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Przypuszczam, ze powyzszy opis
przypadku réwnie chetnie jak my
opublikowatyby redakcje innych zna-
komitych pism kardiologicznych, z Cir-
culation na czele. W dodatku tekst
spetnia klasyczne wymogi kryminatu,
wyprowadzajac Czytelnikéw na ma-
nowce — ilu kardiologbéw z renomowa-

: nych osrodkéw intensywnej opieki
w Polsce i na Swiecie zawahatoby sie przed natychmiasto-
wym skierowaniem na koronarografie 49-letniego chore-
go z ewidentnymi objawami ostrego zespotu wieficowe-
go? A mozna przypuszczac, ze ze wzgledu na opisany dalej
naturalny przebieg choroby zwtoka wymuszona zabiegiem
miataby tragiczne skutki... Przypomina nam to o potrzebie
ustawicznego réznicowania i o roli intuicji lekarskiej
na kazdym etapie diagnostyki i leczenia.

Skojarzenie napadowego porazenia miesni koficzyn
i arytmii komorowych nasuwa mysl o wrodzonych zespo-
tach porazenia okresowego, przebiegajacych w czesci przy-
padkéw z hipokaliemia, a w pozostatych przypadkach
z hiperkaliemia lub z ,,wrazliwoscig na wzrost stezenia po-
tasu”. Wsréd tych rzadkich zespotéw, w duzej mierze juz
zidentyfikowanych genetycznie, warto wymienic zesp6t
Andersen [1], zwany tez zespotem Andersen-Tawila,
a zwtaszcza jego wariant cechujacy sie, obok rozmaitych
wad budowy ciata (zwtaszcza niskiego osadzenia uszu,
niedorozwoju zuchwy i réznych anomalii palcéw), wydtu-
zeniem odstepu QT. Jest to przy tym szczegblny typ zespo-
tu dtugiego QT, zaksiegowany juz pod nr 7 (LQT-7), ale ze
znakiem zapytania, poniewaz wydtuzenie repolaryzacji do-
tyczy w tym przypadku nie tyle odstepu QT, co QU, a sze-
roki i duzy zatamek U jest wyraznie oddzielony od zatam-
ka T. Ten wtasnie szczeg6t r6zni obraz EKG w zespole
Andersen od EKG z Rycin 1.-3., w ktérych ewolucje pocho-
dzenia zatokowego sa w ogéle pozbawione zatamkoéw T.
Natomiast identyczng jak na wymienionych rycinach for-
me zaburzen repolaryzacji komér znalaztam w podreczni-
ku B. Surawicza [2], zarejestrowana u osoby ze stezeniem
potasu w surowicy wynoszacym 1 meg/!

Warto doda¢, ze w zespole Andersen nie stezenie po-
tasu w surowicy odpowiada za obraz EKG, cho¢ temu ze-
spotowi, wigzanemu uprzednio z ,,wrazliwoscia na potas”,
czesciej niz hiperkaliemia towarzyszg normo- lub nawet
hipokaliemia. Przyczyng zmian EKG jest natomiast defekt
genu KCNJ2, zawiadujacego podjednostka alfa kanatu po-
tasowego dla pradu Iy, zwanego ,,dokomérkowym pro-
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stownikiem”, a dziatajacego tylko w czasie petnej polary-
zacji komorki, czyli fazie spoczynku [3]. | tak sie sktada, ze
do blokowania tego kanatu w badaniach doswiadczalnych
elektrofizjolodzy komérkowi jeszcze w latach 70. i 80. ubie-
gtego wieku szeroko stosowali... zjonizowany bar [4]. Moz-
na wiec powiedzie¢, ze radomski przypadek odtwarza me-
chanizm wrodzonego zespotu napadowego porazenia
miesni, zwigzanego z mutacjg genu KCNJ2.

