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Streszczenie

Zmiany zapisu elektrokardiograficznego wywolane lekami mogq dotyczyc wszystkich sklado-
wych krzywej elektrokardiograficznej (EKG). Dotychczas przedmiotem najwigkszego zaintere-
sowania ze strony urzedow nadzorujgcych, naukowcow oraz klinicystow bylo zjawisko wywo-
lanego przez leki wydtuzenia czasu trwania odstepu QT oraz nastepcze, dobrze udokumento-
wane, dzialanie proarytmogenne. W niniejszej pracy skupiono sie glownie na ocenie wplywu
dziatania lekow na morfologie, amplitude oraz czas trwania zespolu QRS. Na czas trwania
zespolu QRS wplywa bardzo duza liczba zwigzkow farmakologicznych (np. preparaty nalezgce
do klas IA 1 IC lekow przeciwarytmicznych, leki o dziataniu przeciwhistaminowym, przeciwde-
presyinym 1 przeciwpsychotycznym). Czas trwania zespolu QRS mozna oceniac na podstawie
bardzo wielu metod opartych na analizie EKG. Standaryzacja pomiaru czasu trwania zespolu
QRS umozliwia porownanie wynikow, niezaleznie od modalnosci zapisow EKG, a takze
wykonanie pomiarow seryjnych. Niektore leki anelgetyczne oraz doustne srodki hipoglikemicz-
ne wplywajq na amplitude zespolu QRS dzieki ich naturalnej sktonnosci do wywolywania
obrzekow obwodowych (mechanizm pozasercowy). Mozliwe, ze nowe metody badan, ktore bedq
obeymowac analize calej krzywej EKG — od poczgtku zalamka P do kovca fali U — bedqg
bardziej uzyteczne w zakresie oceny 1 monitorowania bezpieczenstwa stosowania lekow przy
uwzglednieniu przede wszystkim standardowego zapisu EKG. (Folia Cardiologica Excerpta
2009; 4, 4: 218-224)
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Wprowadzenie

W niniejszej pracy autor skupit sie jedynie na
wywolanych przez leki zmianach czasu trwania ze-
spotu QRS (QRSd, QRS complex duration) oraz jego
morfologii 1 amplitudy. Dotychczas przedmiotem
najwiekszego zainteresowania ze strony urzedow
nadzorujacych, naukowcow oraz klinicystow bylto
zjawisko wywolanego przez leki wydiuzenia czasu
trwania odstepu QT, ze wzgledu na jego zwigzek
z dzialaniem proarytmogennym [1]. Rola obserwacji
zmian QRSd oraz jego morfologii i amplitudy w za-
kresie oceny 1 monitorowania bezpieczenstwa sto-
sowania lekow jest obecnie przedmiotem wielu dys-
kusji. Autor przedstawit takze niektore komentarze
1 poglady na temat metod pomiaru zespolu QRSd.

