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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 przedsionków (AF), niewydolnoœci¹ serca oraz

nawracaj¹cym podczas leczenia polimorficznym czêsto-

skurczem komorowym. 

W ci¹gu ostatnich 6 mies. u chorej wystêpowa³y

okresowe ko³atania serca bez omdleñ. W ostatnich 4 ty-

godniach przed przyjêciem do szpitala wyst¹pi³y objawy

narastaj¹cej niewydolnoœci serca, obrzêki koñczyn dol-

nych, ból prawego pod¿ebrza i dusznoœæ spoczynkowa.

Przed 5 i 7 laty wyst¹pi³y u chorej 2 udokumentowane

napady AF, po których wykluczono organiczn¹ chorobê

serca i nie stosowano prewencji farmakologicznej AF.

Ponadto z powodu depresji chora przez ostatnie kilka lat

by³a leczona amitryptylin¹ w dawce 3x10 mg. 

W EKG przy przyjêciu stwierdzono AF ze œredni¹ czyn-

noœci¹ komór powy¿ej 150/min (Rycina 1.). W badaniu

echokardiograficznym zarejestrowano uogólnione zabu-

rzenia kurczliwoœci z frakcj¹ wyrzutow¹ (EF) 15%, hipoki-

nezê prawej komory bez cech nadciœnienia p³ucnego, po-

wiêkszone wymiary wszystkich jam serca oraz istotn¹

niedomykalnoœæ mitraln¹ i trójdzieln¹. W czasie 1. doby

stwierdzono wzrost INR (z 1,5 do 2,2) skojarzony ze wzro-

stem poziomu transaminaz (maksymalne ASPAT i ALAT

kolejno 202 i 194 U/l) i kreatyniny (maksymalnie 1,8

mg/dl). Seryjne pomiary troponiny wykazywa³y poziomy

prawid³owe. 

W ci¹gu 40 godz. stosowania amiodaronu (375 mg

w 1. dobie, 450 mg w 2. dobie), digoksyny, dopaminy,

furosemidu, soldactonu i biofuroksymu (z powodu za-

palenia p³uc z p³ynem w prawej op³ucnej) uzyskano

zwolnienie rytmu komór do 80–100/min przy prawid³o-

wym poziomie potasu i magnezu. Z uwagi na ryzyko

pogorszenia funkcji w¹troby i kurczliwoœci lewej komo-

ry odstawiono amitryptylinê. Z powodu tendencji do ni-

skich wartoœci ciœnienia têtniczego i dusznoœci pod ko-

niec 2. doby hospitalizacji do³¹czono wlew dobutaminy. 

Po 4 godz. stosowania dobutaminy wyst¹pi³y przed-

wczesne skurcze komorowe o typie R na T (Rycina 2.),

których sekwencja w formie bigeminii w czasie AF wy-

indukowa³a napad polimorficznego czêstoskurczu ko-

morowego o typie torsades de pointes (TdP) przecho-

dz¹cego w migotanie komór (VF) (Rycina 3.). Po defibry-

lacji stwierdzono rytm zatokowy z bardzo liczn¹ ekstra-

systoli¹ komorow¹ – do³¹czono lignokainê we wlewie,
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RRyycciinnaa  11.. Zapis EKG przy przyjêciu do szpitala

(zapis 50 mm/s). AF z czynnoœci¹ komór

150–200/min, odstêp QT najlepiej widoczny

w V3 w zakresie 210-300 ms

RRyycciinnaa  22.. Zapis EKG poprzedzaj¹cy o 4 min pierw-

szy napad TdP (zapis EKG 25 mm/s). Trójka poli-

morficznego VT (strza³ka) poprzedzona sekwen-

cj¹ odstêpów RR d³ugi-krótki-d³ugi z odstêpem

460 ms (po VEB), 480 ms (po pobudzeniach pod-

czas migotania przedsionków) i 560 ms w VEB 

kontynuowano amiodaron, dobutaminê i dopaminê.

W nastêpnej dobie wyst¹pi³y kolejne napady TdP (w

tym 2 kolejne zakoñczone defibrylacj¹) zale¿ne od se-

kwencji odstêpów RR d³ugi-krótki-d³ugi (Rycina 4.). Roz-

poczyna³y siê one od par pobudzeñ komorowych i wy-

d³u¿ania QT pobudzeñ zatokowych przed indukcj¹ aryt-

mii. Po rozpoznaniu nabytego zespo³u d³ugiego QT

i TdP odstawiono amiodaron, lignokainê i dobutaminê.

