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Dekkera i wsp. Autorzy ci wykazali isnienie silnych powigzan
pomiedzy stopniem uniesienia odcinka ST (ale nie rozmia-
rem zawatu) a ryzykiem wystapienia VF. Im wieksze byto
uniesienie odcinka ST, tym wieksze obserwowano ryzyko VF,
iloraz szans wyniost 1,58 na kazde 10 mm sumy przemiesz-
czen odcinkéw ST [2].

Z kolei u chorych z AMI moze réwniez dochodzi¢ do po-
jawienia sie jednej z odmian nabytego zespotu dtugiego QT
(pozawatowy zespdt dtugiego QT). Halkin i wsp. w grupie 434
0s6b z AMI u 1,8% obserwowali epizody torsade de pointes
(TdP) [9]. W tej grupie chorych genetyczne badania przesie-
wowe ujawnity wystepowanie predyspozycji do ,,nabywania”
zespotu dtugiego QT. Mianowicie, az 75% chorych z pozawa-
towym TdP prezentowato polimorfizm w genie KCNH2 kodu-
jacym podjednostke alfa w kanatach dla pradu potasowego
|, odpowiadajacych za zespét dtugiego QT typu 2 [10]. Nie-
dawno opisano kilku chorych, u ktérych wystapit TdP, podob-
nie jak u pierwszego przedstawionego przez nas chorego,
po zabiegu angioplastyki, kilka dni po ostrym epizodzie wien-
cowym [11]. Pozawatowe wydtuzenie QT obserwuje sie za-
zwyczaj w 2.-3. dobie po zawale, a u przedstawionego przez
nas chorego do TdP doszto dopiero w 10. dobie. Badanie
Halkina i wsp. pokazato jednak, ze epizody TdP po zawale ob-
serwuje sie az do 11. doby. Réwniez nasze obserwacje wska-
zuja, ze u niekérych chorych dopiero w 10.-14. dobie AMI do-
chodzi do wybitnego wydtuzenia odcinka QT (Rycina 3.).

Podsumowujac, niewykluczone, ze mechanizm VF w okre-
sie okotozawatowym bywa zblizony do obserwowanego we
wrodzonych kanatopatiach. U pewnego za$ odsetka chorych
zawat serca moze stanowi¢ czynnik ujawniajacy tagodna,
wczesniej niema klinicznie postaé wrodzonego defektu ka-
natéw jonowych. Wracajgc wiec do tytutowego pytania: czy
VF w okresie okotozawatowym nalezy zawsze ignorowac ja-
ko nierzutujace na dalsze rokowanie i postepowanie, czy tez
nalezy u niektorych chorych rozwazyé obecnos¢ genetycz-
nych predyspozycji do groznych arytmii komorowych?
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Warszawa

Mnie tez zauroczyta genetyka (czy
wiecie Panstwo, ze ponad 50% rdzen-
nych Maltahczykéw pochodzi w pro-
stej linii od jednego Fenicjanina zyja-
cego 4000 lat temu w gérach Libanu
— pomimo wielowiekowej zawieruchy
bitewnej i wypierania kolejnych miesz-
kancéw przez réznych najezdzcow?).
To zauroczenie nie usprawiedliwia jed-
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nak odnajdywania tta genetycznego we wszystkich choro-
bach i ich objawach, jakie nas z wiekiem dopadaja.
Wydtuzenie odstepu QT nalezy do czestych nastepstw
zawatu serca, a za jego przyczyne uchodzi zwolnienie prze-
wodzenia, a wiec opdznienie depolaryzacji przewlekle niedo-
krwionych, okotozawatowych wtékien miesniowych. Ten me-
chanizm stanowi tez przyczyne innego, réwnie znanego
objawu — patologicznej dyspersji przestrzennej QT po zawa-
le, sprzyjajacej arytmiom komorowym typu reentry (na