Wydluzenie czasu trwania zespolu QRS

Czas trwania zespolu QRS odzwierciedla diu-
go$¢ procesu depolaryzacji komor, a jego pomiar
pozwala na rozroznienie prawidlowego przewodze-
nia miedzykomorowego (< 100 ms) od bloku odno-
gi peczka Hissa (BBB, bundle brach blocks) oraz
op6znienia przewodzenia miedzykomorowego
(IVCD, intraventricular conduction delay) [2]. De-
polaryzacja miocytow przedsionkow 1 komor zale-
zy przede wszystkim od szybkiego dokomorkowe-
go pradu Na™, ktory determinuje nachylenie fazy 0
potencjalu czynnoSciowego komorki, a takze war-
to$¢ jego amplitudy. Blokada kanalow sodowych
prowadzi do zmniejszenia szybkoSci oraz wielkoSci
procesu depolaryzacji, co z kolei zwalnia szybko§¢
rozprzestrzeniania sie potencjalu czynno$ciowego
miedzy miocytami. W rezultacie dochodzi do
zmniejszenia szybkoSci przewodzenia pobudzenia
1 wydtuzania QRSd. To zwolnione rozprzestrzenia-
nie sie procesu depolaryzacji lezy u podstaw supre-
sji lub wrecz przerywania proarytmicznych zjawisk
typu reentry, jednak moze by¢ takze przyczyng sta-
tych arytmii komorowych. Wiele lekow przeciw-
arytmicznych dziala poprzez blokowanie kanalow
dla jon6w sodowych, a wydiuzenie QRSd jest wskaz-
nikiem zalozonego efektu ich wplywu farmakolo-
gicznego. Powstaje pytanie, czy wydluzenie QRSd
moze by¢ wskaznikiem zagrazajacego dzialania pro-
arytmicznego leku w rownym stopniu, jak wydiu-
zenie czasu trwania odstepu QT? Czy w zwiazku
z tym mozna stosowac pomiar QRSd w ramach mo-
nitorowania bezpieczenstwa podawania leku, nieza-
leznie od pomiaru czasu trwania odstepu QT? Nie-
ktore leki kardiologiczne (jednak nienalezace do
grupy przeciwarytmicznych) oraz inne preparaty
niestosowane w kardiologii takze mogg sie cecho-
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waé wlaSciwoSciami blokujacymi kanaly sodowe
1 w zwigzku z tym wydluzaja QRSd. W tym przy-
padku efekt ten uwaza sie za niekorzystng odpo-
wiedz organizmu zwigzang z farmakodynamicznym
profilem dzialania leku, zwlaszcza gdy podawanie
danego leku prowadzi do wystepowania arytmii ko-
morowych. Zasadniczo wydluzenie QRSd wystepuje
rzadziej niz wydtuzenie czasu trwania odstepu QT,
jednak okazjonalnie moze doj$¢ do sytuacji izolowa-
nego wydluzenia tylko jednego z tych parametrow
elektrokardiograficznych (EKG). Zwykle standardo-
we badanie EKG jest mniej czule niz u$rednio-
ny zapis elektrokardiograficzny (SAECG, signal-
-averaged ECG) w zakresie dokumentowania wydliu-
zenia QRSd.

