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Elektrokardiogram miesigca/Electrocardiogram of the month

Wieloksztaltny czestoskurcz komorowy i dlugi odstep QT
u chorej z zawalem serca bez uniesienia odcinka ST
i z maloplytkowoScia — ztozony aspekt arytmii

Polymorphic ventricular tachycardia in acute myocardial infarction without ST elevation
in a patient with thrombocytopenia
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Abstract

67-year-old woman with thrombocytopenia (treated with prednisolon and azathiopryn) was admitted because of acute
myocardial infarction without ST segment elevation (NSTEMI). From the 2™ day we observed increasing QTc interval from
461 ms with normal potassium level. Suddenly on the 6" day of the so far uncomplicated AMI ventricular fibrillation developed
and was succesfully treated with DC shock, and amiodarone (150 mg i..) was administred because of recurrent NSVT.
Potassium level was 2.9 mmol/l. Within the next 2 days in the morning hours we observed episodes of reccurent polymorphic
ventricular tachycardia (PMVT), always progressing into ventricular fibrillation (VF). The ECG showed QT interval — 520 ms,
QTc - 602 ms. The patient was given an increasing dose of B-blocker and lidokaine in i.v. infusion. After this regimen PMVT/VF
did not recur and QT was normalized. Additionally successful PCl of LAD with 80% stenosis was performed. The paper discusses
the problem of PMVT in the settings of AMI.

Key words: polymorphic ventricular tachycardia, QT interval, NSTEMI, myocardial infarction

Kardiol Pol 2006; 64: 1008-1013

go trwajacego od 4 godz., a stanowigcego pierwszy ob-
jaw choroby niedokrwiennej serca. W wywiadzie mato-
ptytkowos¢ leczona prednizolonem 20 mg/dobe i aza-
tiopryna 25 mg/dobe. Przy przyjeciu uktad krazenia wy-
dolny. W EKG stwierdzono ujemne zatamki T w odpro-
wadzeniach I, aVL, V2-V5 o gtebokosci 3-4 mm, odstep
QT 400 ms, QTc 461 ms (Rycina 2.).

Po podaniu morfiny w celu doraznego opanowania bo-
lu, do leczenia wtaczono nitrogliceryne we wlewie dozyl-

Wstep

Niedokrwienie serca, szczegblnie wystepujace
w ostrych zespotach wiefcowych, jest jedna z przyczyn
wtérnego wydtuzenia odstepu QT [1]. Natozenie na nie
dodatkowych czynnikéw moze prowadzi¢ do groznych
arytmii (Rycina 1) [2]. W obecnej pracy przedstawiamy
przypadek 67-letniej chorej z ostrym zawatem serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), z rozpoznana
wczesniej matoptytkowoscia — leczong przewlekle pred-

nizolonem i azatiopryna.

Opis przypadku
Pacjentke w wieku 67 lat przyjeto na oddziat we-
wnetrzny (sala R) z powodu typowego bolu wiericowe-

nym, metoprolol 2 x 25 mg, enoksaparyne 2 x 60 mg s.c.,
atorwastatyne 40 mg, kwas acetylosalicylowy
75 mg/dobe. Dolegliwosci bélowe nie nawracaty. Po
2 dniach chora przeniesiono do sali ogoélnej i kontynu-
owano standardowg rehabilitacje.
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W EKG nie obserwowano dalszych zmian w zakre-
sie odcinka ST i zatamka T, od 2. doby obserwowano
wydtuzenie odstepu QTc do 460 ms.

W badaniach laboratoryjnych: maksymalny poziom
CPK wynosit 1610 U/, CK-MB 70 U/|, stwierdzono hiper-
cholesterolemie (cholesterol catkowity 8,04 mmol/|, tréj-
glicerydy 1,54 mmol/|, HDL 1,48 mmol/l, LDL 5,99 mmol/l),
biatko CRP 19,1 mg/|, poziom ptytek krwi wyjsciowo
78 tys., badanie kontrolne — 91 220 tys. mm?, potas 4,5
mmol/l, magnez 0,82 mmol/l, waph 2,21 mmol/l.

