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EKG-gyongyszem:
szerzett hossza-QT-szindroma
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Motto: ,Az ember gyakvan attol fél, amitol nem kellene,

vagy nem ugy fel, abogyan kellene, vagy nem akkor, amikor kellene.”

Avrisztotelész

A szerz6k egy gyodgyszerindukdlt hosszia-QT-szindrémat ismertetnek. Az eset kapesan felhivjdk a figyelmet a torsade
de pointes polimorf kamrai tachycardia veszélyére, és kiemelik a ritmuszavarra jellemz8 EKG-eltéréseket. A QT-meg-
nyalds hosszan megmarad a provokdlé moxifloxacin elhagydsa utdn is. A feltételezett patomechanizmus egy poszt-
transzkripcionalis remodelldcid, a rejtett koros repolarizicids rezervet tartésan manifesztalja.
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ECG pearl: acquired long QT syndrome

Authors report the case of a patient with drug-induced long QT syndrome. This case highlights the importance of
ECG signs of LQTS that may lead to torsade de pointes tachycardia. The patient received the QT prolonging moxi-

floxacine and the QT remained long even after the offending drug was discontinued.
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Roviditések

AV = atrioventricularis; CK = kreatinin-kiniz; CK-MB = CK-
myocardialis izoenzim; CRP = C-reaktiv protein; EKG = elekt-
rokardiogram; FVS = fehérvérsejt; IV = intravénds; LQTS =
hossz-QT-szindréma; QTc = korrigalt QT-id6; TdP = torsade
de pointes polimorf kamrai tachycardia

Egy 76 éves férfi beteg anamnézisében érdemi, a jelen
allapotaval 0Osszefiiggésbe hozhatd betegség nincsen.
Gyogyszert korabban nem szedett. Bronchitis gyantja
miatt csaladorvos bromhexinkezelést kezdett, majd egy
héttel kés6bb kérhazba utalta, ahol a dyspnoe hatteré-
ben bal oldali pneumonia igazolédott (CRP: 108, fvs:
14 000). Stabil keringés mellett komplett AV-blokkot
észleltek 56/min frekvencidja potritmussal (1. dbra).
A betegnek pneumonia miatt per os moxifloxacin terapia

indult. A kezelés negyedik napjan éjjel a beteg zavartta
valt, ezért iv. 2,5 mg, majd 6 oraval késébb iv. 5 mg ha-
loperidolt kapott. A monitoron spontin terminilodé
torsade de pointes kamrai tachycardidk jelentkeztek né-
hdny perccel a mésodik dézis beaddsa utin (2. 4bra). Iv.
magnézium addsa effektiv volt. A felvételi EKG-n még
jelen nem 1év4, azonban a moxifloxacin kezelés 2. napjan
miér kialakult hosszt QTc (510 ms) ekkor keriilt az
EKG-n felismerésre (amely mar a haloperidol adésa el&tt
is fenndllt). Pacemakerkezelés ekkor a fenndll6 infekcidra
hivatkozva nem tortént. Kés6bb egy ismételt torsade
utan a moxifloxacin is ledllitasra kerilt, de a hosszi QT
tovibbra is perzisztilt. Ezért 6t nappal a moxifloxacin
ledllitasa utan a betegnél — az amugy is indokolt — pace-
maker-beiiltetés megtortént. A 3. dbra a pacemaker-be-
tiltetés elStti és utani EKG-t demonstralja. A pitvar-kam-
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1. 4bra

A AN

Pitvar-kamrai disszocidcié, jobb-Tawara-szir-blokk és bal posterior hemiblokk mintdja pétritmussal. A QT-id6 nem megnyult (440 ms). A nyil a V5-
elvezetésben kozvetleniil a QRS el6tt 1évS P-hullimot mutatja, ami a pitvar-kamrai disszocidciéra utal

2. dbra

rai disszociacié mellett a jelentGsen megnyalt QT,/QTc
(600,580 m/s) is jol lathat6. A beteg elektrolitértékei,
beleértve a szérum magnéziumszintjét, a kezelés alatt vé-
gig a terdpids tartomanyban mozogtak. A betegnek sem
anginds panasza, sem myocardialis necrosisra utal6 CK-,
CK-MB-laboreltérése nem volt.

