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Abstract

A case of a 51-year old female with persistent atrial fibrillation, decompensated heart failure and polymorphic ventricular
tachycardia due to acquired long QT syndrome is presented. Difficulties in monitoring QT interval and factors associated with

torsades de pointes are disscussed.
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Przedstawiamy przypadek 51-letniej chorej z migo-
taniem przedsionkéw (AF), niewydolnoscia serca oraz
nawracajacym podczas leczenia polimorficznym czesto-
skurczem komorowym.

W ciggu ostatnich 6 mies. u chorej wystepowaty
okresowe kotatania serca bez omdleh. W ostatnich 4 ty-
godniach przed przyjeciem do szpitala wystapity objawy
narastajacej niewydolnosci serca, obrzeki koficzyn dol-
nych, bél prawego podzebrza i dusznos¢ spoczynkowa.
Przed 5 i 7 laty wystapity u chorej 2 udokumentowane
napady AF, po ktérych wykluczono organiczng chorobe
serca i nie stosowano prewencji farmakologicznej AF.
Ponadto z powodu depresji chora przez ostatnie kilka lat
byta leczona amitryptyling w dawce 3x10 mg.

W EKG przy przyjeciu stwierdzono AF ze srednig czyn-
noscia komér powyzej 150/min (Rycina 1.). W badaniu
echokardiograficznym zarejestrowano uogélnione zabu-
rzenia kurczliwosci z frakcjg wyrzutowa (EF) 15%, hipoki-
neze prawej komory bez cech nadcisnienia ptucnego, po-
wiekszone wymiary wszystkich jam serca oraz istotna
niedomykalnos¢ mitralng i trojdzielng. W czasie 1. doby
stwierdzono wzrost INR (z 1,5 do 2,2) skojarzony ze wzro-
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stem poziomu transaminaz (maksymalne ASPAT i ALAT
kolejno 202 i 194 U/l) i kreatyniny (maksymalnie 1,8
mg/dl). Seryjne pomiary troponiny wykazywaty poziomy
prawidtowe.

W ciagu 40 godz. stosowania amiodaronu (375 mg
w 1. dobie, 450 mg w 2. dobie), digoksyny, dopaminy,
furosemidu, soldactonu i biofuroksymu (z powodu za-
palenia ptuc z ptynem w prawej optucnej) uzyskano
zwolnienie rytmu komér do 80-100/min przy prawidto-
wym poziomie potasu i magnezu. Z uwagi na ryzyko
pogorszenia funkcji watroby i kurczliwosci lewej komo-
ry odstawiono amitryptyline. Z powodu tendencji do ni-
skich wartosci cisnienia tetniczego i dusznosci pod ko-
niec 2. doby hospitalizacji dotagczono wlew dobutaminy.

Po 4 godz. stosowania dobutaminy wystapity przed-
wczesne skurcze komorowe o typie R na T (Rycina 2.),
ktérych sekwencja w formie bigeminii w czasie AF wy-
indukowata napad polimorficznego czestoskurczu ko-
morowego o typie torsades de pointes (TdP) przecho-
dzacego w migotanie komor (VF) (Rycina 3.). Po defibry-
lacji stwierdzono rytm zatokowy z bardzo liczng ekstra-
systolia komorowa — dotgczono lignokaine we wlewie,
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Rycina 1. Zapis EKG przy przyjeciu do szpitala
(zapis 50 mm/s). AF z czynnoscia komor
150-200/min, odstep QT najlepiej widoczny
w V3 w zakresie 210-300 ms

kontynuowano amiodaron, dobutamine i dopamine.
W nastepnej dobie wystapity kolejne napady TdP (w
tym 2 kolejne zakonczone defibrylacja) zalezne od se-
kwencji odstepéw RR dtugi-krotki-dtugi (Rycina 4.). Roz-
poczynaty sie one od par pobudzer komorowych i wy-
dtuzania QT pobudzeh zatokowych przed indukcja aryt-
mii. Po rozpoznaniu nabytego zespotu dtugiego QT
i TdP odstawiono amiodaron, lignokaine i dobutamine.
Zastosowano wlewy magnezu, potasu, dopamine, diu-
retyki, enoksaparyne i tianeptyne (3x12,5 mg). W kolej-
nej dobie obserwowano stopniowe skracanie sie odste-
pu QT (w kolejnych 6-8-godz. odstepach doby wynosit
on odpowiednio: 650 ms, 600 ms, 550 ms i 500 ms)
ocenianego w 1. pobudzeniu zatokowym po ustapieniu
bigeminii komorowej. Napady (nawet krétkie) TdP nie
wystepowaty przy skréceniu QT <550 ms.