W 6. dobie hospitalizacji o godz. 23.30 doszto do na-
gtego zatrzymania krazenia z powodu migotania koméor
(Rycina 3.). Po 2-krotnej defibrylacji energia 360 J po-
wrocit hemodynamicznie efektywny rytm zatokowy. Ze
wzgledu na niewydolnos¢ oddechowg chorg zaintubo-

niedokrwienie

stymulacja
adrenergiczna

hipokalemia

nabyty
amiodaron zesp6t dtugiego QT

prednizolon

Rycina 1 Przyczyny wydtuzenia odstepu QT
w opisywanym przypadku
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Rycina 2. EKG przy przyjeciu (opis w tekscie)
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Rycina 3. Typowy torsade de pointes przecho-
dzacy w migotanie komor

T

Rycina 4. EKG w 7. dobie, po epizodzie czesto-
skurczu polimorficznego i migotania komoér

wano i prowadzono na oddechu wspomaganym. Z po-
wodu licznych arytmii komorowych i wstawek nieutrwa-
lonego czestoskurczu komorowego (NSVT) podano
150 mg amiodaronu iv. Poziom potasu wynosit
2,9 mmol/| przed pobraniem krwi, pomimo podanych
wczedniejszych wlew6w potasu i magnezu. Jedynym le-
kiem mogacym obnizy¢ poziom potasu byt prednizolon.
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Po 5 godz. chora odzyskata przytomnos¢ oraz petna
wydolnos¢ oddechowa. Po godzinie od rozintubowania
w EKG pojawit sie wieloksztattny czestoskurcz komoro-
wy (PMVT), ktéry przeszedt w migotanie komor (VF).
Po ustapieniu VF obserwowano wydtuzony odstep QT
(w odprowadzeniu V1 520 ms, QTc — 604 ms), minimal-
ny odstep QT (w V6) 420 ms, dyspersje QT 100 ms
(Rycina 4.); nie byto nowych zmian niedokrwiennych
w poréwnaniu z poprzednimi zapisami. W trakcie moni-
torowania na sali R nie stwierdzono arytmii komorowej,
utrzymywat sie rytm zatokowy o czestotliwosci 90/min.
Chorej podano leki skracajace odstep QT: metoprolol
20 mg/dobe oraz lidokaine 2000 mg/dobe (oba leki
w ciggltym wlewie dozylnym). Nastepnego dnia rano
(o tej samej porze co dzieh wczesniej) doszto do kolej-
nego epizodu PMVT — VF, skutecznie opanowanego de-
fibrylacja. Wszystkie epizody PMVT inicjowane byty se-
kwencja cyklow: krétki-dtugi-krotki.

Po zwiekszeniu dawki metoprololu do 40 mg/dobe
oraz dodaniu potasu ustapity nawroty ztosliwe] arytmii
komorowej. Stopniowo zmniejszono dawke prednizolonu
do 7,5 mg/dobe, przy poziomie ptytek krwi 220 tys./mm?
odstawiono azatiopryne.

W EKG odstep QT ulegat stopniowemu skréceniu
do 380-400 ms.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono nie-
powiekszong lewa komore (LK, 48/32 mm) z niewielkim
przerostem Scian, lewy przedsionek 36 mm, prawa ko-
more 26 mm, uposledzong relaksacje LK, niedomykal-
nos¢ zastawki tréjdzielnej 111°, frakcje wyrzutowa LK 53%
z odcinkowa akineza przedniej czesci przegrody mie-
dzykomorowej w segmencie Srodkowym i okotoko-
niuszkowym oraz hipokineze segmentu koniuszkowego
Sciany dolnej i tylnej. W probie wysitkowej wykonanej
w 15. dobie, wg zmodyfikowanego protokotu Bruce’a,
chora osiagneta obciazenie 8 METS. Préba klinicznie
i elektrokardiograficznie ujemna, bez zaburzen rytmu
serca. W dniu wypisu w EKG stwierdzono: rytm zatoko-
wy 70/min, ujemne zatamki T w odprowadzeniach |,
aVvL, V2-V6, odstep PQ 140 ms, odstep QT max (V4) 400
ms, QTc 421 ms, QT min (Il) 340 ms, dyspersja QT 60
ms. Chora przekazano na dalsza diagnostyke inwazyj-
na do | Kliniki Kardiologii CM UJ w Krakowie. W korona-
rografii stwierdzono 80% zwezenie gatezi miedzykomo-
rowej przedniej w odcinku $rodkowym (po oddaniu
pierwszej gatezi przegrodowej) i jednej duzej gatezi
skosnej. Gataz okalajaca i prawa tetnica wieficowa nie
wykazywaty zmian. Zabieg angioplastyki odraczano ze
wzgledu na niski poziom ptytek krwi — 27 tys./mm’.
Po podaniu wysokich dawek sterydéw uzyskano wzrost
wartosci ptytek do 276 tys./mm’. Wykonano wtedy za-
bieg angioplastyki balonowej z dobrym wynikiem. Sta-
rano sie przeprowadzi¢ optymalna angioplastyke balo-
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Rycina 5. EKG po 2 latach obserwacji

