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Opis tego przypadku jest dobrym
pretekstem, by przypomnie¢ mtodszym
generacjom lekarzy, ze pierwsza hipo-
teza na temat pochodzenia niewiele
wezesniej odkrytego zespotu diugiego
QT (LQTS), znanego woéwczas wytacz-
nie w wersji wrodzonej, byfa ,nieréw-
nowaga” aktywnosci uktadu wspotczul-
nego w sercu, mniejszej we widknach

prawostronnych, a wiekszej w lewostronnych [1]. Ta akcep-
towana przez 20 lat teoria stanowifa podstawe chirurgicznej
metody leczenia LQTS, polegajacej na przecinaniu lewych
goérnych zwojow piersiowych uktadu wspéfczulnego [2]. Do-
piero w latach 80. zaczeto rozwazaé, czy przyczyna LQTS
nie jest jednak pierwotne uposledzenie przewodzenia pota-
su przez bfone komérkowa wiékien miesnia sercowego [3],
a pod koniec XX wieku wykryto defekty genéw odpowiedzial-
nych za nieprawidtowa funkcje kanatéw jonowych, nie tylko
potasowych, w tej chorobie [4]. Wtedy tez wykazano, ze
u chorych z LQTS dystrybucja nerwéw wspoétczulnych w ser-
cu jest taka, jak u ludzi zdrowych — bez przewagi unerwie-
nia lewostronnego [5]. Jednak nawet w Swietle tych rewo-
lucyjnych odkry¢, obejmujacych takze istnienie nabytych
(w tym polekowych) zespotow diugiego QT, nie budzi wat-
pliwosci wptyw uktadu wspoétczulnego na wyzwalanie groz-
nych tachyarytmii u chorych z LQTS [6]. Nie jestem jednak
pewna, czy w przedstawionym przypadku mozna rozpoznac
LQTS wywotany wzmozona aktywnoscia wspdfczulna.
Przede wszystkim wzrost napiecia wspoétczulnego badz
w ogoble nie wydiuza odstepu QT (a nawet go skraca), badz
wydtuza niewiele, zaréwno u 0s6b zdrowych [7], jak i z LQTS
[6, 8, 9]. Niewielkie wydtuzenie odstepu QTc w korekgji
metoda Bazetta podczas stymulacji beta-adrenergicznej jest
skutkiem tachykardii, ktéra powoduje falszywe przeszacowa-
nie wynikéw pomiaru. Jedynie u chorych z LQTS1, a wiec
z defektem kanatéw przewodzacych prad 1, typowe jest wy-
dtuzenie odstepu QT = 30 ms pod wptywem matej dawki
epinefryny, okreslane jako efekt ,paradoksalny” [9]. U zdro-
wych ludzi niewielkie wydtuzenie (do 30 ms) odstepu QT
wywotluje tylko stymulacja alfa-adrenergiczna (fenylefryna),
ale ze wzgledu na towarzyszace jej zwolnienie rytmu serca
odstep QTc mierzony metoda Bazetta nie ulega istotnej zmia-
nie [8]. Natomiast niewatpliwy arytmogenny wptyw stymula-
cji wspofczulnej wiaze sie z opisanym przez Autoréw oma-
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wianego doniesienia powstawaniem wczesnych i p6znych
depolaryzacji nastepczych oraz ze znacznym wzrostem przez-
Sciennej dyspersji repolaryzacji, sprzyjajacym tworzeniu petli
nawrotnego pobudzenia (reentry) [4, 6].

A jednak... czasem stymulacji wspoétczulnej rzeczywiscie
towarzyszy znaczne wydtuzenie odstepu QT (QT-U) — prze-
jaw stymulacji patologicznej, np. niekontrolowanego napa-
dowego wzrostu krazacych katecholamin u chorych z guzem
chromochtonnym lub stymulacji jader wspétczulnych w mé-
zgu w trakcie ostrych incydentéw naczyniowo-mdézgowych.
Watpliwe, by taka sytuacja miata dotyczy¢ opisywanego przy-
padku: po pierwsze, ze wzgledu na bardzo duzy wzrost, jak
na sytuacje stresowa, czasu trwania odstepu QTc (z 490 do
660 ms), po drugie, poniewaz efekt ten utrzymywat sie przez
kilkanascie godzin od czasu wystapienia ,silnego stresu emo-
cjonalnego”. Zamiast wiec zaktadac, ze stres ten byt skutkiem
dtugotrwatego gniewu i zfosci (wigzacych sie z intensywna alfa-
-stymulacja), moze warto rozwazy¢ wariant, czy pacjentka
w czasie stresu nie zazyta jakiego$ leku psychotropowego (np.
amitryptyliny, doksepiny czy tiorydazyny), ktérego dziatanie
zsumowalo sie z dziataniem sotalolu?
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