Zastosowano wlewy magnezu, potasu, dopaminê, diu-

retyki, enoksaparynê i tianeptynê (3x12,5 mg). W kolej-

nej dobie obserwowano stopniowe skracanie siê odstê-

pu QT (w kolejnych 6–8-godz. odstêpach doby wynosi³

on odpowiednio: 650 ms, 600 ms, 550 ms i 500 ms)

ocenianego w 1. pobudzeniu zatokowym po ust¹pieniu

bigeminii komorowej. Napady (nawet krótkie) TdP nie

wystêpowa³y przy skróceniu QT <550 ms. 

W czasie dalszej hospitalizacji nie wystêpowa³y na-

pady TdP, a odstêp QT w pobudzeniach zatokowych po

pojedynczych skurczach komorowych i po krótkich

wstawkach bigeminii komorowej pozostawa³ na pozio-

mie poni¿ej 500 ms. Miêdzy 7. a 10. dob¹ hospitalizacji

wyst¹pi³ napad AF. Rytm zatokowy powróci³ po 72

godz. trwania AF w czasie terapii digoksyn¹ (chora od-

mówi³a kardiowersji elektrycznej w 2. dobie trwania

napadu). W odstêpie 7 i 14 dni od czasu przyjêcia cho-

rej do szpitala wartoœæ EF wzros³a kolejno do 25 i 40%.

W ostatnim przed wypisem badaniu echokardiogra-

ficznym czynnoœæ prawej komory uleg³a normalizacji,

skurczowe i rozkurczowe wymiary wszystkich jam ser-

ca mieœci³y siê w granicach normy. Stopniowej regresji

uleg³y równie¿ stwierdzane przy przyjêciu niedomykal-

noœæ mitralna i trójdzielna. 

Na stronie internetowej poœwiêconej zespo³owi d³u-

giego QT i TdP: www.torsades.org, na której dostêpny jest

równie¿ rejestr chorych z nabytym zespo³em QT, spraw-

dziliœmy potencjalne przyczyny TdP u naszej chorej. Leka-

mi o udowodnionym zwi¹zku z TdP okaza³y siê amioda-

ron, dobutamina i dopamina, podczas gdy amitryptylina

podawana w ma³ej dawce okaza³a siê lekiem o ma³o

prawdopodobnym zwi¹zku z indukcj¹ TdP (wbrew nasze-

mu przekonaniu o tym, ¿e oskar¿aæ o TdP nale¿y zawsze

trójcykliczne leki przeciwdepresyjne) [1]. Wed³ug innych

Ÿróde³ amiodaron mo¿e byæ jednak stosowany u chorych

z TdP indukowanym przez inne leki TdP [2]. 
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RRyycciinnaa  33..  Zapis EKG z indukcji TdP wymagaj¹ce-

go defibrylacji (zapis EKG 25 mm/s). Pocz¹tek

TdP zale¿ny od sekwencji odstêpów RR d³ugi-

-krótki-d³ugi bigeminii komorowej podczas AF

RRyycciinnaa  44..  Zapis EKG podczas indukcji TdP niewy-

magaj¹cego defibrylacji (zapis EKG 25 mm/s). Po-

cz¹tek TdP zale¿ny od sekwencji d³ugi-krótki-d³u-

gi bigeminii komorowej zakoñczonej par¹ komo-

row¹, po której pobudzenia zatokowe z wyd³u¿o-

nym QT indukowa³o TdP (wszystkie TdP w okresie

rytmu zatokowego poprzedzane by³y par¹ VEB

rozpoczynaj¹c¹ siê sekwencj¹ d³ugi-krótki-d³ugi). 

Chora zosta³a wypisana do domu z rozpoznaniem

zdekompensowanej niewydolnoœci serca w przebiegu

AF (podejrzenie tachykardiomiopatii – potwierdzone

w dalszej obserwacji), jatrogennym zespo³em d³ugiego

QT z napadami TdP indukuj¹cymi VF. 

Podczas analizy EKG nasunê³y siê nam nastêpuj¹ce

pytania: 

1. Czy i jak mo¿na przewidzieæ niestabilnoœæ hemody-

namiczn¹ napadu TdP (tzn. wyst¹pienie TdP/VF wy-

magaj¹cego defibrylacji)? Wydaje siê, ¿e analiza po-

cz¹tku TdP mo¿e mieæ znaczenie dla przewidywania

jego niestabilnoœci hemodynamicznej [3, 4]. 

