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Wprowadzenie
Kardiomiopatia rozstrzeniowa (dilated cardiomyopathy, DCM) jest chorobą mięśnia
sercowego, w której dochodzi do poszerzenia serca i upośledzenia czynności skurczowej.
Zapadalność wynosi 5-8 przypadków na 100 000 osób na rok [1]. Standardy zalecają
do określenia etiologii choroby diagnostykę nieinwazyjną i inwazyjną, co pozwoli zop-
tymalizować przyczynowe lub objawowe leczenie, poprawić rokowanie i jakość życia
chorych, zmniejszyć ryzyko nagłego zgonu, częstość hospitalizacji i koszty leczenia. Ta-
chykardiomiopatia (tachycardia-induced cardiomyopathy, TIC) jest rzadko rozpozna-
waną, ale odwracalną przyczyną DCM, spowodowaną szybkim lub nieregularnym
rytmem serca w przebiegu arytmii nadkomorowych i komorowych. Szczególnym jej ro-
dzajem jest kardiomiopatia arytmiczna (PVC-DCM) spowodowana licznymi dodatko-
wymi pobudzeniami komorowymi (premature ventricular contraction, PVC), bez
wzrostu średniej częstości rytmu serca (bez tachykardii). Brakuje jasnych kryteriów roz-
poznania PVC-DCM w momencie rozpoczynania leczenia. Wykluczywszy inne przy-
czyny DCM, rozpoznanie można potwierdzić po ustąpieniu cech niewydolności serca po
wyleczeniu arytmii. W tej grupie chorych dynamika i kolejność ustępowania klinicz-
nych, elektrofizjologicznych, echokardiograficznych i biochemicznych wskaźników nie-
wydolności serca nie są szczegółowo i wcześniej określone.

U prezentowanej chorej arytmia komorowa o epikardialnej lokalizacji ogniska prowa-
dziła do postępującej objawowej DCM. Wyleczenie arytmii za pomocą ablacji RF spowo-
dowało szybkie ustąpienie cech PVC-DCM w obserwacji klinicznej, potwierdzonej
wynikami badania echokardiograficznego, spiroergometrycznego i rezonansu magne-
tycznego serca. W artykule prezentujemy znaczenie kliniczne badania echokardiogra-
ficznego w ocenie wstępnej i poablacyjnej chorych z PVC-DCM jako powszechnie
dostępnej i rutynowo wykorzystywanej u chorych z DCM metody.

niewydolność serca
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Opis przypadku
Dwudziestotrzyletnia chora została skierowana w celu
konsultacji elektrofizjologicznej w 2008 roku z powodu
bardzo licznej ekstrasystolii komorowej. W wywiadzie
stwierdzono umiarkowane nadciśnienie tętnicze i hiper-
lipidemię. W dzieciństwie pacjentka przebyła zapalenie
opon mózgowo-rdzeniowych i tonsillektomię. Badania
biochemiczne wykluczyły zaburzenia endokrynolo-
giczne, cukrzycę i zaburzenia glikemii oraz rodzinne
występowanie chorób serca. Nie wykazano odwracalnej
przyczyny nadciśnienia tętniczego. Pacjentka zgła-
szała narastającą od kilku miesięcy bardzo łatwą męczli-
wość i duszność wysiłkową (II klasa niewydolności
wg NYHA), ból promieniujący od klatki piersiowej
do gardła uniemożliwiający poruszanie się (określany tak-
że jako rodzaj „blokady”), kołatania serca (zmniejszające
nasilenie w trakcie wysiłku fizycznego), okresowe zawro-
ty głowy skojarzone z bradykardią w samodzielnym
pomiarze tętna, bez omdleń w wywiadzie. Dolegliwości
były powodem istotnego ograniczenia aktywności ży-
ciowej i biernego trybu życia, co nasilało zaburzenia me-
taboliczne. Kolejne miesiące obserwacji przed i po nie-
skutecznych zabiegach ablacji prowadziły do stopniowo
postępującej niewydolności serca, z dalszym pogorsze-
niem tolerancji wysiłku.

Przedmiotowo, poza otyłością brzuszną (BMI
33 kg/m2), stwierdzono śladowe obrzęki wokół kostek bez
innych jawnych klinicznie cech niewydolności serca.
W badaniu radiologicznym płuc sylwetka serca była pra-
widłowa bez cech niewydolności krążenia. Antyarytmicz-
ne leczenie farmakologiczne stosowane przed i między
nieskutecznymi ablacjami (beta-adrenolityk, werapamil,
propafenon i amiodaron) było nieskuteczne.