W czasie dalszej hospitalizacji nie wystepowaty na-
pady TdP, a odstep QT w pobudzeniach zatokowych po
pojedynczych skurczach komorowych i po krétkich
wstawkach bigeminii komorowej pozostawat na pozio-
mie ponizej 500 ms. Miedzy 7. a 10. dobg hospitalizacji
wystgpit napad AFE Rytm zatokowy powr6cit po 72
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Rycina 2. Zapis EKG poprzedzajacy o 4 min pierw-
szy napad TdP (zapis EKG 25 mm/s). Trdjka poli-
morficznego VT (strzatka) poprzedzona sekwen-
cja odstepéw RR dtugi-krotki-dtugi z odstepem
460 ms (po VEB), 480 ms (po pobudzeniach pod-
czas migotania przedsionkéw) i 560 ms w VEB

godz. trwania AF w czasie terapii digoksynga (chora od-
moéwita kardiowersji elektrycznej w 2. dobie trwania
napadu). W odstepie 7 i 14 dni od czasu przyjecia cho-
rej do szpitala wartos¢ EF wzrosta kolejno do 25 i 40%.
W ostatnim przed wypisem badaniu echokardiogra-
ficznym czynnos$¢ prawej komory ulegta normalizacji,
skurczowe i rozkurczowe wymiary wszystkich jam ser-
ca miescity sie w granicach normy. Stopniowej regresji
ulegty rowniez stwierdzane przy przyjeciu niedomykal-
nos¢ mitralna i tréjdzielna.

Na stronie internetowej poswieconej zespotowi dtu-
giego QT i TdP: www.torsades.org, na ktérej dostepny jest
rowniez rejestr chorych z nabytym zespotem QT, spraw-
dzilismy potencjalne przyczyny TdP u naszej chorej. Leka-
mi o udowodnionym zwigzku z TdP okazaty sie amioda-
ron, dobutamina i dopamina, podczas gdy amitryptylina
podawana w matej dawce okazata sie lekiem o mato
prawdopodobnym zwigzku z indukcjg TdP (wbrew nasze-
mu przekonaniu o tym, Zze oskarza¢ o TdP nalezy zawsze
trojcykliczne leki przeciwdepresyjne) [1]. Wedtug innych
zrédet amiodaron moze by¢ jednak stosowany u chorych
z TdP indukowanym przez inne leki TdP [2].
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Rycina 3. Zapis EKG z indukcji TdP wymagajace-
go defibrylacji (zapis EKG 25 mm/s). Poczatek
TdP zalezny od sekwencji odstepéw RR dtugi-
-krétki-dtugi bigeminii komorowej podczas AF

Chora zostata wypisana do domu z rozpoznaniem
zdekompensowanej niewydolnosci serca w przebiegu
AF (podejrzenie tachykardiomiopatii — potwierdzone
w dalszej obserwacji), jatrogennym zespotem dtugiego
QT z napadami TdP indukujacymi VFE.

Podczas analizy EKG nasunety sie nam nastepujace
pytania:

1. Czy i jak mozna przewidzie¢ niestabilnos¢ hemody-
namiczna napadu TdP (tzn. wystapienie TdP/VF wy-
magajacego defibrylacji)? Wydaje sie, ze analiza po-
czatku TdP moze mie¢ znaczenie dla przewidywania
jego niestabilnosci hemodynamicznej [3, 4].

2. Czy ocena QT w pobudzeniach zatokowych po uste-
powaniu bigeminii komorowej moze by¢ lepszym
wskaznikiem zagrozenia TdP niz ocena QT i innych
parametrow repolaryzacji (dyspersja QT, odstep
szczyt T do konca T, dyspersja przezécienna) w czasie
miarowego rytmu zatokowego, kiedy QT jest mniej

Rycina 4. Zapis EKG podczas indukcji TdP niewy-
magajacego defibrylacji (zapis EKG 25 mm/s). Po-
czatek TdP zalezny od sekwencji dtugi-krotki-dtu-
gi bigeminii komorowej zakonczonej parg komo-
rowga, po ktérej pobudzenia zatokowe z wydtuzo-
nym QT indukowato TdP (wszystkie TdP w okresie
rytmu zatokowego poprzedzane byty para VEB
rozpoczynajaca sie sekwencja dtugi-krotki-dtugi).

wydtuzone? Standardy dotyczace monitorowania
EKG nie dajg na ten temat jasnej odpowiedzi [5].