Preparaty nalezace do I klasy lekow przeciw-
arytmicznych wedlug podzialu Vaughan-Williamsa
(blokery kanatow sodowych) wydiuzaja QRSd (sita
dzialania poszczegoblnych preparatow zmniejsza sie
w nastepujacej kolejno$ci: podgrupa IC, IA, IB) po-
przez nasilenie blokujacego wplywu na kanaty so-
dowe. Z wyjatkiem lekoéw nalezacych do grupy IB
(lidokaina, tokainid, meksyletyna, fenytoina)
wszystkie podgrupy I klasy lekow przeciwarytmicz-
nych powoduja istotne wydtuzenie QRSd. Klasa IC
lekow przeciwarytmicznych (flekainid, propafenon,
moryzycyna) cechuje sie wiekszym stopniem wy-
diuzenia QRSd (mierzonego metoda SAECG) niz
klasa IA (chinidyna, prokainamid, disopiramid) lub
klasa IB, takze w odniesieniu do zlozonego efektu
dzialania lekow z klasy IA i IB. Obserwowane
w SAECG zmiany czasu trwania zespolu QRS od-
zwierciedlajag wydtuzenie poczatkowej czeSci tego
zespolu oraz poznych potencjaléw, co oznacza, ze
badane leki wywoluja ogblne zwolnienie aktywacji
komor mie$nia sercowego. Prokainamid, lek nale-
zacy do klasy IA, wydiuza QRSd mierzony za po-
moca metody SAECG u pacjentow z wywolanymi
arytmiami komorowymi. W tym przypadku wydiu-
zenie QRSd ponad 15% bylo najlepszym wskazni-
kiem identyfikujacym chorych leczonych efektyw-
nie [3]. W innych badaniach dotyczacych dzialania
preparatow nalezacych do I klasy lekow przeciw-
arytmicznych, wydluzenie QRSd mierzone za po-
mocg metody SAECG nie okazalo sie wskaznikiem
skutecznoSci dziatania lekow, chociaz zmiany w za-
pisie EKG mogly sie sta¢ pomocne w kategoryzacji
poszczegolnych lekow przeciwarytmicznych [4, 5].
U pacjentow diugotrwale leczonych preparatami na-
lezacymi do I klasy lekoéw przeciwarytmicznych
zmiany stezenia leku w surowicy krwi koreluja ze
stopniem wydtuzenia QRSd mierzonego przy uzyciu
metody SAECG, co pozwala na unikniecie wielokrot-
nych oznaczen stezenia leku w surowicy krwi [6].
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Zwiazkinalezace do klasy IA cechuja sie takze dzia-
faniem blokujacym kanaly dla jonow potasowych,
ktore sa odpowiedzialne za wydluzenie czasu trwa-
nia efektywnego okresu refrakcji (ERF, effective
refractory period) wywolywanego przez te prepara-
ty. Leki z klasy IC (flekainid i pilsikainid) rowniez
wydluzaja QRSd (mierzony za pomoca metody
SAECG). Leki nalezace do klasy III (blokery kana-
tow potasowych odpowiedzialne za przebieg 3 fazy
okresu repolaryzacji) takze wydiuzaja QRSd, ponie-
waz cechuja sie rowniez obecnoSciag komponentu
blokujacego kanaty sodowe. Wiele lekow nalezacych
do klasy III wykazuje mechanizmy dzialania obser-
wowane takze w przypadku preparatow z innych
klas. Na przyklad amiodaron, zwiazek nalezacy do
III klasy lekow przeciwarytmicznych, wykazuje
dziatanie blokujace w odniesieniu do kanatow sodo-
wych 1 wapniowych. Zwigzki nalezace do III klasy
lekow przeciwarytmicznych (amiodaron, bretylium,
sotalol, dofetylid, ibutylid) blokuja odpowiedzialne
za proces repolaryzacji kanaly potasowe, jednoczes$-
nie wydluzajac czas trwania potencjalu czynnos$cio-
wego 1 okres efektywnej refrakcji. Amiodaron wy-
diuza QRSd (mierzony za pomoca metody SAECG)
u pacjentow po przebytym zawale serca, poddanych
procedurze programowanej stymulacji komor.
Zmiany te byly bardziej wyrazone w grupie chorych,
u ktorych nie udalo sie wywolaé arytmii komoro-
wych. Standardowy zapis EKG nie jest wystarcza-
jaco czuly, aby wykryé wywolane przez amiodaron
wydluzenie QRSd [7]. Jednak dofetylid (,,czysty”
przedstawiciel III klasy lekow przeciwarytmicz-
nych) nie zmienia zadnego z parametrow krzywej
EKG (mierzonych za pomoca metody SAECG), jak
réwniez zaden z tych parametrow nie cechuje sie
predylekcyjna warto$cia w zakresie przewidywania
efektow programowanej stymulacji komor [3]. Azy-
milid, przedstawiciel III klasy lekow przeciwaryt-
micznych, wydtuza czas trwania potencjatu czynnos-
ciowego, odstepu QT 1 okresu efektywnej refrak-
cji, jednak nie wpltywa na QRSd [8].

Takze leki niestosowane w kardiologii mogg
wplywacé na QRSd. Astemizol, antagonista histami-
nowego receptora Hj, istotnie zmniejsza szybko$¢
narastania potencjalu czynnoSciowego (V,.,) oraz
wydtuza QRSd. Podobne, jednak mniej nasilone
dzialanie wykazuje terfenandyna. Efekt dziatania
roznorodnych przedstawicieli blokeréw histamino-
wych receptorow H, w odniesieniu do czasu trwa-
nia ERF, a takze odstepu QT, jest zmienny.
Przedawkowanie dekstropropoksyfenu (opioidu,
ktory czesto stosuje sie w polaczeniu z acetomino-
fenem) stanowi czesta przyczyne hospitalizacji oraz