W kolejnych badaniach EKG metodą Holtera stwier-
dzano >30 000 PVC stanowiących >25% wszystkich
zespołów QRS. W niektórych badaniach bigeminia komo-
rowa stanowiła 99% zapisu (>50 000 PVC w trakcie reje-
stracji) z zanikiem PVC tylko w trakcie wysiłku (podczas
tachykardii zatokowej >120/min). Morfologia PVC we
wszystkich zapisach EKG wykonanych przed skuteczną
ablacją i badaniach metodą Holtera była identyczna, o ty-
pie bloku lewej odnogi pęczka Hisa ze stałym sprzężeniem
względem poprzedzających zespołów QRS (ryc. 1 zapre-
zentowana w dziale Elektrofizjologia tego numeru Kardio-
logii po Dyplomie). Nie zarejestrowano utrwalonych
(ventricular tachycardia, VC) i nieutrwalonych często-
skurczów komorowych (nonsustained ventricular tachy-
cardia, nsVT).

W pierwszym badaniu echokardiograficznym (rok
2008) stwierdzono powiększenie LK (LVEDD 59 mm,
LVESD 42 mm) oraz upośledzenie funkcji skurczowej
LK z cechami uogólnionej hipokinezy. Frakcja wyrzuto-
wa LK obliczona za pomocą dwuwymiarowej metody
Simpsona wynosiła 45%. Wykluczono wady zastawkowe
i inne przyczyny niewydolności serca. Kolejne badania
wykonywane sukcesywnie przed i po nieskutecznych za-
biegach ablacji wykazały stopniowe pogarszanie się para-
metrów echokardiograficznych. W roku 2010, przed

skuteczną ablacją RF, wymiary LK wynosiły odpowied-
nio: LVEDD 54 mm, LVESD 46 mm. Stwierdzano cechy
uogólnionej hipokinezy LK z EF 40%. W tkankowej
echokardiografii doplerowskiej zarejestrowano obniżoną
maksymalną prędkość skurczu poszczególnych ścian LK
(przegroda międzykomorowa 6,7 cm/s, ściana boczna
5,5 cm/s, ściana dolna 7,5 cm/s, ściana przednia 6,8 cm/s).
Nie stwierdzono zwiększenia napełniania LK. Wymiary
i funkcja prawej komory pozostawały w granicach nor-
my. Kolejne wartości podstawowych parametrów podczas
obserwacji przed ablacją i po zabiegu przedstawia rycina.

W trakcie obserwacji u pacjentki wykonano dwa nie-
skuteczne (w sierpniu i wrześniu 2008 roku) zabiegi abla-
cji RF z mapowaniem endokardialnym, a następnie próbę
(nieskuteczną) mapowania epikardialnego z dostępu
przez podmostkowe nakłucie worka osierdziowego.
Trzeci, skuteczny zabieg ablacji ogniska arytmii przepro-
wadzono w sierpniu 2010 roku. Aplikacje elektrodą chło-
dzoną wykonano za dystalnym odcinkiem zatoki
wieńcowej (CS) i żyły wielkiej serca po kontrolnej angio-
grafii lewej tętnicy wieńcowej z określeniem położenia
obu tętnic wieńcowych (ryc. 3 zaprezentowana w dziale
Elektrofizjologia tego numeru Kardiologii po Dyplomie).

Po ostatniej ablacji zaobserwowano szybkie wycofanie
się cech niewydolności krążenia. W ciągu dwóch tygodni
od zabiegu ustąpiła duszność wysiłkowa z istotną popra-
wą tolerancji wysiłku (I klasa niewydolności wg NYHA).
Pacjentka negowała bóle w klatce piersiowej, kołatania
serca i zawroty głowy. W kolejnych tygodniach obserwa-
cji znacznie zwiększyła aktywność życiową, wykonywała
regularny wysiłek fizyczny, a także rozpoczęła aktywność
towarzyską i społeczną. Nie obserwowano występujących
okresowo przed ablacją niewielkich obrzęków wokół
kostek. Niestety BMI się nie zmniejszyło, co prawdopo-
dobnie ogranicza korzystny wpływ ablacji na poprawę
wydolności, która byłaby większa po pełnym wyrówna-
niu metabolicznym. Podczas obserwacji przed ablacją i po
zabiegu uzyskiwano dobrą kontrolę ciśnienia tętniczego
(początkowo za pomocą ramiprilu w dawce 2,5 mg na do-
bę, a następnie perindoprilu w dawce 5 mg na dobę), po-
twierdzoną systematycznymi pomiarami domowymi.