3. Jak mierzy¢ QT podczas AF?

4. Jak interpretowac ujemne zatamki T w EKG przy wy-
pisie? (Rycina 5.)
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Rycina 5. Zapis EKG przy wypisie chorej (zapis EKG 50 mm/s). Zwracaja uwage niskonapieciowe zespoty
QRS odprowadzen konczynowych oraz ujemne zatamki T w odprowadzeniach przedsercowych z mata pro-
gresja R w odprowadzeniach przedsercowych

5.Drew B, Califf R, Funk M, et al. Practice standards for Disease in the Young: endorsed by the International Society of
electrocardiographic monitoring in hospital settings: an American Computerized Electrocardiology and the American Association of
Heart Association scientific statement from the Councils on Critical-Care Nurses. Circulation 2004; 110: 2721-46.
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Ten ciekawy przypadek kwali-
fikuje sie wtasciwie do omodwie-
nia w dwdch kolejnych numerach
Kardiologii Polskiej, bo przedsta-
wia 2 niezalezne problemy klinicz-
no-elektrokardiograficzne, a do
nich dochodza jeszcze 4 dociekli-
we pytania Autorow prezentacji.
Sprébuje omoéwic 2 + 4 w jednym,
jednak komentarz bedzie dtugi.

Pierwszy problem to ustalenie przyczyny ciezkiej
niewydolnosci serca u 51-letniej kobiety. Poniewaz od
6 mies. przed wystgpieniem objawdéw niewydolnosci
u chorej wystepowaty napady kotatania serca, w pierw-
szym EKG czestotliwos¢ rytmu komoér wynosita ok.
180/min (od 160 do 210/min), a zwolnienie rytmu spo-
wodowato szybkie ustepowanie objawow dysfunkcji
miesnia sercowego — rozpoznanie kardiomiopatii wy-
wotanej tachykardia (w tym przypadku migotaniem
przedsionkéw z szybka czynnoscia komaér) rzeczywiscie
wydaje sie bardzo prawdopodobne. Jak w takiej sytu-
acji interpretowal ujemne zatamki T w odprowadze-
niach znad dolnej Sciany i przedsercowych w ostatnim
EKG (4. pytanie)? Widze tu 2 mozliwosci: jest to albo
utrzymujace sie jeszcze poniedokrwienne uszkodzenie
miesnia sercowego, albo pamiec serca zwigzana z epi-
zodami TdP Do réznicowania przydatby sie 12-odpro-
wadzeniowy elektrokardiogram wykonany w trakcie
czestoskurczu TdP, abysmy mogli potwierdzi¢ obecnosé
skierowanych do dotu zespotéw QRS w tych samych
odprowadzeniach, w ktérych pojawity sie ujemne za-
tamki T (zapewne ujemne zespoty QRS pojawiatyby sie
fazowo, cho¢ dostepne 2-odprowadzeniowe zapisy
z monitora wskazuja, ze falistos¢ typowa dla TdP wy-
stepowata tylko na poczatku epizodéw tachyarytmii).

Drugi problem to zespét dtugiego QT (LQTS). Autorzy
sugeruja, ze przyczyna LQTS byty w tym przypadku:
amiodaron, dopamina i dobutamina. Moim zdaniem jed-
nak odpowiedzialnos¢ ponosi przede wszystkim rozgrze-
szony przez Autoréw tréjcykliczny lek antydepresyjny —
amitryptylina. To prawda, ze stosowana od lat u tej cho-
rej dawka leku byta mata, ale nie zapominajmy, ze
w ostatnim miesigcu przed hospitalizacjg rozwineta sie
ciezka niewydolnos¢ serca z uszkodzeniem watroby;