nowga bez wprowadzania stentu, aby uniknaé koniecz-
nosci skojarzonego leczenia przeciwptytkowego po za-
biegu. W badaniu kontrolnym wykonanym po 10 dniach
od zabiegu stwierdzono ponowny spadek wartosci pty-
tek krwi do 10 tys./mm?. Caty czas kontynuowano le-
czenie prednizolonem, stopniowo redukujac dawke ste-
rydu do 7,5 mg/dobe i jednoczednie kontynuowano le-
czenie przeciwptytkowe kwasem acetylosalicylowym.
W dalszym leczeniu starano sie utrzymywaé minimalna
dawke sterydu niezbedna do utrzymania ptytek na po-

ziomie co najmniej 30 tys./mm?® i niska dawke kwasu
acetylosalicylowego — 75 mg/dobe. W kontrolnym ba-
daniu holterowskim zanotowano 4 dodatkowe poje-
dyncze pobudzenia komorowe, 165 dodatkowych pobu-
dzen nadkomorowych oraz 2 wstawki krétkotrwatego
czestoskurczu nadkomorowego (maksymalnie 6 pobu-
dzen). Kontynuowano leczenie metoprololem 2 x 100
mg, peryndoprylem 4 mg, indapamidem 1 tablet-
ka/dzien, amlodyping 10 mg, simwastatyng 20 mg,
kwasem acetylosalicylowym 75 mg, lanzoprazolem
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30 mg, polkortolonem 7,5 mg oraz preparatami potasu,
poczatkowo w dawce 960 mg/dobe. Po 2 latach od za-
biegu chora nie ma dolegliwosci stenokardialnych i za-
burzen rytmu serca, w EKG normalizacja zapisu z prawi-
dtowym odstepem QT (Rycina 5.).

Dyskusja

Komorowe zaburzenia rytmu serca zwigzane z za-
watem serca (AMI) moga wystapi¢ w ostrej fazie zawa-
tu, jak tez i w okresie p6zniejszym. Ostrej fazie zawatu
najczesciej towarzyszy wieloksztattny VT przeradzajacy
sie w VE W ciggu nastepnych tygodni gojace sie ogni-
sko zawatowe podlega zmianom strukturalnym. Proces
witbéknienia tworzy obszary bloku jednokierunkowego
i zwalnia przewodzenie, dajac podstawe do powstawa-
nia stabilnych petli reentry — Zzro6dta jednoksztattnego
VT [3, 4]. Gtebsza analiza prezentowanego przypadku
ujawnia takze wielokierunkowos¢ mechanizméow
i przyczyn wiodacych do nabytego zespotu dtugiego QT.

U przedstawianej chorej niedokrwienie i rozpoczy-
najacy sie proces powstawania blizny pozawatowej wy-
daja sie podstawowym substratem arytmii. Natomiast
polekowa hipokaliemia (u chorej od ponad 7 mies. le-
czonej prednizolonem) i dziatanie amiodaronu (w wa-
runkach nasilajacych proarytmie — niedokrwienia ra-
zem z hipokalemia) stanowity czynniki przejsciowe.