2. Czy ocena QT w pobudzeniach zatokowych po ustê-

powaniu bigeminii komorowej mo¿e byæ lepszym

wskaŸnikiem zagro¿enia TdP ni¿ ocena QT i innych

parametrów repolaryzacji (dyspersja QT, odstêp

szczyt T do koñca T, dyspersja przezœcienna) w czasie

miarowego rytmu zatokowego, kiedy QT jest mniej

wyd³u¿one? Standardy dotycz¹ce monitorowania

EKG nie daj¹ na ten temat jasnej odpowiedzi [5]. 

3. Jak mierzyæ QT podczas AF? 

4. Jak interpretowaæ ujemne za³amki T w EKG przy wy-

pisie? (Rycina 5.) 
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RRyycciinnaa  55.. Zapis EKG przy wypisie chorej (zapis EKG 50 mm/s). Zwracaj¹ uwagê niskonapiêciowe zespo³y

QRS odprowadzeñ koñczynowych oraz ujemne za³amki T w odprowadzeniach przedsercowych z ma³¹ pro-

gresj¹ R w odprowadzeniach przedsercowych
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Ten ciekawy przypadek kwali-

fikuje siê w³aœciwie do omówie-

nia w dwóch kolejnych numerach

Kardiologii Polskiej, bo przedsta-

wia 2 niezale¿ne problemy klinicz-

no-elektrokardiograficzne, a do

nich dochodz¹ jeszcze 4 dociekli-

we pytania Autorów prezentacji.

Spróbujê omówiæ 2 + 4 w jednym,

jednak komentarz bêdzie d³ugi. 

Pierwszy problem to ustalenie przyczyny ciê¿kiej

niewydolnoœci serca u 51-letniej kobiety. Poniewa¿ od

6 mies. przed wyst¹pieniem objawów niewydolnoœci

u chorej wystêpowa³y napady ko³atania serca, w pierw-

szym EKG czêstotliwoœæ rytmu komór wynosi³a ok.

180/min (od 160 do 210/min), a zwolnienie rytmu spo-

wodowa³o szybkie ustêpowanie objawów dysfunkcji

miêœnia sercowego – rozpoznanie kardiomiopatii wy-

wo³anej tachykardi¹ (w tym przypadku migotaniem

przedsionków z szybk¹ czynnoœci¹ komór) rzeczywiœcie

wydaje siê bardzo prawdopodobne. Jak w takiej sytu-

acji interpretowaæ ujemne za³amki T w odprowadze-

niach znad dolnej œciany i przedsercowych w ostatnim

EKG (4. pytanie)? Widzê tu 2 mo¿liwoœci: jest to albo

utrzymuj¹ce siê jeszcze poniedokrwienne uszkodzenie

miêœnia sercowego, albo pamiêæ serca zwi¹zana z epi-

zodami TdP. Do ró¿nicowania przyda³by siê 12-odpro-

wadzeniowy elektrokardiogram wykonany w trakcie

czêstoskurczu TdP, abyœmy mogli potwierdziæ obecnoœæ

skierowanych do do³u zespo³ów QRS w tych samych

odprowadzeniach, w których pojawi³y siê ujemne za-

³amki T (zapewne ujemne zespo³y QRS pojawia³yby siê

fazowo, choæ dostêpne 2-odprowadzeniowe zapisy

z monitora wskazuj¹, ¿e falistoœæ typowa dla TdP wy-

stêpowa³a tylko na pocz¹tku epizodów tachyarytmii). 

Drugi problem to zespó³ d³ugiego QT (LQTS). Autorzy

sugeruj¹, ¿e przyczyn¹ LQTS by³y w tym przypadku:

amiodaron, dopamina i dobutamina. Moim zdaniem jed-

nak odpowiedzialnoœæ ponosi przede wszystkim rozgrze-

szony przez Autorów trójcykliczny lek antydepresyjny –

amitryptylina. To prawda, ¿e stosowana od lat u tej cho-

rej dawka leku by³a ma³a, ale nie zapominajmy, ¿e

w ostatnim miesi¹cu przed hospitalizacj¹ rozwinê³a siê

ciê¿ka niewydolnoœæ serca z uszkodzeniem w¹troby;