amitryptylina zas (ktérej okres pottrwania siega 22
godz., a aktywnego metabolitu 44 godz.) rozktada sie
witasnie w watrobie. Prosze tez zwréci¢ uwage, ze w EKG
nr 1 odstep QT wynosi 0,25 s. Szybki rytm serca unie-
mozliwia oczywiscie zastosowanie korekcji Bazetta, ale
dysponujemy przeciez i linijnym wzorem Hodgesa, ktéry
wysmienicie koryguje wptyw catej gamy czestotliwosci
rytmu na odstepy QT, sprowadzajac wartosci QTc do
wiasciwych dla czestotliwosci 60/min; ot6z odstep QTc
wg Hodgesa wynosi w tym przypadku 0,460 s. Tak wiec
to amitryptylina, wymieniana w licznych wykazach le-
kow wywotujacych LQTS i TdP, byta zapewne przyczyna
LQTS i u naszej pacjentki, a dodanie ww. lekéw pogor-
szyto warunki elektrofizjologiczne i sprowokowato wy-
stapienie czestoskurczéw TdP, ulegajacych dalszej dege-
neracji (wg modnej terminologii angielskiej) do trzepota-
nia i migotania komér. Wystapieniu TdP w szczegblnosci
sprzyjaty dobutamina i dopamina, poniewaz stymulacja
B-adrenergiczna zwieksza niehomogennos¢ repolaryza-
cji komor, nasilajgc dyspersje srédscienna [1]. Wspdt-
udziat amiodaronu (ktéry wydtuza repolaryzacje homo-
gennie) polegat zapewne gtéwnie na zwolnieniu rytmu
komor, co stworzyto odpowiednie warunki do wyzwala-
nia gromadnej ekstrasystolii. Mato tego — podejrzewam,
ze w tym przypadku wyjatkowo szybka czynnosé komoér
w przebiegu migotania przedsionkéw tez byta skutkiem
leczenia amitryptyling, poniewaz lek ten wywiera silne
dziatanie cholinolityczne (a w dostarczonych elektrokar-
diogramach nie znalaztam cech preekscytacji, ktéra jest
powszechnie znang przyczyna szybkiego rytmu komor
podczas migotania przedsionkdw). Tak wiec amitryptyli-
na miata podwéjny udziat w rozwoju choroby: przyspie-
szyta czynnos¢ komor, co doprowadzito do niewydolno-
ci serca, a nastepnie spowodowata wystgpienie LQTS.
Wracajac do pomiaréw QT: na Rycinach 2. i 3. zatamki T
pobudzen zatokowych nie kwalifikuja sie do pomiaréw
odstepdw QT, bo sg ptaskie; na Rycinie 4. odstepy QT wy-
nosza 0,40 s (przy rytmie 88/min), zatem odstep QTc wg
Bazetta wynosi 0,478 s, a wg Hodgesa 0,469 s; na Ryci-
nie 5. natomiast odstepy QT s3 juz prawidtowe (0,370 s
przy rytmie 70/min), a odstepy QTc wynoszg odpowied-
nio 0,401 s (wg Bazetta) i 0,388 s (wg Hodgesa).
Pozostaje mi odpowiedzie¢ na kolejne pytania. Juz
sam czestoskurcz TdP, a nawet tylko wystapienie ekstra-
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systolii komorowej pojedynczej i gromadnej u osoby
z dtugim QT, jest wyrazem niestabilnosci elektrycznej ser-
ca zagrazajacej niestabilnoscia hemodynamiczna i wy-
maga pilnego wdrozenia odpowiedniego leczenia w wa-
runkach oddziatu intensywnej opieki kardiologicznej. Dla
postepowania lekarskiego nie jest wiec wazne ustalenie,
czy dany czestoskurcz TdP doprowadzi do niestabilnosci
hemodynamicznej czy nie, poniewaz jezeli nie ten, to na-
stepny epizod moze by¢ dtugi i przejs¢ w migotanie ko-
mor. Badania rytméw poprzedzajacych wystapienie TdP
prowadzi sie jednak od dawna dla celéw poznawczych,
aby wyjasni¢ szczegbty powstawania tej tachyarytmii. Juz
od ponad 25 lat wiemy, ze czestoskurcz TdP jest zwykle
wyzwalany przez bradykardie, a sekwencja bezposrednio
poprzedzajaca napady to najczesciej uktad cyklow serca
dtugi—krétki—dtugi, przy czym cykl krétki to zazwyczaj od-
step miedzy pobudzeniem rytmu podstawowego a przed-
wczesnym, dtugi za$ to przerwa poekstrasystoliczna [2,
3]. Co wiecej, ustalono, ze najwieksze oscylacje w obrebie
takich sekwencji (czyli réznice miedzy czasem trwania
dtugich i krétkich odstepéw QT) wystepuja przed napada-
mi TdP, mniejsze przed gromadnymi pobudzeniami ko-
morowymi, a najmniejsze przed pojedynczymi pobudze-
niami przedwczesnymi [4]. Obecnos¢ takich sekwengji
sugeruje, ze powstawanie TdP wiaze sie z falg nawrotna
wywotywang przez wieksza niz zwykle dyspersje przez-
Sciennej repolaryzacji komér, a czynnikiem dodatkowo ja
nasilajacym jest m.in. wspomniana juz wyzej stymulacja
B-adrenergiczna [5]. Miarg dyspersji $rodsciennej jest
czas trwania koricowego ramienia zatamka T (od szczytu
do kofica), ale pomiar tego odcinka w rutynowych elek-
trokardiogramach jest mato doktadny i niewykorzystywa-
ny w praktyce klinicznej. Niedawno pojawita sie jeszcze
inna propozycja, by za miare zagrozenia TdP uznac
wzrost stosunku amplitudy zatamkéw U i T [6], co z kolei
przemawia na korzys¢ teorii wigzacej TdP z wczesnymi
depolaryzacjami nastepczymi; sugestie te, oparte na ba-
daniach doswiadczalnych, réwniez nie maja, jak dotad,
znaczenia praktycznego.

