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Wielokształtny częstoskurcz komorowy i długi odstęp QT u chorej z zawałem serca bez uniesienia ST i z małopłytkowością 1013

Czytelnicy pewnie wzdychają:
znowu ten zespół długiego QT!
Warto więc przypomnieć, że choć
obcujemy z nim równo od pół wie-
ku (od historycznego opisu rodziny
dotkniętej głuchoniemotą, długim
odstępem QT i nagłymi zgonami)
[1], to dopiero od niedawna zdaje-
my sobie sprawę ze skali tego pro-

blemu: częstości występowania nabytego zespołu dłu-
giego QT, mnogości sytuacji klinicznych, które go wy-
zwalają i z zagrożenia życia, jakie ze sobą niesie,
zwłaszcza wtedy, gdy dotyka osób młodych i poza tym
zdrowych.

Opisany wyżej przypadek dobrze obrazuje częste
sumowanie się różnych czynników sprzyjających wy-
dłużaniu odstępu QT, doprowadzające w efekcie do na-
padów częstoskurczu typu torsade de pointes. We wni-
kliwej dyskusji Autorzy słusznie rozważają, oprócz
aspektów jatrogennych, także możliwość pozawałowe-
go wielokształtnego częstoskurczu komorowego.

Polemizowałabym z opinią, że izolowana hipokale-
mia niezwykle rzadko jest przyczyną torsade de poin-
tes, ponieważ to zaburzenie elektrolitowe powszech-
nie uchodzi za jedną z najczęstszych przyczyn zespołu
długiego QT [2]. Ale jest coś na rzeczy... Otóż prof. Bo-
rys Surawicz przez wiele lat w licznych publikacjach
negował obecność długiego odstępu QT w trakcie hi-
pokalemii, uważając, że zaburzenia repolaryzacji ogra-
niczają się w tym stanie tylko do dużych załamków
U i spłycenia załamków T, natomiast II ton serca, czyli
miara końca skurczu komór, pozostaje w miejscu wcię-
cia między załamkami T i U. Jednak wiele późniejszych
badań potencjałów czynnościowych włókien komoro-
wych pozwoliło ustalić, że czas ich trwania u osób z hi-
pokalemią rzeczywiście ulega wydłużeniu, obejmując
w jednocześnie rejestrowanym elektrokardiogramie od-
stęp QU [3]. Prof. Surawicz poszedł więc na swoisty kom-
promis, podając w swym podręczniku przy opisie hipoka-
lemii informację o trudnościach z pomiarem odstępu 
QT ze względu na nakładające się na T załamki U
(Rycina 4A), a w opisie zespołu długiego QT wymie-
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niając hipokalemię jako jeden z jej głównych czynni-
ków przyczynowych (Rycina 4B).

I jeszcze jedna kontrowersja: jak na odstęp QT
wpływa niedokrwienie? Wyniki badań i tu są rozbieżne!
Ale analiza ich metodyki pozwala ustalić, że zmiany
kształtu (a więc i czasu trwania) potencjałów czynno-
ściowych włókien komorowych zależą od czasu trwania
niedokrwienia. Krótkotrwałe ostre niedokrwienie,
na przykład wywołane rozdęciem balonu w trakcie
przezskórnej angioplastyki wieńcowej, prowadzi do lo-
kalnego skrócenia potencjałów czynnościowych w ob-
szarze niedokrwienia, z całkowitą utratą fazy plateau
[3, 5]. Natomiast równie duże, ale przedłużające się nie-
dokrwienie (na przykład pozostałych przy życiu włókien
otaczających strefę zawału) powoduje przesunięcie po-
tencjału spoczynkowego w kierunku zera i opóźnioną,
powolną fazę szybkiej depolaryzacji, przesuwającą ko-
niec repolaryzacji na okres rozkurczu innych, prawidło-
wo ukrwionych włókien [6]. To opóźnienie depolaryzacji
i repolaryzacji niedokrwionych włókien jest przyczyną
powstawania głębokich załamków T z wydłużeniem
odstępu QT nad strefą zawału i dużej przestrzennej
dyspersji repolaryzacji komór. Jeszcze przed 5–10 laty
wielu badaczy wskazywało, że wzrost dyspersji po za-
wale do wartości przekraczających 80 ms jest predyk-
torem tachyarytmii komorowych wywoływanych me-
chanizmem reentry, ale ostatecznie te obserwacje nie
zostały jednoznacznie potwierdzone.

Wydaje się więc, że właśnie opisany wyżej proces,
wsparty współistnieniem hipokalemii i wpływem amio-
daronu, odpowiada za epizody torsade de pointes u na-

szej chorej z ostrym zawałem serca, choć stopień wy-
dłużenia odstępu QT budzi też przypuszczenie jakiegoś
utajonego defektu genetycznego, jako czwartej siły
sprawczej. Jednak niedościgniona w mocy efektów ja-
trogennych pozostaje krótka wizualna prezentacja 47-
letniego mężczyzny z przewlekłą niewydolnością nerek
w Circulation, któremu z racji napadowego migotania
przedsionków lekarz zastosował chinidynę, z racji zapa-
lenia płuc – klarytromycynę, a na wymioty po hemodia-
lizie, które doprowadziły do bradykardii i hipokalemii,
dodał prochlorpernazynę. Serię częstoskurczów torsa-
de de pointes szczęśliwie opanowano defibrylacjami. Ta
mrożąca krew w żyłach sekwencja wydarzeń wydarzy-
ła się w Klinice Uniwersyteckiej w Iowa City [7].
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