amitryptylina zaœ (której okres pó³trwania siêga 22

godz., a aktywnego metabolitu 44 godz.) rozk³ada siê

w³aœnie w w¹trobie. Proszê te¿ zwróciæ uwagê, ¿e w EKG

nr 1 odstêp QT wynosi 0,25 s. Szybki rytm serca unie-

mo¿liwia oczywiœcie zastosowanie korekcji Bazetta, ale

dysponujemy przecie¿ i linijnym wzorem Hodgesa, który

wyœmienicie koryguje wp³yw ca³ej gamy czêstotliwoœci

rytmu na odstêpy QT, sprowadzaj¹c wartoœci QTc do

w³aœciwych dla czêstotliwoœci 60/min; otó¿ odstêp QTc

wg Hodgesa wynosi w tym przypadku 0,460 s. Tak wiêc

to amitryptylina, wymieniana w licznych wykazach le-

ków wywo³uj¹cych LQTS i TdP, by³a zapewne przyczyn¹

LQTS i u naszej pacjentki, a dodanie ww. leków pogor-

szy³o warunki elektrofizjologiczne i sprowokowa³o wy-

st¹pienie czêstoskurczów TdP, ulegaj¹cych dalszej dege-

neracji (wg modnej terminologii angielskiej) do trzepota-

nia i migotania komór. Wyst¹pieniu TdP w szczególnoœci

sprzyja³y dobutamina i dopamina, poniewa¿ stymulacja

β-adrenergiczna zwiêksza niehomogennoœæ repolaryza-

cji komór, nasilaj¹c dyspersjê œródœcienn¹ [1]. Wspó³-

udzia³ amiodaronu (który wyd³u¿a repolaryzacjê homo-

gennie) polega³ zapewne g³ównie na zwolnieniu rytmu

komór, co stworzy³o odpowiednie warunki do wyzwala-

nia gromadnej ekstrasystolii. Ma³o tego – podejrzewam,

¿e w tym przypadku wyj¹tkowo szybka czynnoœæ komór

w przebiegu migotania przedsionków te¿ by³a skutkiem

leczenia amitryptylin¹, poniewa¿ lek ten wywiera silne

dzia³anie cholinolityczne (a w dostarczonych elektrokar-

diogramach nie znalaz³am cech preekscytacji, która jest

powszechnie znan¹ przyczyn¹ szybkiego rytmu komór

podczas migotania przedsionków). Tak wiêc amitryptyli-

na mia³a podwójny udzia³ w rozwoju choroby: przyœpie-

szy³a czynnoœæ komór, co doprowadzi³o do niewydolno-

œci serca, a nastêpnie spowodowa³a wyst¹pienie LQTS.

Wracaj¹c do pomiarów QT: na Rycinach 2. i 3. za³amki T

pobudzeñ zatokowych nie kwalifikuj¹ siê do pomiarów

odstêpów QT, bo s¹ p³askie; na Rycinie 4. odstêpy QT wy-

nosz¹ 0,40 s (przy rytmie 88/min), zatem odstêp QTc wg

Bazetta wynosi 0,478 s, a wg Hodgesa 0,469 s; na Ryci-

nie 5. natomiast odstêpy QT s¹ ju¿ prawid³owe (0,370 s

przy rytmie 70/min), a odstêpy QTc wynosz¹ odpowied-

nio 0,401 s (wg Bazetta) i 0,388 s (wg Hodgesa). 

Pozostaje mi odpowiedzieæ na kolejne pytania. Ju¿

sam czêstoskurcz TdP, a nawet tylko wyst¹pienie ekstra-
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systolii komorowej pojedynczej i gromadnej u osoby