zgondow w Australii 1 Wielkiej Brytanii 1 prowadzi
do zaleznego od dawki wydiuzenia QRSd, bez zmian
w zakresie czasu trwania odcinka QT [9]. Jednoczes-
ne podanie jednego z wyzej wymienionych lekow
z itrakonazolem (Srodek przeciwgrzybiczny) lub
innym inhibitorem cytochromu P4503A4 intensy-
fikuje jego wplyw na QRSd [10]. Cizapryd (lek pro-
kinetyczny) nie oddzialuje na QRSd, jednak wydtuza
czas trwania odcinka QT [11]. W jednym z przepro-
wadzonych badan [12] najczeSciej przyjmowanym
lekiem przeciwdepresyjnym byla amitryptylina
w polaczeniu z lekiem z grupy benzodiazepin. Ta-
kie skojarzenie prowadzito do wydluzenia QRSd
1odcinka QT, jednak w przypadkach przedawkowa-
nia nie obserwowano wystepowania arytmii. Dosu-
lepin i amitryptylina, zwiazki nalezace do grupy troj-
piersScieniowych lekow przeciwdepresyjnych, moga
wywolac¢ Smiertelne zatrucie 1 wydluzaja zar6wno
QRSd, jak 1 odstep QT [13]. Maprotylina (lek prze-
ciwdepresyjny) wydiuza QRSd, jednak nie wywo-
tuje arytmii [14]. Stosowanie dezypraminy wiaze sie
z wydiuzeniem QRSd i odstepu QT, jednak nie
wykazano silnej korelacji miedzy stezeniem tego
leku we krwi i parametrami krzywej EKG [15].
Zmiany zapisu EKG podczas stosowania trojpier-
Scieniowych lekow przeciwdepresyjnych wigza sie
glownie z blokujacym wplywem tych lekow na ka-
naly sodowe. U wiekszoSci pacjentow obcigzonych
istotnym ryzykiem rozwoju kardiologicznych lub
neurologicznych powiklan wynikajacych z toksycz-
nosci przyjmowanych trojpierscieniowych lekow
przeciwdepresyjnych QRSd jest dtuzszy niz 100 ms,
a w koncowych 40 ms zapisu wektorokardiograficz-
nego zespolu QRS w plaszczyznie czolowej mozna
zaobserwowac przesuniecie w prawo [16]. Rowniez
niektore leki przeciwmalaryczne tagodnie wydiuzajg
czas depolaryzacji komor mie$nia sercowego (efekt
identyczny jak w przypadku klasy IC lekow prze-
ciwarytmicznych), co skutkuje wydiuzeniem QRSd,
a takze czasu trwania ERF (efekt typowy dla III klasy
lekow przeciwarytmicznych. Daunorubicyna (lek na-
lezacy do grupy antracyklin) powoduje istotne
1 narastajace wydluzenie QRSd. Wydaje sie jednak, ze
badanie EKG cechuje sie ograniczona warto$cia ro-
kownicza w zakresie oceny kardiologicznej toksycz-
noSci terapii adriamycyng [17]. Duza liczba innych
preparatow, takich jak troj- i czteropierScieniowe leki
przeciwdepresyjne, leki przeciwpsychotyczne, leki
przeciwdrgawkowe, wydtuza QRSd poprzez blokowa-
nie kanalow sodowych. Opisana lista lekow powodu-
jacych wydluzanie QRSd jest jedynie mala probka
wszystkich zwigzkow o wspomnianych wiasciwos-
ciach, o ktorych pisze sie w literaturze przedmiotu.
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Pomiar czasu trwania zespolu QRS

