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Czytelnicy pewnie wzdychaja:
znowu ten zesp6t dtugiego QT!
Warto wiec przypomnie¢, ze choé
obcujemy z nim réwno od p6t wie-
ku (od historycznego opisu rodziny
dotknietej gtuchoniemota, dtugim
odstepem QT i nagtymi zgonami)
[1], to dopiero od niedawna zdaje-
my sobie sprawe ze skali tego pro-
blemu: czestosci wystepowania nabytego zespotu dtu-
giego QT, mnogosci sytuacji klinicznych, ktére go wy-
zwalaja i z zagrozenia zycia, jakie ze sobg niesie,
zwtaszcza wtedy, gdy dotyka os6b mtodych i poza tym
zdrowych.

Opisany wyzej przypadek dobrze obrazuje czeste
sumowanie sie réznych czynnikéw sprzyjajacych wy-
dtuzaniu odstepu QT, doprowadzajace w efekcie do na-
padéw czestoskurczu typu torsade de pointes. We wni-
kliwej dyskusji Autorzy stusznie rozwazaja, oprocz
aspektow jatrogennych, takze mozliwos¢ pozawatowe-
go wieloksztattnego czestoskurczu komorowego.
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Polemizowatabym z opinia, ze izolowana hipokale-
mia niezwykle rzadko jest przyczyna torsade de poin-
tes, poniewaz to zaburzenie elektrolitowe powszech-
nie uchodzi za jedna z najczestszych przyczyn zespotu
dtugiego QT [2]. Ale jest co$ na rzeczy... Ot6z prof. Bo-
rys Surawicz przez wiele lat w licznych publikacjach
negowat obecnos¢ dtugiego odstepu QT w trakcie hi-
pokalemii, uwazajac, ze zaburzenia repolaryzacji ogra-
niczaja sie w tym stanie tylko do duzych zatamkéw
U i sptycenia zatamkéw T, natomiast Il ton serca, czyli
miara konca skurczu komor, pozostaje w miejscu wcie-
cia miedzy zatamkami T i U. Jednak wiele p6zniejszych
badan potencjatéow czynnosciowych wtékien komoro-
wych pozwolito ustali¢, ze czas ich trwania u 0s6b z hi-
pokalemia rzeczywiscie ulega wydtuzeniu, obejmujac
w jednoczesnie rejestrowanym elektrokardiogramie od-
step QU [3]. Prof. Surawicz poszedt wiec na swoisty kom-
promis, podajac w swym podreczniku przy opisie hipoka-
lemii informacje o trudnosciach z pomiarem odstepu
QT ze wzgledu na naktadajgce sie na T zatamki U
(Rycina 4A), a w opisie zespotu dtugiego QT wymie-
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niajac hipokalemie jako jeden z jej gtéwnych czynni-
kow przyczynowych (Rycina 4B).

| jeszcze jedna kontrowersja: jak na odstep QT
wptywa niedokrwienie? Wyniki badan i tu sg rozbiezne!
Ale analiza ich metodyki pozwala ustali¢, ze zmiany
ksztattu (a wiec i czasu trwania) potencjatéw czynno-
Sciowych wtdkien komorowych zaleza od czasu trwania
niedokrwienia. Krotkotrwate ostre niedokrwienie,
na przyktad wywotane rozdeciem balonu w trakcie
przezskornej angioplastyki wieficowej, prowadzi do lo-
kalnego skrécenia potencjatéw czynnosciowych w ob-
szarze niedokrwienia, z catkowita utrata fazy plateau
[3, 5]. Natomiast réwnie duze, ale przedtuzajace sie nie-
dokrwienie (na przyktad pozostatych przy zyciu wtékien
otaczajacych strefe zawatu) powoduje przesuniecie po-
tencjatu spoczynkowego w kierunku zera i opdzniona,
powolng faze szybkiej depolaryzacji, przesuwajaca ko-
niec repolaryzacji na okres rozkurczu innych, prawidto-
wo ukrwionych wtdkien [6]. To opdznienie depolaryzacji
i repolaryzacji niedokrwionych wtékien jest przyczyna
powstawania gtebokich zatamkéw T z wydtuzeniem
odstepu QT nad strefg zawatu i duzej przestrzennej
dyspersji repolaryzacji komoér. Jeszcze przed 5-10 laty
wielu badaczy wskazywato, ze wzrost dyspersji po za-
wale do wartosci przekraczajacych 80 ms jest predyk-
torem tachyarytmii komorowych wywotywanych me-
chanizmem reentry, ale ostatecznie te obserwacje nie
zostaty jednoznacznie potwierdzone.

Wydaje sie wiec, ze wtasnie opisany wyzej proces,
wsparty wspbtistnieniem hipokalemii i wptywem amio-
daronu, odpowiada za epizody torsade de pointes u na-
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szej chorej z ostrym zawatem serca, cho¢ stopief wy-
dtuzenia odstepu QT budzi tez przypuszczenie jakiegos
utajonego defektu genetycznego, jako czwartej sity
sprawczej. Jednak niedoscigniona w mocy efektéw ja-
trogennych pozostaje krétka wizualna prezentacja 47-
letniego mezczyzny z przewlekta niewydolnoscia nerek
w Circulation, ktéremu z racji napadowego migotania
przedsionkéw lekarz zastosowat chinidyne, z racji zapa-
lenia ptuc - klarytromycyne, a na wymioty po hemodia-
lizie, ktére doprowadzity do bradykardii i hipokalemii,
dodat prochlorpernazyne. Serie czestoskurczéw torsa-
de de pointes szczesliwie opanowano defibrylacjami. Ta
mrozaca krew w zytach sekwencja wydarzeh wydarzy-
ta sie w Klinice Uniwersyteckiej w lowa City [7].

Pismiennictwo

1. Jervell A, Lange-Nielsen F Congenital deaf-mutism, functional
heart disease with prolongation of QT interval and sudden
death. Am Heart J 1957; 54: 59-68.

2.Yap YG, Camm AJ. Acquired long QT syndrome. G ltal
Cardiol 1999; 29: 308-16.

3. Yan GX, Lankipalli RS, Burke JF, et al. Ventricular repolarization
components on the electrocardiogram. Cellular basis and
clinical significance. / Am Coll Cardiol 2003; 42: 401-9.

4. Surawicz B, Knilans TK. Chou’s electrocardiography in clinical
practice. WB Saunders Co., Philadelphia 2001: 516. 554.

5. Taggart P, Sutton PM, Boyett MR, et al. Human ventricular
action potential duration during short and long cycles. Rapid
modulation by ischemia. Circulation 1996; 94: 2526-34.

6. Coronel R, Opthof T, Taggart P, et al. Differential electrophysiology of
repolarisation from clone to clinic. Cardiovasc Res 1997; 33: 503-17.

7.Shivkumar K. Images in cardiovascular medicine. Labile
repolarization from "cell to bedside". Circulation 2000; 102: 817-8.