Niedawno badacze izraelscy Halkin i wsp. opisali no-
wa postac typowo pozawatowego PMVT, wystepujacego
(z czestotliwosciag 1,8%) najczesciej pomiedzy 3. a 11. do-
ba niepowiktanego wczesniej AMI — arytmii niezwigzane;j
z nowym niedokrwieniem, ale wigzacej sie z istotnym
wydtuzeniem QTc [5]. Prezentowana chora po czesci mo-
ze spetniac te kryteria, poniewaz od 2. doby zawatu do-
chodzito u niej do stopniowego wydtuzania odstepu QT
przy prawidtowym poziomie potasu. Dopiero w 6. dobie
doszto do krytycznego zdarzenia, przy wydtuzonym od-
stepie QT i hipokalemii 2,9 mmol/|. Niedokrwienie moze
utatwia¢ wystepowanie czestoskurczu typu torsade de
pointes w rézny sposob. Poprzez zwiekszenie dyspersji
okresow refrakgcji i istnienie stref o zwolnionym przewo-
dzeniu moze wyzwala¢ mechanizm reentry. Poza tym
niedokrwienie nasila a-1 stymulacje adrenergiczna, co
moze wyzwala¢ wczesne depolaryzacje nastepcze [6].
Badania Gougha i El-Sherifa wykazaty, ze leki klasy Il ta-
twiej wydtuzaja potencjat czynnosciowy i tatwiej wywo-
tuja depolaryzacje nastepcze w niedokrwionych witok-
nach Purkinjego [7]. Wtékna Purkinjego u chorych z za-
watem serca odgrywaja istotna role w wyzwalaniu i pod-
trzymywaniu PMVT i VF [8-10]. Udziat w indukowaniu
TdP miata réwniez jatrogenna hipokalemia.

Istotna hipokalemia sama w sobie niezwykle rzadko
jest przyczyna torsade de pointes. Z reguty istnieje do-
datkowy czynnik wyzwalajacy, w tym przypadku byt to
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wptyw ostrego niedokrwienia miesnia sercowego oraz

w pewnej mierze proarytmicznego dziatania leku

— amiodaronu (przy kolejnych epizodach) — podanego ja-

ko lek pierwszego rzutu, w prewencji wtornej po epizo-

dzie VFE. Wiadomo, ze reakcja na leki antyarytmiczne jest
osobniczo niezwykle zmienna i moze zaleze¢ od utajone-
go defektu, czyli subklinicznego LQTS. Nalezy zwrdcié
uwage, ze w podstawowych warunkach istnieje pewna
indywidualna rezerwa repolaryzacji, Swietnie kompensu-
jaca niedomagania jednych pradéw potasowych poprzez
inne prady. Jednak zaistnienie wielu czynnikéw jedno-
czesnie —jak w omawianym przypadku — wyczerpuje po-
tencjat rezerw w zakresie repolaryzacji [11]. Dochodzi wte-
dy do wydtuzenia potencjatu czynnosciowego (a wiec

i wydtuzenia odstepu QT), wystapienia depolaryzacji na-

stepczych wczesnych i p6znych, a w konsekwencji do ka-

tastrofy elektrycznej, czyli PMVT i/lub VE U przedstawio-
nej chorej stwierdzono wybitne wydtuzenie odstepu QTc

(do 605 ms) po podaniu niewielkiej dawki amiodaronu

(z typowymi zmianami okresu repolaryzacji dla poleko-

wego zespotu dtugiego QT) [12, 13]. Nalezy przypuszczad,

ze chora jest nosicielem subklinicznej formy LQTS [14].

Dodatkowo nalezy zwréci¢ uwage, ze epizody TdP/VF

wystapity o tej samej porze, we wczesnych godzinach

porannych, co zapewne miato pewien zwiazek ze wzro-
stem przewagi uktadu wspbtczulnego.

Co ciekawe, poczatkowo obserwowalismy maksy-
malne wydtuzenie okresu repolaryzacji w odprowadze-
niach prawokomorowych (szczegélnie w V1-QT 500 ms),
a przy wypisie odwrotnie — stwierdzano w nich najkrét-
szy odstep QT (w V1 320 ms, a w V4 400 ms).

Zatem czynnik staty, tj. strukturalny — obszar niedo-
krwienia w uszkodzonym sercu — stwarza w wiekszosci sy-
tuacji substrat arytmiczny, na ktérego polu dopiero dziata-
ja czynniki przejsciowe inicjujace arytmie komorowe.

Dlatego niezwykle wazne jest odpowiednio szybkie
rozpoznawanie i szybka eliminacja takich czynnikéw.
Musimy pamieta¢, ze:

1) w ostrej fazie zawatu miesnia sercowego tzw. wtorne
grozne arytmie komorowe nie zawsze musza by¢ wy-
nikiem tylko i wytacznie nowego epizodu niedokrwie-
nia czy duzego uszkodzenia miesnia sercowego;

2) istnieje wariant pozawatowego PMVT niezwigzanego
z nowym niedokrwieniem, lecz z wydtuzeniem QTc.

W szczegblnosci dotyczy to zawatu serca bez unie-
sienia odcinka ST, kiedy to odstep QT osiagga wartosci
maksymalne w 3. dobie [15].
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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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