Dotychczas do pomiaru czasu trwania zespolu
QRS uzywano wiele metod 1 sposobow [zwykly za-
pis EKG, SAECG, wektorokardiogram Franka
(VCG, vectorcardiography), zapis EKG podczas wy-
sitku fizycznego oraz elektrografia holterowska].
Pomiar6w dokonuje sie recznie lub tez przy uzyciu
zautomatyzowanych algorytmoéw [2], przy czym
moga dotyczy¢ one tylko jednego odprowadzenia,
grupy odprowadzen lub tez pelnego zapisu EKG.
Czesto algorytmy automatyczne dokonuja oblicze-
nia tak zwanego ogdlnego QRSd, na bazie pomia-
row przeprowadzonych w réznych odprowadze-
niach, zaleznie od producenta oprogramowania lub
sprzetu. W przypadku zastosowania metody SAECG
oprocz informacji na temat QRS otrzymujemy tak-
ze dane dotyczace poznych potencjalow. Pomiary
manualne wykonuje sie na podstawie zapisow
w postaci papierowej, dyskretyzowanych zapiséw
EKG oraz cyfrowych EKG (pomiar na ekranie mo-
nitora). Powiekszenie mozna zastosowac zarowno
w przypadku zapisOw papierowych, jak i na ekranie
komputera. Do pomiar6w wykorzystuje sie meto-
dy odreczne lub elektroniczne. Niekiedy korzysta
sie z podwojnej lub wyzszej predkoSci zapisu (przy
standardowej lub podwojnej wartosci kalibracji).
Niekiedy w piSmiennictwie pomija sie opis metody
zastosowanej do celow pomiaru QRSd. Definicja
konca zespolu QRS w ramach pomiaru jego czasu
trwania jest mniej skomplikowana, niz to ma miej-
sce w przypadku odcinka QT. Niemniej jednak, de-
finicja zar6wno poczatku, jak 1 konca zespotu QRS
jest problematyczna, poniewaz metody manualne
opieraja sie jedynie na subiektywnej ocenie. Auto-
matyczne algorytmy bazuja na algorytmach kompu-
terowych lub na parametrach predkosci wektora
przestrzennego [2, 18, 19]. Metody spektralne wy-
korzystuja fakt, ze zespol QRS zawiera w swoim
spektrum fale o czestotliwoS$ci wiekszej niz 50 Hz.
Po zastosowaniu filtrow cyfrowych o zakresie 50—
-300 Hz oraz metody SAECG (w celu redukcji szu-
mu 1 zaki6cen) mozna dokonaé pomiaru QRSd [18,
19]. Wyniki otrzymane przy uzyciu powyzszej me-
tody dobrze korelujg z pomiarami QRSd przepro-
wadzonymi za pomoca bardzo dokiadnego reczne-
go pomiaru wykonywanego na podstawie zapisoOw
EKG (wysoka predko$¢ przesuwu, duze wzmocnie-
nie). Dotychczas nie przeprowadzono badan porow-
nujacych réozne metody, takie jak na przyklad opi-
sana powyzej (oparta na analizie spektralnej) oraz
inne, wykorzystujace analize morfologii oraz stopnia
nachylenia zespolu QRS. Poniewaz wydluzenie
QRSd podczas przyjmowania niektorych lekow cze-
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sto zalezy od czesto$ci rytmu serca [20], poréwna-
nie QRSd w badaniach nad lekami wymaga uwzgled-
nienia tego parametru. Kazuistyczne obserwacje da-
nych pochodzacych z zapisow EKG dokonywanych
podczas prob wysitkowych lub tez badan elektro-
kardiografii holterowskiej sugeruja dynamiczny cha-
rakter zmian QRSd w czasie. Wydluzajacy sie QRSd
wraz ze wzrastajacym rytmem akcji serca jest cze-
stym zjawiskiem, nawet u pozornie zdrowych pa-
cjentoéw, dlatego tez ocena zmian QRSd powinna sie
zawsze odbywaé z uwzglednieniem czestoSci ryt-
mu serca.