W ciągu czterech miesięcy obserwacji skuteczność za-
biegu potwierdzono w kilku badaniach EKG metodą
Holtera, które wykazały maksymalnie kilka PVC na do-
bę, bez innych zaburzeń rytmu i przewodzenia z prawi-
dłową częstością średnią rytmu serca i wzrostem HR
podczas wysiłku.

Kontrolne badania echokardiograficzne wykazały
poprawę funkcji skurczowej LK już po dwóch tygodniach
po skutecznym zabiegu ablacji. Nie obserwowano od-
cinkowych i uogólnionych zaburzeń kurczliwości. Zareje-
strowano wzrost maksymalnej prędkości skurczu do
wartości prawidłowych (przegroda międzykomorowa
9,4 cm/s, ściana boczna 8,5 cm/s, ściana dolna 9,3 cm/s,
ściana przednia 8,8 cm/s). W kolejnych badaniach wymia-
ry LK ulegały zmniejszeniu do: LVEDD 52 mm i LVESD
34 mm w piątym miesiącu obserwacji. W kolejnych
miesiącach obserwowano dalszą poprawę EF (z 40%
bezpośrednio przez zabiegiem do 62% w piątym miesiącu
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obserwacji). Poprawa parametrów lewej komory była
jeszcze wyraźniejsza w kontrolnym badaniu MR serca
(opis przedstawiono w dziale Diagnostyka obrazowa
w styczniowym numerze Kardiologii po Dyplomie; Kardiol
po Dypl 2011; 10 (1): 93-96).

Omówienie
Przedstawiany przypadek dokumentuje rozwój kardio-
miopatii rozstrzeniowej i związanej z nią niewydolności
serca u młodej osoby z idiopatyczną arytmią komorową
z okolicy drogi odpływu lewej komory. Pojedyncze idio-
patyczne PVC uważane są za arytmię łagodną, jednak
u około 10% chorych prowadzą do rozwoju DCM [2],
zwłaszcza jeżeli stanowią >24% wszystkich pobudzeń ko-
morowych w ciągu doby [3]. Od około 10 lat PVC-DCM
jest uważana za nowy typ odwracalnej DCM. W przeci-

wieństwie do kardiomiopatii z powodu VT nie dominu-
je w niej zwiększona częstość pracy serca, tylko duża czę-
stość PVC i zmienność odstępów RR między zespołami
QRS rytmu zatokowego i PVC [4-12]. Ablacja RF podło-
ża arytmii jest obecnie standardowym postępowaniem
u chorych z objawową arytmią komorową, bardzo liczny-
mi bezobjawowymi PVC oraz może być stosowana w za-
pobieganiu PVC-DCM u pacjentów bez objawów arytmii
[4-6]. Dotychczas potwierdzono, że wyjściowo nieznacz-
nie obniżone wskaźniki skurczowej dysfunkcji LK i bar-
dzo liczne PVC z drogi odpływu prawej komory (RVOT)
mogą być związane z rozwojem PVC-DCM [13]. W pre-
zentowanym przypadku wobec nieskuteczności leczenia
farmakologicznego leczenie inwazyjne okazało się, mimo
trudności z dostępem do ogniska arytmii położonego epi-
kardialnie, optymalnym postępowaniem.

W przypadku podejrzenia PVC-DCM ostatecznym
potwierdzeniem tej etiologii jest poprawa parametrów po
skutecznym leczeniu. Przyjmuje się, że kardiomiopatia
w przebiegu arytmii może być rozpoznana, jeśli po sku-
tecznym leczeniu antyarytmicznym dochodzi do wzrostu
EF o 15% do wartości powyżej 45-50% [3-6,12,13], co zo-
stało udokumentowane w opisywanym przypadku.

U młodej osoby z klinicznymi i echokardiograficzny-
mi cechami niewydolności serca i arytmią komorową
należy dążyć do konsultacji elektrofizjologicznej i wyko-
nania ablacji. We wstępnej ocenie należy wykluczyć inne
częste przyczyny DCM, w przebiegu której dochodzi
do rozwoju arytmii komorowych, jednak wydaje się, że
niezależnie od etiologii (lub nałożenia się etiologii aryt-
micznej i innej) pacjent odniesie korzyści z likwidacji
ogniska arytmii. Potwierdzono, że bardzo liczne PVC
u chorych po zawale mięśnia sercowego (myocardial
infarction, MI) mogą również przyczyniać się do dys-
funkcji lewej komory i podlegać odwracalnemu przez
ablację remodelingowi. Dodatkowo potwierdzono, że
większość PVC w organicznej chorobie serca pochodzi ze
strefy brzeżnej blizny po MI i jest związana z występowa-
niem lub indukcją nsVT i VT [14].