EKG-analizis

A felvételi EKG-n a pitvar-kamrai disszocicié leginkibb
a fokozatosan rovidiilé PQ-tivolsigok alapjan ismerhetd
fel. A nyil egy olyan P-hullimra mutat, amely kozvetle-

| Monitorregisztritum a torsade de pointes kamrai tachycardia spontdn megsz(inésérdl és tjrainduldsérol

niil a QRS el6tt helyezkedik el. A T-hullimot deformalé
Hrejtett” P-hullimok leginkibb a V2-3-elvezetésekben
kiilonithet6k el. A QRS-morfolégia leginkabb egy bal
anterior fasciculusbél ered6 pétritmusnak felel meg. A
felvételi EKG-n a QT /QTc id6k (440,/425 ms) a nor-
miélhatiron beliil vannak. A masodik monitorelvezetés
egy tipusos torsade spontin megsziinését és ismételt be-
induldsat mutatja a TdP-re jellemz6 révid-hossza-révid
szekvencidval. A ritmuszavar hatterében a szekunder
hosszt QT 4ll, amit a 3/A 4bra mutat. Jol lathat6 a je-
lentésen megnyult QT /QTc (600,580 ms) és a promi-
nens U-hullim a T-hullim terminalis részén (V5-elveze-
tés).
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3. dbra
QT: 600 ms, QTc: 580 ms (a Bazett-formula szerint)
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A) Pacemaker-behelyezés el6tti EKG a pitvar-kamrai disszocidcioval és megnyult QT-idGvel. A pétritmus azonos a felvételkor észlelt pétritmussal.

B) Pacemakerritmus mellett, a QRS-ck el6tt a pacemaker-artefaktum jol lithaté. A pacemaker a pitvart érzékelve a kamrit stimulalja

Megbeszélés

A velesziiletett hosszta-QT-szindréma (LQTS) egy rég-
Ota ismert ,elektromos betegség”, amelynek hazai is-
mertetése és vizsgilata mir tobb mint negyven évre te-
kint vissza Csanddy professzor elkotelezett munkajanak
koszonheten [1].

Az LQTS szerzett formii a felnSttgydgyaszatban je-
lentds klinikai szereppel birnak. Ezek koziil a leggyako-
ribbak a gyogyszer okozta [2] és az idGskori bradycardi-
aval (AV-blokkal) jar6 formak. Napjainkban szamolni
kell az energiaitalok okozta QT-megnyulassal is [3].

A szerzett hosszi-QT-szindréma legfontosabb kérdé-
se, hogy mely betegeknél jelentkezhet nagyobb valdszi-
niiséggel az életet veszélyezteté TdP-ritmuszavar. A TdP
egy specidlis polimorf kamrai tachycardia, ahol a QRS-ek
tengelydllasa fokozatosan 180 fokos csavart ir le.

Az agy mellett azonnal értékelhet6 EKG-eltérések se-
githetnek a magas rizik6ju betegek kisziirésében [4]. A
diagnoézist megerdsitheti a genetikai vizsgalat [5], amely
azonban hazankban egyelére nem tartozik a konnyen el-
érhetd vizsgalatok kozé.

Az LQTS legfontosabb hirom EKG-jele:

1. A QT-idd tobb, mint 600 wms.
2. A QTe~dd tobb, mint 500 ms.
3. A T-hulldam trifazisos, magas késii komponenssel.

Jelen esetiinkben az elsé két EKG-eltérés volt lathato.
Ezek az EKG-jelek azért fontosak, mert felhivjik a fi-
gyelmet, hogy a stabil klinikai allapot ellenére siirgds
pacemaker-betiltetés sziikséges a malignus kamrai rit-
muszavar megel6zése érdekében.

A szerzett komplett AV-blokkot kiséré TdP egyhar-
madaban genetikai muticié mutathaté ki [6]. A nem tar-
tés és a tartés TdP megelGzésére a legeffektivebb az iv.
magnézium (2 g iv.), amely celluldris szinten a korai uté-
depolariziciét szuprimalja [7]. Az ajinlisok szerint en-
nek adasa II /A fokozatt erésséggel bir. Emellett a TdP-t
provokdl6 pauzik kivédésére ideiglenes pacemaker java-
solt [8].