Gdzie mierzy¢ QT? Najwazniejsze, by dokonywac
tego pomiaru w odprowadzeniu, w ktérym zatamek T
jest dobrze widoczny. Sposrdd odprowadzen spetniaja-
cych to kryterium nalezy wybrac to, w ktérym odstep
QT jest najdtuzszy. W przypadku migotania przedsion-
kéw najlepiej wyznaczy¢ Srednig z dwoch wartosci QT,
zmierzonych w ewolucjach za dtugim i krétkim odste-
pem RR. Informacje powyzsze zebrali ostatnio Al-Kha-
tib i wsp. na naradzie ekspertéw w dziedzinie EKG po-
Swieconej temu problemowi; sg one dostepne takze
w polskiej edycji JAMA [7]. Czas trwania odstepu QT
w ewolucjach po przedwczesnych pobudzeniach komo-
rowych moze by¢ zalezny od zmian ksztattu zatamkoéw
T — zapewne wskutek zmiany toru repolaryzacji; nie
jest wiec miarodajnym wyktadnikiem trwatych zabu-
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rzeh repolaryzacji. Warto tez pamietaé, ze dostosowy-
wanie czasu trwania repolaryzacji do zmian czestotli-
wosci rytmu nie jest natychmiastowe, ale trwa ok. mi-
nuty [8]. Z kolei w przypadku niemiarowosci zatokowej
zespot A) Mossa radzi, by ocenia¢ odstep QTc w ewolu-
cji po najkrétszym cyklu RR — wtedy rozpoznanie LQTS
jest najbardziej trafne [9]. Trzeba jednak zdawac sobie
sprawe, ze stosowana do tego celu korekcja wg Bazet-
ta po prostu wydtuza wartos¢ QTc w ewolucjach z krot-
kim odstepem RR. Istniejg wreszcie zwolennicy pomia-
row odstepu JT w celu ograniczenia wptywu wydtuzo-
nej depolaryzacji w blokach odnég na odstep QT, ale
wyniki te s3a trudne do interpretacji, poniewaz odstepy
JT rbznig sie w poszczegdlnych typach bloku odnogi
i wykazuja rézna w poszczegblnych typach bloku zalez-
nos¢ od czestotliwosci rytmu serca [10]. O tym, co robi¢
z zatamkami U w trakcie pomiaréw odstepu QT, pisa-
tam juz w Kardiologii Polskiej, ten problem omawiaja
tez autorzy wspomnianych w opisie przypadku wytycz-
nych na temat szpitalnego monitorowania EKG, ale
szczesliwie nie dotyczy on omawianej serii EKG.

Co warto z tego zapamieta¢? Chyba gtéwnie to, ze
bardzo wiele niekardiologicznych lekéw, ktérymi lecza
sie nasi chorzy, moze miec istotny, czasami grozny
wptyw na ich serce.
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