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Zatrute EKG, czyli rola EKG
w diagnostyce zatruć
trójpierścieniowymi lekami
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– część 2
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Wróćmy do zapisów przedstawionych w poprzednim numerze Kardiologii po Dyplomie.
We wszystkich można dostrzec cechy przypisywane zatruciu trójpierścieniowymi leka-
mi przeciwdepresyjnymi (TLPD), a zespoły QRS od początku są poszerzone >100 ms.
W każdym przypadku szerokość QRS kwalifikuje do rozpoznania zaburzeń przewodnic-
twa śródkomorowego. O ile na rycinie 1 bez większych trudności mogliśmy rozpoznać
RBBB, to w pozostałych cechy bloku prawej odnogi nie są tak oczywiste w V1 czy V2
(czas do szczytu R na pewno przekracza 50 ms, ale morfologia zespołów QRS nie jest ty-
powa). Proszę pamiętać, że zaburzenia przewodzenia w zatruciu TLPD w dużej mierze
nie są spowodowane zablokowaniem przewodzenia w jednej z odnóg, ale zwolnieniem
przewodzenia w pęczku Hisa i włóknach Purkinjego, zatem prosta kwalifikacja wymy-
ka się spod kontroli standardów. Można powiedzieć, że przedawkowanie leków trójpier-
ścieniowych to próba z ajmaliną, czyli próba z lekami blokującymi kanały sodowe. Obraz
EKG zależy więc nie tylko od dawki leków, ale również od właściwości elektrofizjologicz-
nych serca pacjenta.

Jak już wspomniano, kluczowa dla rozpoznania zatrucia TLPD jest analiza odpro-
wadzenia aVR. We wszystkich przypadkach R w aVR w pierwszych 12 godzinach
od przyjęcia wynosi >3 mm, a R/S w aVR – odpowiednio 1,4 w pierwszym opisywanym
przypadku, 0,66 w przypadku 2 i 0,8 w przypadku 3. Zmiany te w kolejnych godzinach
ulegają w różnym stopniu normalizacji (szczegóły pod zapisami).

ekg

REDAKTOR DZIAŁU
doc. dr hab. n. med.
Rafał Baranowski
Klinika i Zakład
Rehabilitacji
Kardiologicznej
i Elektrokardiologii
Nieinwazyjnej
Instytut Kardiologii
w Warszawie-Aninie

dr n. med.
Stefan Ożegowski

037-40_ekg:kpd 2010-09-06 13:43 Page 37

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


38 � Tom 9 Nr 9 • Wrzesień 2010

RYCINA 1
Zapis EKG (A) przy przyjęciu i (B) 60 minut po podaniu NaHCO3.

Przypadek 1.

RYCINA 2
Zapis EKG (A) przy przyjęciu, (B) po 12 godzinach i (C) po 96 godzinach. Na rycinie A widoczna charakterystyczna zmiana, RaVR=4 mm znika
w kolejnych zapisach, a szerokość QRS zmniejsza się ze 140 ms na rycinie A do 90 ms na rycinach B i C.

Przypadek 2.
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Podsumowanie
Zatrucie TLPD zawsze jest poważnym, często zagrażają-
cym życiu stanem klinicznym. Główną przyczyną zgonów
w przedawkowaniu TLPD są zaburzenia rytmu serca [6].
W większości przypadków czas od zażycia leku do wystą-
pienia objawów oceniany jest na 2 godziny. Bywa jednak
również tak, że efekt działania nie jest uchwytny przez kil-
ka godzin. Zagrażające życiu zaburzenia rytmu i zgony
w przebiegu zatrucia TLPD zazwyczaj występują w pierw-
szych 24 godzinach. Często dochodzi do gwałtownego po-
gorszenia przebiegu choroby. Stopień zaburzeń
świadomości przy przyjęciu na oddział to najczulszy
wskaźnik zagrożenia poważnymi powikłaniami. Zmiany
w EKG mogą nie tylko wyprzedzać utratę świadomości
czy wystąpienie drgawek, ale być jedynym uchwytnym ob-
jawem sugerującym zatrucie TLPD, lepiej odzwierciedla-
jąc zaawansowanie intoksykacji układu krążenia
od stężenia leku w surowicy krwi [7], i lepiej korelującym
z ryzykiem ciężkich powikłań niż stężenie TLPD w suro-
wicy [8]. Taka sytuacja miała miejsce w pierwszym opisy-
wanym przypadku, w którym stężenie TLPD w surowicy
było na górnej granicy przedziału terapeutycznego.

