYPADKU

Siedemnastoletni pacjent zostat przyjety do szpitala w celu
przeprowadzenia badan diagnostycznych uktadu krazenia
z powodu przypadkowo rozpoznanych komorowych zabu-
rzefi rytmu serca majacych postac pobudzen przedwczes-
nych. Diagnoza arytmii zostala postawiona w poradni
pediatrycznej POZ, gdzie pacjent zglosit si¢ z objawami fa-
godnie przebiegajacej infekeji nosogardta. Z tego powodu
leczony byt Bioparoxem. W chwili przyj¢cia do szpitala byt
w dobrym stanie ogolnym. Nie zgtaszat zadnych dolegli-
wosci, a zwlaszcza uczucia kolatania serca, bolow w klatce
piersiowej czy tez pogorszenia tolerancji wysitku.

Badania somatometryczne pacjenta, obejmujace zarow-
no wzrost (199,5 cm), jak i ci¢zar ciafa (96 kg), dawaly
wyniki mieszczace si¢ powyzej 95. centyla.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych stwierdzo-
no przejsciowo podwyzszone wartosci CRP, przy prawi-
diowym OB (OB 8 mm/h; CRP 12,9 mg/l; 2,8 mg/dl)
i prawidtowej morfologii krwi obwodowej (Hct 44,9%;
Hgb 15,4 g/dl; RBC 5,31 T/I; PLT 296 G/1; WBC 6,3 G/;
seg. 56, kw. 3, limfoc. 37, mono 4).

Wykluczono zaburzenia elektrolitowe (Na 139 mEq/l;
K 4,9 mEq/l; Ca 4,8 mEq/l; Mg 2,1 mg/dl) oraz bioche-
miczne cechy uszkodzenia mi¢Snia sercowego, opiera-
jac si¢ na badaniach enzymatycznych i okreSleniu po-
ziomu troponiny (Aspat 13,5 U/I; Alat 8,3 U/l; LDH
205 U/l; CK-MB 19 U/L; troponina T <0,010 ng/ml).
Rowniez badanie ogolne moczu miescito si¢ w granicach
normy (barwa zolta; przejizystoS¢ niezupetna; cigzar wia-
Sciwy — 1,025, odczyn pH - 6,0, biatko — nieobecne, cukier
— nieobecny, urobilinogen — nie wykryto, bilirubina — nie-
obecna, ciata ketonowe — nieobecne, azotyny — nieobecne,
nabtonki — nieliczne wpw., L —2-4 wpw., E—0-1 wpw.).

W spoczynkowym elektrokardiogramie stwierdzono
prawidtowe polfozenie osi elektrycznej serca, rytm serca
zatokowy, niemiarowy oddechowo o cz¢stosci od 48 do
72 na min. Odstep PQ=0,12 s, odstep QT=0,42 s. Nie
obserwowano zaburzefi repolaryzacji (ST-T bez zmian).
W zapisie wystepowaly z kolei liczne jednoogniskowe
pobudzenia przedwczesne lewokomorowe (o morfo-
logii bloku prawej odnogi). Ponadto zarejestrowano
par¢ pobudzefi komorowych. Przeprowadzone w czasie
rejestracji proby czynnoSciowe stymulujace ukiad ad-
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wyraznie zmniejszaly liczbe pobudzefi przedwczesnych.
W catodobowej rejestracji EKG metoda Holtera (rys. 1)
stwierdzono 5620 jednoogniskowych, o zmiennym czasie
sprzgzenia, pobudzefi przedwczesnych komorowych,
w tym 185 par oraz dwa epizody nieutrwalonego czgsto-
skurczu komorowego. Pobudzenia przedwczesne wyka-
zywaly wyrazng tendencje do nasilania si¢ w godzinach
nocnych, natomiast epizody tachykardii zatokowej wyga-
szaly arytmig. Odstep Q¢ miescit si¢ w granicach normy.
Badanie echokardiograficzne poza niewielkim obnize-
niem globalnej czynnosci skurczowej lewej komory nie
ujawnifo innych istotnych zmian w zakresie parametrow
morfologicznych, jak rowniez hemodynamicznych mie-
$nia sercowego (RVEDD 2.3; AoD 2,9; LAD 3,2; IVSD
0,9; LVEDD 5,3/LVESD 4.,0; LVPW 0.9; EF 57%; FS 25%;
TP 1,0 m/s + IP I stopief; Tr 0,6 m/s + I/II stopien; M
0,85 m/s; Ao 1,2 m/s; Ao zstgpujaca 1,4 m/s).
Przeprowadzono takze probe wysitkowa na cykloergome-
trze rowerowym ze stopniowo wzrastajacym obcigzeniem
0d 0,5 do 1,5 W/kg. Reakcja tensyjna na wysitek mieScita si¢
w granicach normy. Uzyskano maksymalne przyspieszenie
czynnosci serca do 160/min (co stanowito 80% HR maks.)
przy obcigzeniu 1,5 W/kg. Tolerancja wysitku — prawidio-
wa. Przed probg wysitkowa w elektrokardiogramie wyste-
powaly dos¢ liczne pojedyncze pobudzenia przedwczesne
komorowe. W czasie proby obserwowano zmniejszenie
arytmii. W 5. minucie po jej zakoficzeniu EKG bez zabu-
rzefi rytmu i przewodzenia. Obserwowane czynnoSciowe
zmiany w zakresie zespotu ST-T byly adekwatne do stop-
nia zastosowanego obcigzenia.
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Pomimo cech fagodnego charakteru arytmii, z uwagi
na obserwowane w badaniu echokardiograficznym nie-
wielkie uposledzenie funkcji skurczowej lewej komory,
pacjenta skierowano na scyntygrafi¢ perfuzyjng serca
SPECT (rys. 2). W dwudniowym badaniu scyntygraficz-
nym technikg SPECT (wysitkowym i spoczynkowym)
nie stwierdzono cech niedokrwienia indukowanego wy-
sitkiem. Z kolei uwagg osoby opisujacej zwrocito zwick-
szenie wychwytu znacznika w przegrodzie i w przyleglej
do niej cz¢sci koniuszka w badaniu wysitkowym w po-
rOwnania z badaniem w spoczynku, co wskazywato na
istnienie niewielkich zaburzefi o charakterze utrwalo-
nym, ktdre okrelane sg jako zamrozenie mi¢Snia serco-
wego. Potwierdzeniem prawdziwoSci powyzszych ob-
serwacji byta widoczna w badaniu GSPECT niewielka
hipokineza przegrody.