Komentarz redakcyjny

1117

Rycinie 1. dyspersja QT siega 70 ms). Nie znajduje zadnego
powodu, aby w pierwszym przypadku podejrzewac istnienie
wrodzonego zespotu dtugiego QT, w szczegblnosci ksztatt
ST-T w odprowadzeniach V, i V5 jest charakterystyczny dla
mezczyzn <60. roku zycia. Mozna by co najwyzej rozwazag,
czy spiczaste zatamki T w odprowadzeniach aVL, V; iV, s3
wyrazem typowego ,,uktadu sit” (czyli kierunku repolaryzacji)
w przypadku zawatu dolnej sciany, czy tez — jesli ten zapis
wykonano bezposrednio po jednym z napadéw VF — obrazu-
ja przejsciowe ,wieficowe” zatamki T (w pidmiennictwie an-
glojezycznym okreslane tez jako hyperacute). Przy okazji zwra-
cam uwage, ze wskaznik Sokolova i Lyona (SV; + RVy)
przekracza w tym zapisie 35 mm (nadcisnienie tetnicze? ma-
sywna budowa ciata? uprawianie sportu?). Wskazania do
wszczepienia ICD mozna zatem uzna¢ za nalezace do kla-
sy | nowych wytycznych ACC/AHA/HRS [1], przyjmujac, ze
w tym przypadku ,,wytaczono catkowicie odwracalng przy-
czyne” (prawidtowa koronarografia po serii napadéw VF).
Nie popieram teZ rozpoznania zespotu Brugadéw w dru-
gim przypadku — uniesienie odcinkéw ST w odprowadzeniach
V=V, tylko pozornie przypomina EKG w tym zespole —w rze-
czywistosci w zadnym z odprowadzen prawokomorowych nie
widzimy zatamka J (czyli rzekomego zatamka R’), a jedynie
uniesienie odcinka ST rozpoczynajace sie na zstepujacym ra-
mieniu zatamka R i docierajace do poziomu linii izoelektrycz-
nej, bez widocznych zatamkéw T. Jednak nawet gdybysmy zo-
baczyli w tym zapisie typowy dla zespotu Brugadéw obraz
EKG (zatamek J i odcinek ST skosnie biegnacy w kierunku
ujemnego bieguna zatamka T) i gdyby$my (zapewne stusz-
nie) zbagatelizowali zastrzezenie braci Brugadéw, by nie roz-
poznawac tego zespotu u chorych z zawatem serca — warto
uwzgledni¢ mato populary poglad, ze nie zawsze zesp6t Bru-
gadow jest skutkiem mutacji genetycznej. Ostatnio miedzy-
narodowy zesp6t badawczy z udziatem wszystkich trzech bra-
ci Brugadéw przekonujaco wykazat, ze u chorych z EKG typu
zespotu Brugaddw (wraz z arytmicznymi konsekwencjami
-z naglym zgonem wtacznie) wystepujacym w przebiegu
ostrych incydentéw chorobowych, np. goraczki, z rzadka tyl-
ko wykrywa sie mutacje w genie SCN5A. W grupie 47 cho-
rych z takim obrazem klinicznym, wsréd ktérych u 24 wysta-
pity ztosliwe tachyarytmie komorowe, w tym u 16 nagte zgony,

badania genetyczne wykonano u 26 oséb, stwierdzajac te
mutacje tylko u 4 [2]. W rachube wchodzi wiec takze mozli-
wos¢ ,,nabytego zespotu Brugadéw”!

Pomimo watpliwosci co do genetycznego tta arytmii
w dwaéch przedstawionych przypadkach, na tytutowe pyta-
nie: czy migotanie komér w ostrym zawale serca moze miec
podtoze genetyczne, odpowied? jest tylko jedna — oczywiscie
tak. Znamy juz bowiem wiele typéw arytmii, w tym komoro-
wych, zwigzanych z genetycznie uwarunkowanymi kanato-
patiami jonowymi, rowniez utajonymi, a ujawniajacymi sie
w szczegblnych warunkach klinicznych. Na pewno moze sie
wiec zdarzy¢, ze u takich dziedzicznie naznaczonych ludzi wy-
stapi takze inna, znacznie czestsza choroba, np. zawat ser-
ca. | taka wtasnie sytuacje obrazuje przypadek przytoczony
w dyskusji. Na Rycinie 3. za wspétistnieniem wrodzonego ze-
spotu dtugiego QT przemawia zarejestrowane w 14. dobie po-
szerzenie ujemnych zatamkéw T w V,—V, oraz obecnos¢ dwu-
garbnych zatamkéw T w odprowadzeniach 1l i aVE

Co do ciekawych rozwazan autoréw o wspélnym me-
chanizmie uniesienia odcinka ST w ostrym zawale serca
i w zespole Brugadéw, mysle, ze jest to odkrycie ,,ciepte”,
ale nie ,gorgce” (uzywajac okreslen z zabawy w chowa-
nego); ciepte — bo dotyczy tej samej okolicy potencjatu
czynnosciowego (fazy 1. i 2.) oraz tej samej warstwy
miesnia sercowego, decydujacej o obrazie EKG (podnasier-
dziowej), ale nie gorace — bo mechanizm jonowy jest jed-
nak inny. I nie wchodzac juz w mechanizm powstawania
zatamka J (czyli uniesionego punktu J), samo uksztattowa-
nie uniesienia ST, r6zne w obu sytuacjach, wskazuje na réz-
nice w przeptywie pragdéw jonowych. Nie zapominajmy tez,
ze zespot Brugadéw odnosi sie zwykle do przedniej cia-
ny prawej, nie lewej komory. Ale niewatpliwie potencjat
arytmogenny dyspersji przezsciennej w obu przypadkach
jest podobny i duzy.
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