Inny ksztatt ST-T w naszym przypadku w poréwnaniu
z opisanymi przypadkami zespotu Andersen, w ktérych za-
tamek T byt prawidtowy, jest oczywiscie skutkiem gtebo-
kiej hipokaliemii. Do jej cech, poza 3 klasycznymi kryteria-
mi B. Surawicza [2], liczacymi juz petne p6t wieku
(obnizenie odcinkéw ST >0,5 mm, zatamek U >1 mm i am-
plituda U>T w tym samym odprowadzeniu), nalezy w oma-
wianym przypadku niewielkie poszerzenie zespotéw QRS
i wzrost ich amplitudy (prosze zauwazy¢, ze na Rycinie 1.
cecha w odprowadzeniach przedsercowych ma tylko 5 mm,
tak wiec amplituda zatokowych zatamkéw R w odprowa-
dzeniu V, wynosi 2,5 mV, aw Vs — 1,8 mV, w poréwnaniu
z 1,5 mV w obu tych odprowadzeniach na Rycinie 4.). Co
do czasu trwania odstepu QU — wcigz nie dysponujemy
powszechnie przyjetymi normami, ale warto tu przytoczyé
dane L Zhanga i wsp. [3], ktoérzy poréwnali mediany sko-
rygowanych odstepéw QU w 3 odpowiadajacych sobie wie-
kowo i proporcja ptci grupach: u 0séb zdrowych, u chorych
z zespotem Andersen i mutacjami genéw innych niz KCNJ2
oraz u chorych z mutacja tego wtasnie genu (a wiec z blo-
kada kanatu Iy;). Odpowiednie wartosci skorygowanych
wzgledem rytmu serca odstepéw QU wynosity po 600 ms
dla pierwszych dwoch grup i 655 ms dla grupy 3. W tym
Swietle odstep QUc trwajacy 700 ms na Rycinie 2. zdecy-
dowanie potwierdza patologiczny charakter tego wydtu-
Zenia, ktére wydaje sie mie¢ zwigzek nie tylko z hipokalie-
mig, ale i z zablokowaniem pradu ly;. Co wiecej, rowniez
niepokojgce objawy kliniczne u omawianego chorego znaj-
duja wyttumaczenie w znanym elektrofizjologom komor-
kowym dziataniu jonéw baru na inne prady potasowe: re-
agujace na ATP (I .atp) i stymulowane przez receptor
muskarynowy (I¢.acp) [4]. Pierwszy z nich jest waznym re-
gulatorem napiecia miesni gtadkich w tetnicach, moze
wiec, poprzez wywotywanie skurczéw tetnic, prowadzi¢
zaréwno do nadcisnienia tetniczego, jak i ostrego niedo-
krwienia serca; drugi moze sie zas przyczynia¢ do wahan
czestotliwosci rytmu zatokowego. Pozostaje jeszcze pyta-
nie: jaki wtasciwie mechanizm doprowadzit w tym zatru-
ciu do hipokaliemii? Nie udato mi sie tego ustali¢ na pod-
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stawie dostepnej literatury, ale przypuszczam, ze w rachu-
be wchodza dwie mozliwosci: blokowanie resorpcji zwrot-
nej potasu w cewkach nerkowych (a wiec wyptukiwanie
potasu z organizmu) lub zatrzymanie nieco wiekszej puli
potasu w komérkach —w obu wariantach z powodu blo-
kady pradu ly;.

Zaréwno hipokaliemia, jak i blokada Iy, sprzyjaja ko-
morowym zaburzeniom rytmu. W radomskim przypadku
byta to tylko liczna jednoksztattna ekstrasystolia komoro-
wa, natomiast u chorych z zespotem Andersen wskutek
defektu genu KCNJ2 do typowych tachyarytmii naleza tak-
ze czestoskurcze dwukierunkowe lub wieloksztattne, ale
—w odréznieniu od czestoskurczéw katecholaminergicz-
nych lub typu torsade de pointes — przewaznie o niezbyt
duzej, w granicach 130-140/min, czestotliwosci [5].

Pozostaje mi jeszcze raz pogratulowaé Autorom bty-
skotliwego rozpoznania i ciekawego opisu.
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