Rowniez 1 w tym badaniu stwierdzono obnizenie funk-
gi skurczowej lewej komory (EF=48%, EDV=159 j.,
ESV=_82j.). Pozostale oceniane w czasie proby wysitkowej
parametry miescily si¢ w granicach normy (przy obcigze-
niu 11,2 METS uzyskano okoto 90% t¢tna maksymalnego;
zar6wno klinicznie, jak i elektrokardiograficznie proba wy-
sitkowa byla ujemna).

W czasie hospitalizacji pacjent byt w dobrym stanie
ogolnym i nie zglaszat zadnych dolegliwosci. Z uwagi
na objawy fagodnie przebiegajacej infekcji nosogardta
kontynuowano leczenie Bioparoxem. Nie byto podstaw
do rozpoczecia leczenia antyarytmicznego.

Po 4 dniach hospitalizacji pacjenta wypisano do domu
z zaleceniem dalszej opieki poradni kardiologiczne;.
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Rys. 2. Scyntygrafia perfuzyjna serca SPECT w spoczynku (drugi i czwarty rzqd scyntygramow) i w czasie wysitku (pierwszy
i trzeci rzqd scyntygramow). Czerwony kolor wskazuje miejsca lepszego wychwytu znacznika (przegroda miedzykomoro-
wa i przylegla do niej czesc koniuszka)
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OMOWIENIE

W kardiologii pacjentéw dorostych po przebytym zawa-
le serca lub z zaawansowang chorobg wieficowg obser-
wuje si¢ niedokrwienne uszkodzenia mi¢$nia sercowego,
ktore sa potencjalnie odwracalne zardwno w zakresie
czynnosci metabolicznej, jak i kurczliwoSci.

Do zaburzen tych zalicza si¢ ogtuszenie (stunned) i za-
mrozenie (hibernating) miokardium. Pojecia te odnoszg
si¢ do dwoch roznych, ale majacych wspdlne cechy, sta-
nOw: migsien sercowy jest zywy i mozliwe jest przywro-
cenie jego funkgji skurczowe;.

Do ogluszenia mig$nia sercowego dochodzi na skutek
reperfuzji po krotkotrwatym zamknigciu naczynia wiefi-
cowego. Powstajace wowczas aktywne formy tlenu uszka-
dzaja lipidy i biatka blonowe. W wyniku peroksydacji
lipidow i zmian aktywnoSci wewnatrzkomorkowych en-
zymOw dochodzi do zaburzefi homeostazy wapnia w ko-
morce migSniowej, a w efekcie do zaburzen kurczliwosci®.
Pojecie zamrozenia mig¢$nia sercowego, wprowadzone
w 1989 roku przez Rahimtoola, oznacza dysfunkcje kardio-
miocytow w wyniku przewlektego diugu tlenowego.
Uposledzony przeptyw wieficowy, zbyt maty by pokry¢
w petni zapotrzebowanie metaboliczne, moze by¢ wy-
starczajacy, aby utrzymac kardiomiocyty przy zyciu.