Poniewaz w ocenie lekow zaczeto wykorzysty-
wac SAECG oraz zwykle EKG, bardzo wazne stalo
sie porownanie réznych metod pomiaru QRSd. Po-
rownanie QRSd mierzonego z zastosowaniem stan-
dardowego zapisu EKG, SAECG 1 VCG u pacjen-
tow z przebytym zawalem serca (poza chorymi
z blokiem jednej z odnog peczka Hisa) [21] ujawnito,
ze QRSd byt taki sam podczas pomiaru z zastoso-
waniem metod SAECG oraz VCG, jednak diuzszy od
QRSd mierzonego przy uzyciu standardowego EKG
W grupie pacjentéw bez spontanicznych lub wywo-
tanych arytmii komorowych; QRSd mierzony za
pomoca SAECG byt dtuzszy w porownaniu z pomia-
rem metoda VCG, ten ostatni za$ byl dluzszy od
QRSd mierzonego metoda standardowego EKG
W grupie pacjentow ze spontanicznymi lub wywo-
tanymi arytmiami komorowymi. Podsumowujac,
QRSd mierzony za pomocg trzech r6znych metod
byt dtuzszy u pacjentdow ze spontanicznymi arytmia-
mi komorowymi w poréwnaniu z chorymi bez spon-
tanicznych arytmii lub wywolanymi arytmiami po-
chodzenia komorowego; QRSd mierzony za pomoca
metody VCG wynoszacy co najmniej 110 ms 1 co
najmniej 100 ms dla standardowego zapisu EKG
cechuje sie odpowiednio 93- 1 77-procentowg czu-
toScig oraz 83- 1 85-procentowsq specyficznoscia dla
przewidywania nieprawidiowych wynikow SAECG.
W zwiazku z tym pomiar QRSd za pomocg jedne;j
spo$rod wymienionych metod pozwala na wyodreb-
nienie grupy pacjentdow z zawalem serca, ktorzy
cechuja sie sklonnoscia do rozwoju arytmii komo-
rowych. Ekstrapolacja powyzszych wynikow do
warunkow oceny lub monitorowania dziatania leku
sugeruje, ze zadnej z tych trzech metod nie mozna
stosowana¢ w ramach seryjnych pomiarow QRSd;
nalezy pamietac takze, ze QRSd jest istotnie krot-
szy podczas pomiaru z zastosowaniem standardo-
wego zapisu EKG niz podczas pomiaru za pomocg
SAECG oraz VCG. Zrédlem réznic w zakresie war-
to$ci QRSd podczas seryjnych pomiarow sa: istot-
na zmienno$¢ QRSd w czasie, rozne odprowadze-
nia wykorzystywane do jego obliczen, r6zne algo-
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rytmy obliczen oraz biedy podczas przyklejania
przedsercowych elektrod do $ciany klatki piersio-
wej (nieprawidiowa lokalizacja). W piSmiennictwie
opublikowano normy QRSd w zaleznoSci od plci
1wieku [2]. Wysilek fizyczny czesto wydiuza QRSd,
aniektore z tych zmian moga doprowadzi¢ do zmia-
ny morfologii zespotu QRS lub do réznego stopnia
bloku jednej z odnog peczka Hisa lub IVCD. Pomiar
QRSd za pomoca metody SAECG uwaza sie za naj-
bardziej doktadny i byt on powszechnie stosowany
w badaniach naukowych (patrz powyzej). Ambula-
toryjne pomiary QRSd oparte na standardowych
zapisach EKG wykonuje sie sporadycznie i dostar-
czaja one dowodow potwierdzajacych zalety dyna-
micznych pomiarow tego parametru. Wspomniane
powyzej dwie metody pomiaru QRSd (SAECG
1 VCG) nie powinny zastepowac oceny QRSd prze-
prowadzonej na podstawie standardowego zapisu
EKG, ktora powinno sie wykonywac rutynowo
1 ktora powinni powtarzaé wszyscy lekarze opieku-
jacy sie chorymi przyjmujacymi leki mogace wply-
wac na ten parametr. W piSmiennictwie mozna zna-
lez¢ prace na temat dyspersji QRSd oraz dyspersji
stosunku QRS/QT [22], jednak parametrow tych
dotychczas nie wykorzystano w badaniach po§wie-
conych lekom. W zwiazku z bardziej $cistym okre-
Sleniem konca zespolu QRS w poréwnaniu z odste-
pem QT, pomiary QRSd sa znacznie mniej proble-
matyczne niz pomiary czasu trwania odstepu QT.
Konsensus pomiedzy producentami aparatow EKG
w zakresie algorytmu obliczania ogonego QRSd
pozwolilby na porownywanie wartoSci generowa-
nych przez rézne elektrokardiografy. Znaczenie
zmian QRSd jako predyktorow ryzyka proarytmii
wywolanej lekami mozna by zwiekszy¢, analizujac
czesto wykonywane standardowe zapisy EKG pod
wzgledem czasu trwania, morfologii oraz amplitu-
dy zespoltu QRS zaré6wno w praktyce klinicznej, jak
1 w ramach badan naukowych. Obszerne piSmien-
nictwo po$wiecone wywolanemu lekami wydtuze-
niu czasu trwania odstepu QT albo w ogole nie za-
wiera danych na temat QRSd, albo jezeli nawet ta-
kie informacje uwzglednia, to nie sg one poddawane
analizie wieloczynnikowej w celu oceny niezalez-
nego, proarytmicznego wplywu wydiuzenia QRSd.
Taka doktadna analiza zapisu EKG jest rownie istot-
na jak ocena czasu trwania odstepu QT. Wywolane
lekami wydluzenie QRSd jest prawdopodobnie
mniej czulym parametrem niz wydiuzenie czasu
trwania odstepu QT, moze jednak stanowic nieza-
lezny parametr w procesie oceny poszczegolnych
lekow.

