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Warszawa

Nie ulega wątpliwości, że więk-
szość tachyarytmii komorowych,
zwłaszcza towarzyszących organicznym
chorobom serca, wiąże się ze stresem,
a więc ze stymulacją adrenergiczną.
Tymczasem tylko jedną ich postać, i to
rzadko spotykaną — rodzinny wielo-
kształtny częstoskurcz komorowy
(CPVT) — kardiolodzy wiążą w nazwie

z układem współczulnym, a konkretnie z katecholaminami.
Paradoksalnie, w tym typie częstoskurczu choroba nie pole-
ga na nadmiarze katecholamin lub nadmiernej na nie wrażli-
wości receptorów adrenergicznych, ale na genetycznej mo-
dyfikacji receptorów rianodynowych w kanałach wapniowych
typu L, odpowiedzialnych za napływ wapnia do komórek
mięśnia sercowego podczas skurczu. Przeładowanie wapniem
sprzyja powstawaniu późnych depolaryzacji następczych
w 4. fazie potencjału czynnościowego i być może właśnie te
depolaryzacje odpowiadają za duże załamki U w CPVT. Na-
tomiast stres psychiczny lub wysiłek, zwiększając amplitudę
późnych depolaryzacji następczych, wyzwalają arytmie ko-
morowe. Co ważne, ektopowe pobudzenia w tym arytmo-
gennym procesie są wyzwalane w warstwie podnasierdzio-
wej, co nasila przezścienną dyspersję w późnej fazie repola-
ryzacji i sprzyja występowaniu wielokształtnych częstoskur-
czów komorowych; a miarą tej dyspersji jest wydłużenie
odstępu od szczytu załamka T do jego końca [1]. Proszę
teraz zwrócić uwagę na lewą stronę ryciny 2 — już przed
wlewem adrenaliny załamek T u przedstawionej pacjentki
ma nietypowy kształt, z fazą zstępującą równą lub dłuższą
od fazy wstępującej, co sprawia, że załamek T staje się sy-
metryczny, a może nawet wykazuje odwróconą symetrię
względem prawidłowej. Tu przypomnę Czytelnikom, że
podobne zniekształcenie załamków T omawialiśmy już
w zeszłym roku… przy jakiej okazji? Otóż zespołu Andersen-
-Tawila [2], wspomnianego też przez autorów niniejszego
doniesienia, w związku z podobieństwem załamków U
w obu tych jednostkach chorobowych! Tu przypomnę, że choć
zespół LQT-7 zależy od defektu kanału potasowego IK1,
w komentarzu rozważałam możliwy wpływ tego defektu na

wzrost napływu wapnia do komórek. Wyjaśnienie roli ukła-
du współczulnego w CPVT prowadzi do wniosku, że jest to
raczej częstoskurcz „adrenergiczny” niż „katecholaminer-
giczny”. Natomiast istnieje jednostka chorobowa cechują-
ca się prawdziwymi „katecholaminergicznymi” tachyaryt-
miami komorowymi — to oczywiście guz chromochłonny,
produkujący w nadmiarze adrenalinę. Szczęśliwie, chorzy
z tą przypadłością są chronieni przez naturę współistnieją-
cym odruchowym wzrostem napięcia układu przywspółczul-
nego [3], co sprawia, że do wielokształtnych tachyarytmii
komorowych dochodzi u nich rzadko. Ale w opisanym przy-
padku przebieg kliniczny (w tym wieloletni czas trwania)
pozwala wykluczyć obecność guza chromochłonnego bez
oznaczania stężeń katecholamin.

Na marginesie, stosowany przez Autorów zwrot „wielo-
ogniskowa arytmia komorowa” nie jest obecnie zalecany przez
ekspertów [4], ponieważ wielokształtność (różnokształtność)
ektopowych pobudzeń komorowych może być zarówno skut-
kiem różnej lokalizacji ognisk bodźcotwórczych, jak i zmien-
nego przewodzenia śródkomorowego z jednego obszaru; ten
drugi mechanizm jest regułą w przypadku okołozawałowych
ognisk typu reentry zlokalizowanych w przegrodzie międzyko-
morowej [5] i arytmii związanych z aktywnością wyzwalaną
przez depolaryzacje następcze, w tym częstoskurczu typu tor-
sade de pointes. Wieloogniskowe arytmie rozpoznaje się za-
tem tylko wtedy, gdy powstają one w przedsionkach.
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