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Powyższy przypadek jest dobrą
ilustracją jednej z klasycznych przy-
czyn częstoskurczu torsade de 
pointes, którą jest bradykardia, prze-
ważnie związana z całkowitym blo-
kiem przedsionkowo-komorowym
(AV). A właśnie taki typ częstoskur-
czu (czyli wielokształtny częstoskurcz
komorowy, na dodatek „obracający
się” wokół linii podstawowej, w obec-

ności długiego odstępu QT) rozpoczyna tachyarytmię
na Rycinie 2. 

Autorzy opisu pytają: dlaczego bradykardia powoduje
wydłużenie odstępu QT? Dlatego, że aktywność (gęstość)
niektórych prądów jonowych zależy od częstotliwości ryt-
mu i ulega osłabieniu w trakcie bradykardii. Takim szcze-
gólnie wrażliwym na częstotliwość rytmu prądem jest
prąd potasowy zwany „opóźnionym prostownikiem”, wy-
stępujący w dwóch formach – aktywowanej szybko lub
wolno (IKr i IKs). Zmniejszenie gęstości tych prądów pro-
wadzi do wydłużenia potencjału czynnościowego włókien
mięśnia komór, zwłaszcza w warstwie śródmięśniowej

i podwsierdziowej [1, 2]. Jeśli w takiej sytuacji pojawiają się
ponadto pobudzenia przedwczesne, dyspersja repolaryza-
cji komór w poszczególnych warstwach gwałtownie się
zwiększa, co sprzyja występowaniu reentry w fazie depo-
laryzacji komór i wyzwalaniu tachyarytmii komorowych.
W trakcie kolejnych sekwencji cyklów „krótki-długi-krót-
ki”, złożonych z krótko sprzężonych pobudzeń przedwcze-
snych i przerw poekstrasystolicznych, dyspersja repolary-
zacji narasta w miarę narastania długości kolejnych
przerw poekstrasystolicznych. Locati i wsp. w swoim cza-
sie nazwali to zjawisko kaskadą prowadzącą do powsta-
wania wielokształtnego częstoskurczu komorowego [3].
Co więcej, przerwy poekstrasystoliczne w warunkach do-
świadczalnej blokady prądu IKr wyzwalają wczesne depo-
laryzacje następcze, również sprzyjające powstawaniu
częstoskurczu torsade de pointes [4].

Ostatnio zwrócono uwagę na to, że kształt załam-
ków T u chorych z całkowitym blokiem AV powikłanym
częstoskurczem torsade de pointes często przypomina
ich kształt we wrodzonym zespole długiego QT typu
LQT-2 (zależnym od osłabienia prądu IKr), a rozdwojone
załamki T cechujące się wyższym szczytem drugim niż
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mór (Rycina 2.), skutecznie przerwane defibrylacją. Stę-
żenie potasu i magnezu w surowicy krwi było prawidło-
we. Choremu założono elektrodę do czasowej stymula-
cji, a po 2 dniach wszczepiono stymulator.

Chcieliśmy poprosić Panią Profesor o komentarz doty-
czący mechanizmu wystąpienia migotania komór u tego
chorego. Na pewno miały na to wpływ gwałtowne zmiany
w rytmie serca poprzedzające arytmię (sekwencja „krótki-

-długi-krótki”) i być może ekstrasystolia R/T nakładające
się na bradykardię. Odstęp QT wynosił od 640 ms w od-
prowadzeniu aVL do 720 ms w odprowadzeniach przed-
sercowych (Rycina 1.), ale skorygowany odstęp QT nie wy-
dawał się aż tak bardzo wydłużony (max QTc 544 ms, zaś
sam odstęp wynosił ok. 1/3 długości cyklu R-R), aczkol-
wiek przy rytmie podstawowym nieco ponad 30/min for-
muła Bazetta zawodzi i nie powinna być stosowana. 
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pierwszym (T2>T1) stwierdzono aż u 27% wśród 30 cho-
rych z blokiem AV i częstoskurczami torsade de pointes,
lecz u żadnego spośród 114 chorych z blokiem AV bez
torsade de pointes [5]. Z kolei występowanie załamków
T typowych dla zespołu LQT-1 (czyli podobnych do ob-
serwowanego w naszym przypadku w odprowadze-
niach V1–V3 na Rycinie 1.) nie różniło się znamiennie
w obu grupach i stwierdzano je, odpowiednio, u 15 i 9%
badanych. Te wyniki przypominają, że w gruncie rzeczy
nie wiemy, czy chorzy z nabytym LQTS – czy to poleko-
wym, czy wskutek np. bradykardii – nie są w istocie oso-
bami z utajonym wrodzonym LQTS, u których obciąże-
nie niepełnosprawnych kanałów potasowych IK dopro-
wadza do ujawnienia tej nieprawidłowości [6].

Warto jeszcze wspomnieć, że choć sekwencje cy-
klów „krótki-długi-krótki” (zwane też czasem se-
kwencjami „krótki-długi” lub „długi-krótki”) przez la-
ta uchodziły za charakterystyczne dla nabytych ze-
społów długiego QT, od dawna już obserwowano
pewną zależność występowania częstoskurczów 
torsade de pointes od pauz także we wrodzonych
LQTS, a ostatnio wykryto, że zależność ta dotyczy
przede wszystkim zespołów LQT-2; jedynie spora-
dycznie natomiast stwierdza się ją u chorych z zespo-
łami LQT-1 [7]. Tak więc znów weszliśmy w ten sam
kanał, który najczęściej wydaje się łączyć wrodzone
i nabyte zespoły długiego QT.
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