W odniesieniu do wielu lekow rodzg sie liczne
pytania:

— czy czas trwania zespolu QRS ma jakakolwiek
wartoS$¢ predylekcyjna, niezaleznie od czasu
trwania odstepu QT?

— czy QRSd ma jakakolwiek dodatkowa warto$¢
predylekcyjna, kiedy zastosuje sie go wraz
z oceng czasu trwania odstepu QT?

— jaki stopien (wyrazony w procentach) wzrostu
QRSd nakazuje rozwazenie dalszego podawa-
nia leku?

— czy zmiany QRSd moga wptywaé na QRSd 1 czy
w zwigzku z tym nalezaloby oceniaé czas trwa-
nia odstepu J-T jako analogicznego do odstepu
QT?

Udowodniono, ze u pacjentow leczonych prepa-
ratami nalezacymi do klasy IC 1 [A lekow przeciw-
arytmicznych wydiuzenie czasu trwania odstepu QT
moze niekiedy by¢ zwiazane giownie z towarzysza-
cym wydiuzeniem QRSd bez jednoczesnych zmian
w zakresie czasu trwania odstepu J-T [23]. Odpo-
wiedzi na niektore z powyzszych pytan prawdopo-
dobnie mozna znalezé w wynikach badan poSwie-
conych odstepowi QT i1 arytmiom wywolanym le-
kami. Wspomniany wyzej sposob podejScia do
wynikéw badan (poszukiwanie korelacji), zastoso-
wany w przyszlych badaniach oraz w praktyce kli-
nicznej, moze przynieS¢ poprawe w zakresie moz-
liwosci detekcji arytmii serca wywolanej lekami.

