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Migotanie przedsionkéw z zespolem wydluzonego QT

Atrial fibrillation in the long QT syndrome

Agnieszka Zienciuk, Matgorzata Szwoch, Grzegorz Raczak

Klinika Kardiologii i Elektroterapii Serca, Gdanhski Uniwersytet Medyczny

Abstract

A case of a 58-year-old woman with occasionally diagnosed persistent atrial fibrillation (AF) is presented. The patient for many
years experienced palpitations relived by oral propranolol treatment. After electrical cardioversion of AF to sinus rhythm prolongation
of the QTc interval up to 520 ms became evident. Molecular screening of LQTS-related genes revealed the presence of R231S mutation

in the KCNQI gene.
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Przedstawiamy elektrokardiogramy 58-letniej kobiety,
ktoéra zostata przyjeta do Kliniki w celu umiarowienia prze-
trwatego migotania przedsionkéw (AF). Migotanie przed-
sionkéw zostato wykryte przez lekarza rodzinnego, do kto-
rego chora zgtosita sie, uskarzajac sie na zmeczenie
i uczucie nieréwnego bicia serca. Rycina 1. przedstawia EKG
wykonany w czasie przyjecia do szpitala. Przed kardiower-
sja chora otrzymywata metoprolol w dawce 25 mg 2 razy
dziennie. Po wykonaniu kardiowersji elektrycznej w EKG
zarejestrowano rytm zatokowy 60/min z wydtuzeniem QT
do 510 ms (Rycina 2.). Wydtuzenie QTc do 535 ms stwier-
dzono nastepnie w badaniu EKG metoda Holtera. W zad-
nym z badah EKG nie obserwowano komorowych zabu-
rzen rytmu serca. U chorej wykonano prébe wysitkowa
(wynik niediagnostyczny), a potem echokardiograficzna
prébe dobutaminowa, w czasie ktérej zaobserwowano za-
burzenia kurczliwosci w zakresie przegrody miedzykomo-
rowej i sciany przedniej oraz wydtuzenie QTc do 510 ms
bez towarzyszacych zaburzeh rytmu serca. Nastepnie wy-
konano badanie koronarograficzne, ktore nie wykazato
istotnych zmian w naczyniach wiencowych. Rozpoznano
zesp6t wydtuzonego QT (ang. long QT syndrome, LQTS).
Po rozmowie z chorg zrezygnowano z kolejnej préby umia-
rawiania AF i zdecydowano sie na strategie kontroli rytmu
komor i leczenie przeciwkrzepliwe.

W wywiadzie chorobowym zwraca uwage ponad 20-
-letnia historia kotatan serca leczonych propranololem oraz
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jednokrotna utrata przytomnosci w czasie silnych bolow
miesigczkowych. W rodzinie nie byto przypadkéw nagtej
Smierci sercowej i nagtej tézeczkowej Smierci niemowlat
(ang. sudden infant death syndrome, SIDS). U chorej wy-
konano badanie genetyczne, ktére pozwolito na moleku-
larne potwierdzenie rozpoznania LQTS: w genie KCNQI,
odpowiadajacym za wystepowanie LQTS typu 1, wykryto
mutacje R231C. Produktem genu KCNQI jest podjednost-
ka o kanatu przewodzacego prad Iy, (opdzniony wolny pro-
stowniczy prad potasowy). Mutacje te opisano po raz
pierwszy w 2004 r. u noworodkéw z LQTS, objawiajacym
sie wydtuzeniem QT oraz bradykardia zatokowa [1]. Me-
chanizm powstawania bradykardii u noworodkéw z LQTS
typu 1 nie zostat dotychczas wyjasniony. Nie jest jasny tak-
ze patomechanizm wystepowania AF u chorych z LQTS.
Wprawdzie udowodniono, ze mutacje genéw kodujacych
podjednostki kanatéw jonowych, w tym takich genéw, jak:
KCNQ1, KCNH2, KCNE2 oraz KCNJ2, wystepuja u chorych
z rodzinng postacia AF (ang. familial atrial fibrillation, FAF),
w tym u chorych z FAF i zespotem skréconego QT [2-5], ale
ich skutkiem jest nadaktywnos¢ kanatu prowadzaca
do skrécenia czasu trwania potencjatu czynnosciowego
i refrakcji przedsionkéw, co potencjalnie tworzy substrat
dla rozwoju i podtrzymania AF [6]. Zlokalizowane w tych
samych genach mutacje prowadzace do utraty lub ograni-
czenia czynnosci kanatu powodujg natomiast wystapienie
niektérych postaci LQTS. Ostatnio opublikowano kilka prac
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Rycina 1. EKG wykonany w czasie przyjecia do szpitala. Migotanie przedsionkéw.
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Rycina 2. EKG po kardiowersji elektrycznej. Opis w tekscie

poswieconych arytmiom przedsionkowym u chorych
z LQTS [7-10]. Wykazano, ze u 0séb < 50. roku zycia z LQTS
AF wystepuje czesciej niz w tej samej grupie wiekowej
w populacji ogélnej [9]. Omawiajac patogeneze AF, nale-
zy wspomniet o zwigzku pomiedzy polimorfizmami w ge-
nach kodujacych kanaty jonowe a tzw. idiopatycznym AF
[6, 11, 12].

Osobna kwestig, warta poruszenia, jest prawidtowy spo-
s6b pomiaru czasu trwania odstepu u chorych z AR Wyko-
nany poprawnie pomiar wykazatby wydtuzenie QT u opi-
sywanej kobiety juz w EKG z AF. Jest to wazne, gdyz u chorej
poczatkowo planowano wigczenie lekéw antyarytmicznych
klasy IC lub Ill. Zastosowanie lekéw wydtuzajacych QT
u chorych z LQTS moze doprowadzi¢ do dalszego wydtu-
zenia QT i zwiekszenia przezsciennej dyspersji repolaryza-

cji, tworzac tym samym substrat dla powstania reentry.
Dtugi czas trwania potencjatu czynnosciowego sprzyja tak-
Ze wystapieniu wczesnych depolaryzacji nastepczych (ang.
early afterdepolarizations, EAD), czyli wystepujacych
w okresie repolaryzacji oscylacji potencjatu btonowego,
ktore po osiggnieciu wartosci progowej koniecznej do zde-
polaryzowania kardiomiocytu moga przyczynic sie do po-
wstania komorowych pobudzen dodatkowych inicjujacych
arytmie. Z kolei EAD moga nasilac juz istniejaca przezscien-
na dyspersje repolaryzacji. Obecnie przyjmuje sie, ze oba
te czynniki: niehomogenna repolaryzacja w obrebie komor
(substrat) i EAD (czynnik wyzwalajacy arytmie), tworza wa-
runki do powstania czestoskurczu komorowego o charak-
terze reentry, jakim jest czestoskurcz torsade de pointes
[13, 14].
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Pytania do Pani Profesor Barbary Dgbrowskiej

Jakie sa zasady dokonywania pomiaru QT i QTc u cho-
rych z AF? Jaki jest prawdopodobny mechanizm wystepo-
wania AF u chorych z zespotem wydtuzonego QT?
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