Kardiotoksyczność TLPD spowodowana jest głównie
blokowaniem szybkich kanałów sodowych w sercu w pęcz-
ku Hisa, włóknach Purkinjego i w mięśniu roboczym, co
skutkuje zaburzeniami przewodzenia i zmniejszoną odpo-
wiedzią izotropową [1]. Standardowa terapia zaburzeń
przewodzenia i hipotonii wyindukowanych działaniem
TLPD przewiduje dożylne wlewy krystaloidów i leków
wazopresyjnych (jeśli to konieczne) oraz alkalizację suro-
wicy krwi, a także hiperwentylację lub oba te działania na-
raz. W celu alkalizacji stosuje się zarówno dwuwęglany, jak
i hiperwentylację do osiągnięcia docelowego pH w zakre-
sie 7,5-7,55. Ponieważ nadmierna alkalizacja nie pozostaje
bez konsekwencji, dla uzyskania optymalnego stężenia po-
zakomórkowego sodu należy rozważyć podawanie w bolu-
sach 200 ml 7,5% roztworu NaCl [9].

EKG może też być pomocne w szybkim poszukiwaniu
potencjalnych przyczyn zatrucia. Zmiany w EKG wystę-
pujące w przebiegu zatrucia TLPD na pewno nie stanowią
złotego standardu jego rozpoznania, ale nakazują rozważa-
nie tego źródła zatrucia. Prognozowanie i leczenie na ich
podstawie nie jest pozbawione ograniczeń [5]. Znajomość
tego zagadnienia może być jednak pomocna, zwłaszcza
w miejscach oddalonych od ośrodków leczenia zatruć.
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RYCINA 3
Zapisy EKG z przesuwem papieru 25 mm/s (A,B) oraz 50 mm/s (C,D). A. Przy przyjęciu na SOR. B. Godzinę po przyjęciu, RaVR=4 mm, R/SaVR=0,8,
QRS=150 ms, ÂQRS +120. C. Po 24 godzinach leczenia w ośrodku leczenia zatruć: RaVR=3,5 mm, R/SaVR=0,9, QRS=150 ms, ÂQRS +60.
D. Po 48 godzinach leczenia w ośrodku leczenia zatruć: RaVR=2 mm, R/SaVR=0,44, QRS=120 ms, ÂQRS +30.