Czynnikiem utrudniającym ocenę skuteczności le-
czenia jest otyłość chorej, która ogranicza aktywność
fizyczną. Badanie echokardiograficzne i spiroergometria
wskazują na możliwość wykonania znacznie większego
wysiłku niż określany przez chorą jako maksymalny.
Mimo to różnica w ocenie przed- i pozabiegowej lekarza
i pacjentki jest bardzo duża.

Istotną rolę w diagnostyce DCM odgrywa badanie
echokardiograficzne serca. W prezentowanym przypad-
ku przed skuteczną ablacją obserwowano stopniową
progresję parametrów niewydolności serca. Typową trud-
nością w interpretacji wyników badań w przypadku duże-
go nasilenia arytmii komorowej jest występowanie
podczas badania licznych PVC. Uzyskane wtedy wyniki
muszą uwzględniać inną charakterystykę PVC i pobu-
dzeń zatokowych. EF może okazać się zupełnie inna
w pomiarach podczas rytmu zatokowego i PVC, co ma
znaczenie podczas oceny wstępnej, a także przy porów-
nywaniu uzyskanych wyników przed leczeniem i po jego
zakończeniu. Rzut serca podczas PVC zależy także

RYCINA
Zmiana EF, LVEDD i LVESD przed ablacją i po skutecznym zabiegu
ablacji RF. Linią zaznaczono moment skutecznej ablacji.
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od sprzężenia z poprzedzającym pobudzeniem zatoko-
wym, co jest związane z czasem napełniania LK. Dla
sprzężeń o wartości <400 ms objętość wyrzutowa LK
podczas PVC często jest zerowa, co klinicznie przekłada
się na bradykardię mechaniczną [17-20], którą chora za-
uważyła podczas pomiarów domowym ciśnieniomierzem
lub podczas pomiarów tętna. Za efekt ten odpowiada
prawdopodobnie zaburzenie geometrii skurczu LK pod-
czas PVC z odwróceniem kierunku przepływu krwi pod-
czas skurczu [21,22]. Obraz PVC-DCM w badaniu
echokardiograficznym obejmuje: uogólnioną hipokine-
zę, zwykle najbardziej nasiloną w obrębie przegrody mię-
dzykomorowej, powiększenie LK (zwykle umiarkowane)
i upośledzenie EF. Typowe jest także obniżenie prędkości
skurczowej ścian LK obliczanej metodą doplera tkanko-
wego, co wyraża upośledzoną kurczliwość włókien po-
dłużnych LK [17]. Charakterystyczna dla badania
echokardiograficznego w PVC-DCM jest także stosunko-
wo szybka (już w miesięcznej obserwacji) poprawa w za-
kresie wszystkich parametrów z ich normalizacją w ciągu
sześciu miesięcy po wyleczeniu arytmii [2]. Istotną war-
tością badania echokardiograficznego jest także wyklu-
czenie innych przyczyn DCM, takich jak wady
zastawkowe czy kardiomiopatia o innej etiologii. Przy-
datność badania echokardiograficznego w ocenie chorych
z licznymi PVC nawet przy braku cech kardiomiopatii
indukowanej arytmią (arrhythmia-induced cardiomyopa-
thy, AIC) potwierdza to, że korzyści hemodynamiczne
odnoszą również chorzy z prawidłową czynnością skur-
czową lewej komory. Poprawia się u nich też aktywność
fizyczna [15,16].

Wyniki badania echokardiograficznego zwykle od-
zwierciedlają obraz kliniczny. U młodej osoby manifesta-
cja kliniczna niewydolności serca nie była bardzo
wyrażona. Zwracała uwagę duszność wysiłkowa i łatwa
męczliwość, które ustąpiły po leczeniu. Objawy związa-
ne z PVC były przyczyną wycofania się chorej z aktyw-
ności społecznej i towarzyskiej. Powrót do niej był
według pacjentki istotnym wyznacznikiem skuteczności
leczenia, podobnie jak poprawa kliniczna i echokardio-
graficzna po likwidacji ogniska arytmii.

Podsumowanie
1. Epikardialne ognisko arytmii komorowej może być

przyczyną rozwoju DCM z klinicznymi objawami nie-
wydolności serca oraz istotnym upośledzeniem para-
metrów echokardiograficznych.

2. Skuteczna ablacja RF ogniska arytmii prowadzi do re-
misji objawów niewydolności serca i przebudowy LK
potwierdzonej w badaniu echokardiograficznym.
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