z d³ugim QT, jest wyrazem niestabilnoœci elektrycznej ser-

ca zagra¿aj¹cej niestabilnoœci¹ hemodynamiczn¹ i wy-

maga pilnego wdro¿enia odpowiedniego leczenia w wa-

runkach oddzia³u intensywnej opieki kardiologicznej. Dla

postêpowania lekarskiego nie jest wiêc wa¿ne ustalenie,

czy dany czêstoskurcz TdP doprowadzi do niestabilnoœci

hemodynamicznej czy nie, poniewa¿ je¿eli nie ten, to na-

stêpny epizod mo¿e byæ d³ugi i przejœæ w migotanie ko-

mór. Badania rytmów poprzedzaj¹cych wyst¹pienie TdP

prowadzi siê jednak od dawna dla celów poznawczych,

aby wyjaœniæ szczegó³y powstawania tej tachyarytmii. Ju¿

od ponad 25 lat wiemy, ¿e czêstoskurcz TdP jest zwykle

wyzwalany przez bradykardiê, a sekwencja bezpoœrednio

poprzedzaj¹ca napady to najczêœciej uk³ad cyklów serca

d³ugi–krótki–d³ugi, przy czym cykl krótki to zazwyczaj od-

stêp miêdzy pobudzeniem rytmu podstawowego a przed-

wczesnym, d³ugi zaœ to przerwa poekstrasystoliczna [2,

3]. Co wiêcej, ustalono, ¿e najwiêksze oscylacje w obrêbie

takich sekwencji (czyli ró¿nice miêdzy czasem trwania

d³ugich i krótkich odstêpów QT) wystêpuj¹ przed napada-

mi TdP, mniejsze przed gromadnymi pobudzeniami ko-

morowymi, a najmniejsze przed pojedynczymi pobudze-

niami przedwczesnymi [4]. Obecnoœæ takich sekwencji

sugeruje, ¿e powstawanie TdP wi¹¿e siê z fal¹ nawrotn¹

wywo³ywan¹ przez wiêksz¹ ni¿ zwykle dyspersjê przez-

œciennej repolaryzacji komór, a czynnikiem dodatkowo j¹

nasilaj¹cym jest m.in. wspomniana ju¿ wy¿ej stymulacja

β-adrenergiczna [5]. Miar¹ dyspersji œródœciennej jest

czas trwania koñcowego ramienia za³amka T (od szczytu

do koñca), ale pomiar tego odcinka w rutynowych elek-

trokardiogramach jest ma³o dok³adny i niewykorzystywa-

ny w praktyce klinicznej. Niedawno pojawi³a siê jeszcze

inna propozycja, by za miarê zagro¿enia TdP uznaæ

wzrost stosunku amplitudy za³amków U i T [6], co z kolei

przemawia na korzyœæ teorii wi¹¿¹cej TdP z wczesnymi

depolaryzacjami nastêpczymi; sugestie te, oparte na ba-

daniach doœwiadczalnych, równie¿ nie maj¹, jak dot¹d,

znaczenia praktycznego. 

Gdzie mierzyæ QT? Najwa¿niejsze, by dokonywaæ

tego pomiaru w odprowadzeniu, w którym za³amek T

jest dobrze widoczny. Spoœród odprowadzeñ spe³niaj¹-

cych to kryterium nale¿y wybraæ to, w którym odstêp

QT jest najd³u¿szy. W przypadku migotania przedsion-

ków najlepiej wyznaczyæ œredni¹ z dwóch wartoœci QT,

zmierzonych w ewolucjach za d³ugim i krótkim odstê-

pem RR. Informacje powy¿sze zebrali ostatnio Al-Kha-

tib i wsp. na naradzie ekspertów w dziedzinie EKG po-

œwiêconej temu problemowi; s¹ one dostêpne tak¿e

w polskiej edycji JAMA [7]. Czas trwania odstêpu QT

w ewolucjach po przedwczesnych pobudzeniach komo-

rowych mo¿e byæ zale¿ny od zmian kszta³tu za³amków

T – zapewne wskutek zmiany toru repolaryzacji; nie

jest wiêc miarodajnym wyk³adnikiem trwa³ych zabu-

rzeñ repolaryzacji. Warto te¿ pamiêtaæ, ¿e dostosowy-
wanie czasu trwania repolaryzacji do zmian czêstotli-
woœci rytmu nie jest natychmiastowe, ale trwa ok. mi-
nuty [8]. Z kolei w przypadku niemiarowoœci zatokowej
zespó³ AJ Mossa radzi, by oceniaæ odstêp QTc w ewolu-
cji po najkrótszym cyklu RR – wtedy rozpoznanie LQTS
jest najbardziej trafne [9]. Trzeba jednak zdawaæ sobie
sprawê, ¿e stosowana do tego celu korekcja wg Bazet-
ta po prostu wyd³u¿a wartoœæ QTc w ewolucjach z krót-
kim odstêpem RR. Istniej¹ wreszcie zwolennicy pomia-
rów odstêpu JT w celu ograniczenia wp³ywu wyd³u¿o-
nej depolaryzacji w blokach odnóg na odstêp QT, ale
wyniki te s¹ trudne do interpretacji, poniewa¿ odstêpy
JT ró¿ni¹ siê w poszczególnych typach bloku odnogi
i wykazuj¹ ró¿n¹ w poszczególnych typach bloku zale¿-
noœæ od czêstotliwoœci rytmu serca [10]. O tym, co robiæ
z za³amkami U w trakcie pomiarów odstêpu QT, pisa-
³am ju¿ w Kardiologii Polskiej, ten problem omawiaj¹
te¿ autorzy wspomnianych w opisie przypadku wytycz-
nych na temat szpitalnego monitorowania EKG, ale
szczêœliwie nie dotyczy on omawianej serii EKG. 

Co warto z tego zapamiêtaæ? Chyba g³ównie to, ¿e

bardzo wiele niekardiologicznych leków, którymi lecz¹

siê nasi chorzy, mo¿e mieæ istotny, czasami groŸny

wp³yw na ich serce. 
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