Zmiany w zakresie amplitudy
zespolu QRS

Intuicyjnie oczekuje sie, ze leki, ktore blokuja
kanaly sodowe 1 w ten sposob zmniejszaja predkos$é
fazy 0 potencjalu czynno$ciowego, a zarazem jego
amplitude, beda rowniez redukowaly amplitude ze-
spotu QRS. W piSmiennictwie jednak nie ma infor-
macji na ten temat, zwlaszcza w odniesieniu do ba-
dania EKG. W badaniu po$wieconym stosowaniu
trojpierScieniowych lekow przeciwdepresyjnych
[24] zaobserwowano og6lny spadek wartoSci wol-
tazu zespolu QRS mierzonego metoda SAECG. Jed-
nak redukcje amplitudy zespotu QRS w zapisie EKG
odnotowano w przypadku stosowania lekow, ktore
bardzo czesto prowadza do rozwoju obrzekow ob-
wodowych (efekty uboczne). Bardzo wazny jest fakt,
ze ta redukcja amplitudy zespotu QRS jest wtérna
do przyczyn zewnatrzsercowych, polegajacych na
zwiekszonej objeto$ci wody w organizmie, co wtor-
nie zmniejsza zdolno$¢ przewodzenia potencjalow
powstajacych w mie$niu sercowym do powierzchni
skory [25]. Rofekoksyb, niesteroidowy lek przeciw-
zapalny zaliczany do selektywnych inhibitorow
COX-2, moze powodowac powstanie odwracalnych
obrzekow obwodowych 1 nastepcze, rowniez odwra-
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calne, zmniejszenie amplitudy zespolow QRS [26].
Takze przedstawiciele tiazolidynedionow, grupy
lekow o dziataniu hipoglikemizujacym, wywoluja
odwracalny obrzek tkanek obwodowych oraz na-
stepcze obnizenie amplitudy zespolow QRS [27].
Mozna tylko przypuszczac, ze podobne zmiany EKG
sg czeste rowniez w przypadku innych lekow mo-
gacych wywolywac dzialania niepozadane w posta-
ci obrzekow tkanek obwodowych. Kwestia ta wy-
maga jednak dalszej oceny. Kolejnym zagadnieniem
wymagajacym rozwazenia jest pytanie, czy zmiany
w zakresie QRSd sa skutkiem zmian w zakresie
amplitudy zespolu QRS. W piSmiennictwie dowie-
dziono, ze zmiany w zakresie amplitudy zespotu
QRS prowadza do skrocenia QRSd [28], najprawdo-
podobniej na skutek niezaliczenia w obreb zespolu
QRS podczas pomiaru jego poczatkowej i koncowej
czeScl, ktore wskutek obnizenia amplitudy staja sie
dla systemu pomiarowego nierozroznialne od szu-
mu. Przypuszczenia te potwierdzono, sztucznie
wywolujac zmniejszenie amplitudy zespotu QRS, co
zaowocowalo skroceniem QRSd [29]. Te rozwaza-
nia odnosza sie gléwnie do pacjentéw z zastoinowsa
niewydolno$cia serca i innymi stanami przebiega-
jacymi z masywnym obrzekiem tkanek obwodo-
wych, u ktorych wszystkie ewentualne zmiany
w zakresie QRSd powinny by¢ rozpatrywane w kon-
tekScie towarzyszacego zwiekszenia/oslabienia
amplitudy zespolow QRS.

Zmiany w zakresie morfologii
zespolu QRS

Dotychczas nie ma doniesien naukowych na
temat zmian morfologii zespoiu QRS wywotanych
lekami. Jednak mozna przypuszczaé, ze zmiany
predkosci przebiegu procesu depolaryzacji moga
dotyczy¢ w roznym stopniu réznych czesci zarow-
no strukturalnie prawidiowego, jak i zmienionego
miesnia sercowego. Zjawisko to moze prowadzi¢ do
zmian wzglednej 1 bezwzglednej amplitudy zatam-
ka R1S (w ramach zespolu QRS), a takze do zmian
dotyczacych skiadowych o wysokiej czestotliwoSci.
Istnieje bardzo wiele doniesien na temat wywotla-
nego przez leki nasilenia p6znych potencjatow, od-
zwierciedlajacych amplitude/morfologie wspomnia-
nych wczes$niej poéznych przemijajacych potencja-
6w o wysokiej czestotliwosci (badanych przy uzyciu
SAECG) [3-7]. Zmian tych nie obserwuje sie
w standardowym badaniu EKG. Zmiany w zakresie
osi zespolu QRS [13] moga skutkowac zmianami
morfologii niektorych zespolow QRS w zapisie
EKG. U pacjentdow przyjmujacych trojpierScienio-
we leki przeciwdepresyjne mozna zauwazyc prze-
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suniecie w prawo koncowych 40 ms zapisu wekto-
rokardiograficznego zespolu QRS w plaszczyzZnie
czolowej [16], czego konsekwencja sa zmiany mor-
fologii zespotu QRS.
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