A nem antiarrhythmids szerek okozta LQTS a leg-
gyakrabban az Ikr-csatorna blokkolasan keresztil torté-
nik. Hasonlé mechanizmussal, mint az LQTS2-forma-
ban jelentkezd congenitalis génmuticioban. Ha a
QT-nytjté szerek 6nmagukban ,nem eclegendek” a
ritmuszavar kivaltasira, akkor egyéb precipitil6 tényezSk
Hkellenek” a TdP megjelenéséhez. Ezek a kovetkezSk
lehetnek: hypokalaemia, bradycardia, egyéb gyégyszer,
akut ischaemia. A moxifloxacin egészségesekben atlago-
san 12 milliszekundummal nytjtja meg a QTc-t, de
LQT2-gén-hordozéknal ennél lényegesen hosszabb
QTc-megnytlast eredményez [9].
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Ugyanakkor a fluorokinolon okozta torsade ritka, de a
TdP alapjat képez6 QTc-megnytlas a gydgyszer elha-
gyasa utdn akar 7 napig fennallhat, aminek az ideiglenes,
preventiv pacemaker eltavolitasa céljabol van jelentSsége
[10].

A fluorokinolonok T /2-idejét tobbszorosen meghala-
d6 megnyult QT fenndllasa egy példa arra, hogy a QT-
megnyulds akkor is megmaradhat, amikor a kiviltd té-
nyez6 mar korrigalva volt.

A molekularis mechanizmus nem ismert, de val6szin(-
leg poszttranszkripcionalis remodellaciérdl van sz6. En-
nek kovetkeztében megviltozik a proteinszintézis, és le-
hetévé valik az addig rejtett koros repolariziciés rezerv
manifeszticidja, amely azt kévetSen is fennmarad, hogy
a kivalt6 tényez6 megszinik.

Ugyanakkor az Gjabb vizsgilatok nem timasztottak
ald az iv. haloperidol QT-id6t megnytjté torsadogen ha-
tasit [11-13]. Ezen irodalmi adatok is a fluorokinolo-
nok QT-nyajt6é hatdsit timasztjak ald, és azok azonnali
elhagyasit javasoljak. Jelen esetben nem zirhat6 ki, hogy
a haloperidol potencirozta, additiv hatdssal volt a torsade
de pointes kialakuldsiban. A harmadik potenciroz6 té-
nyezé a komplett AV-blokk miatti bradycardia lehetett,
amely kezdetben, 6nmagiban, még nem jart QT-meg-
nyulassal.

Kovetkeztetések

Komplett AV-blokk, bradyarrhythmia esetén nagyon
fontos a QT /QTc meghatirozasa.

Ha a QTc 500 ms felett van, magas a TdDP rizikéja.

A magas rizikéju betegeket monitorozni kell, és mi-
elébb pacemaker-implantacid, illetve TdP esetén 2 g iv.
magnézium preventiv addsa javasolt. Ha nincs végleges
pacemaker-indikdcio, vagy ha fennallna, de a beteg lazas,
illetve szeptikus allapotban van, abban az esetben ideig-
lenes pacemakert kell betiltetni.

Az életet veszélyeztet§ ritmuszavart kivilté megnyult
hosszt QT hatterében allhat — a napi gyakorlatban gyak-
ran hasznilt — moxifloxacin antibiotikum is, tovabba a
ritmuszavar veszélyét novelheti haloperidol adisa.

A QT-megnytlas a kivilté tényezd megsziintetése
utan is tartésan fennmaradhat.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasival kapcsolat-
ban a szerzok anyagi timogatasban nem részesiiltek.

Szerzoi munkamegosztis: Mindkét szerzd részt vett a be-
teg osztilyon torténd ellitisaban és a kézirat megalkotd-
sdban. A cikk végleges viltozatat a szerz6k elolvastik és
jovihagytik.

Erdekeltségek: A szerzéknek a cikk megirdsival, illetve
tartalmdval kapcsolatban nincsenek érdekeltségeik.
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Koszonetnyilvanitas

A szerz6k koszonetet mondanak Paul Dovian és Varré Andris profesz-
szoroknak értékes tandcsaikért, valamint Tordas Gyirgynek az EKG-k
szerkesztéséért.
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