Przypadek 3.
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Skrócona informacja o leku 
Tabletka powlekana Plavocorin zawiera 75 mg klopidogrelu w postaci wodorosiarczanu.
WSKAZANIA: Profi laktyka przeciwzakrzepowa w objawowej miażdżycy u dorosłych: z zawałem serca (kilka dni – <35 dni), z udarem niedokrwiennym (7 dni – <6 mie sięcy) lub z chorobą tętnic obwodowych; 
z ostrym zespołem wieńcowym (bez unie sienia odcinka ST (niestabilna dławica piersiowa lub zawał serca bez załamka Q), w tym pacjentów, którym wszczepia się stent w czasie PTCA, w skojarzeniu z kwasem 
acetylosalicylowym ASA) lub z ostrym zawałem serca z uniesieniem odcinka ST, w skojarzeniu z ASA, u pacjentów leczonych zachowawczo, kwalifi kujących się do leczenia trombolitycznego. DAWKOWANIE:
Raz na dobę 75 mg, niezależnie od posiłku. W ostrym zespole wieńcowym bez uniesienia odcinka ST: początkowo pojedyncza dawka nasycająca 300 mg, następnie dawka 75 mg raz na dobę (z ASA w dawce 
75-325 mg/dobę). Ze względu na ryzyko krwawienia dawka ASA nie może być >100 mg. Badania kliniczne potwierdzają stosowanie do 12 miesięcy, a najkorzystniejszy wynik obserwowano po 3 miesiącach. 
W ostrym zespole wieńcowym z  ostrym zawałem mięśnia sercowego z  uniesieniem odcinka ST: początkowo dawka nasycająca 300 mg, następnie 75 mg raz na dobę w  skojarzeniu z  ASA i  lekami trombo-
litycznymi (lub bez). U  pacjentów >75 lat leczenie klopidogrelem rozpoczyna się bez dawki nasycającej. Leczenie skojarzone rozpoczyna się jak najszybciej po wystąpieniu objawów i  kontynuuje przez 
co  najmniej 4 tygodnie. Nie badano skojarzonego stosowania klopidogrelu i  ASA przez ponad 4 tygodnie w  tym modelu leczenia. PRZECIWWSKAZANIA: Nadwrażliwość na dowolny składnik leku, ciężkie 
zaburzenia czynności wątroby, czynne patologiczne krwawienie (tj. wrzód trawienny lub krwotok śródczaszkowy). SPECJALNE OSTRZEŻENIA I  ŚRODKI OSTROŻNOŚCI: W  czasie leczenia istnieje ryzy-
ko krwawienia i  hematologicznych działań niepożądanych. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u  pacjentów z  ryzykiem większego krwawienia z  powodu urazu, operacji lub innych stanów patologicznych 
oraz u  pacjentów otrzymujących ASA, heparynę, inhibitory glikoprotein IIb/IIIa lub NLPZ, w  tym inhibitory COX-2. Należy obserwować, czy nie wystepują jakiekolwiek objawy krwawienia, w  tym  krwawie-
nia utajonego, zwłaszcza w  pierwszych tygodniach leczenia, po inwazyjnych zabiegach kardiologicznych lub po operacji. Nie zaleca się stosowania klopidogrelu z  doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi. 
Podawanie klopidogrelu należy przerwać 7 dni przed planową operacją (jeśli działanie przeciwpłytkowe nie jest chwilowo wskazane). Klopidogrel należy stosować ostrożnie u pacjentów ze zmianami predysponu-
jącymi do krwawień (zwłaszcza z przewodu pokarmowego i wewnątrzgałkowych). W czasie leczenia klopidogrelem tamowanie krwawienia może trwać dłużej niż zwykle. Bardzo rzadko po leczeniu klopidogrelem 
opisywano zakrzepową plamicę małopłytkową (TTP) – potencjalnie śmiertelny stan wymagający natychmiastowego leczenia, włącznie z plazmaferezą. Klopidogrelu nie należy stosować w ciągu pierwszych 
7 dni od ostrego udaru niedokrwiennego. U osób ze słabą aktywnością CYP2C19 mniejsza jest ekspozycja na aktywne metabolity klopidogrelu, słabsze hamowanie agregacji płytek i częstsze zdarzenia sercowo-
naczyniowe po zawale serca. Należy unikać stosowania klopidogrelu razem z  inhibitorami pompy protonowej. Klopidogrel należy stosować ostrożnie u osób z zaburzeniami czynności nerek i umiarkowanymi 
zaburzeniami czynności wątroby. Dla ostrożności nie należy stosować klopidogrelu podczas ciąży i nie karmić piersią w czasie leczenia klopidogrelem. DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE: Najczęstszą reakcją jest krwa-
wienie (przeważnie w pierwszym miesiącu leczenia). Często (≥1/100 do <1/10): krwiak, krwawienie z nosa, krwotok z przewodu pokarmowego, wybroczyny, krwawienie w miejscu wstrzyknięcia, biegunka, 
bóle brzucha, niestrawność. Niezbyt często (≥1/1000 do <1/100): małopłytkowość, leukopenia, eozynofi lia, krwawienie wewnątrzczaszkowe (niektóre z opisanych przypadków zakończone zgonem), ból głowy, 
parestezje, zawroty głowy, krwawienie w obrębie oka (dospojówkowe, śródgałkowe, dosiatkówkowe), wrzód trawienny, zapalenie błony śluzowej żołądka, wymioty, nudności, zaparcie, wzdęcie, wysypka, świąd, 
krwawienie do skóry (plamica), krwiomocz, wydłużony czas krwawienia, zmniejszona ilość neutrofi lów, zmniejszona liczba płytek. Rzadko (≥1/10 000 do <1/1000): neutropenia, zawroty głowy pochodzenia 
błędnikowego, krwotok pozaotrzewnowy. Bardzo rzadko (<1/10 000):  zakrzepowa plamica małopłytkowa, niedokrwistość aplastyczna, pancytopenia, agranulocytoza, ciężka trombocytopenia, granulocytopenia, 
niedokrwistość, choroba posurowicza, reakcje rzeko owe, zapalenie kłębuszków nerkowych, zwiększone stężenie kreatyniny, gorączka.PODMIOT ODPOWIEDZIALNY: Sandoz GmbH, Biochemiestrasse 10 A-6250 
Kundl, Austria. Nr pozwolenia MZ: 16373. Kategoria dostępności: Lek wydawany z przepisu lekarza – Rp. Opakowanie: 28 tabletek. Pełna informacja medyczna o leku dostępna na życzenie: Sandoz Polska Sp. z o.o., 
ul. Domaniewska 50C , 02-672 Warszawa.
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