W celu zachowania integralnoSci komorki dochodzi
do uruchomienia mechanizmow adaptacyjnych, kto-
re umozliwiaja m.in. kontynuacj¢ pracy ATP-zaleznej
pompy sodowo-potasowej®.

W stanie niedokrwienia zmniejsza si¢ takze beta-oksyda-
cja kwasow tluszczowych w mitochondriach na korzys¢
beztlenowych przemian glukozy. W komorce zaczynaja
gromadzi¢ si¢ acylo-CoA, acylokarnityna, a takze kwas
mlekowy i wolne kwasy tluszczowe, uszkadzajace komorke
mi¢Sniowa. JednoczeSnie zmniejsza si¢ produkcja wysoko-
energetycznych trojfosforandw!?,

Kosztem ograniczenia wydatkow energetycznych na prace
mechaniczng (czego zauwazalnym efektem jest zmniejsze-
nie kurczliwoSci mi¢$nia sercowego) utrzymana jest zywot-
nos¢ niedokrwionej komorki mieSniowej !V,

Rozpoznanie i rozroznienie zamrozonego i ogluszone-
g0 mi¢snia sercowego ma istotne znaczenie w prakty-
ce klinicznej, zardbwno w aspekcie terapeutycznym, jak
1 prognostycznym.

W ocenie zywotnoSci migSnia sercowego zastosowanie
znalazly rdzne nieinwazyjne metody diagnostyczne, za
pomocg ktorych ocenia si¢ metabolizm kardiomiocyta,
integralno$¢ bton komorkowych lub tez zdolnos¢ do
skurczu. Wsrod nich znalazta si¢ echokardiograficzna
obcigzeniowa (z dobutaming lub dipirydamolem), izo-
topowe metody obrazowania (scyntygrafia perfuzyjna)
oraz — metoda uwazana za referencyjng — pozytronowa
tomografia emisyjna.

Cechy zamrozenia mi¢$nia sercowego moga by¢ obser-
wowane rowniez w innych sytuacjach klinicznych, nie-
zwigzanych bezpoSrednio z chorobg naczyf wieticowych.
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Pach i wsp. opisujg zmiany niedokrwienne w mi¢$niu
sercowym odpowiadajace jego ,zamrozeniu” u pacjen-
tow po zatruciu tlenkiem wegla®'?. Z kolei Wani i wsp.
stwierdzili u wszystkich pacjentow z kardiomiopatia
fakotsubo (zespot balotujacego koniuszka) poza zmniej-
szeniem rezerwy przeplywu wieficowego cechy ,,zamro-
zenia” miokardium w badaniu biopsyjnym‘¥. Autorzy
ci uwazaja, ze wysoce prawdopodobng jego przyczyng
moze byc¢ zalezna od silnej sytuacji stresowej dysfunkcja
Srodbtonka naczyn wieicowych.

W dostepnym piSmiennictwie nie ma doniesiefi o rozpo-
znaniu cech zamrozonego migSnia Sercowego u pacjen-
tow w wieku rozwojowym. Opisany przez nas przypadek
17-letniego pacjenta ze zlozona, cho¢ majaca cechy fa-
godnej (zaleznos¢ od napiecia ukladu autonomicznego,
ustepowanie w czasie wysitku), arytmia komorowa wska-
zuje na potrzebe uwzgledniania w etiologii komorowych
zaburzef rytmu serca rowniez i tej przyczyny. Stwierdzo-
ne w badaniu scyntygraficznym utrwalone zaburzenia
ukrwienia w zakresie mi¢Snia lewej komory (przegroda
mi¢dzykomorowa 1 przylegla do niej czeSC koniuszka)
moga stanowiC tzw. substrat arytmogenny, na co wskazu-
je zmienny czas sprz¢zenia i lewokomorowe pochodzenie
zarejestrowanych zaburzen rytmu serca.

TrudnoSci moze sprawia¢ wyjasnienie pochodzenia roz-
poznanych zmian. Wyniki przeprowadzonych badan
elektrokardiograficznych oraz obrazowych nie wskazu-
ja na istnienie choroby naczyn wieficowych i w zwigzku
z tym nie uzasadnig poszerzenia diagnostyki o badania
inwazyjne.

Ze wzgledu na asymtomatyczny przebieg arytmii oraz
jej ustepowanie w czasie prob czynnoSciowych, a takze
ujemny wynik proby wysitkowej (zarowno elektrokardio-
graficznej, jak i wykonywanej w czasie scyntygrafii perfu-
zyjnej) pacjent pozostaje pod opieka poradni kardiolo-
gicznej bez koniecznosci stosowania farmakoterapii.
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