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Test prowokacyjny zespolu Brugadow
z zastosowaniem prajmaliny

Prajmaline provocative test in Brugada syndrome
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Abstract

23 year old male was admitted to the hospital after resuscitation following ventricular fibrilla-
tion. Brain CT, echocardiography, coronarography, venriculography did not reveal any ana-
tomical and structural abnormalities, which could cause cardiac arrest. Primary ECG showed
neither conduction disturbances nor abnormalities of repolarisation phase in VI-V3. Due to
the absence of agmaline, 40 mg of pragmaline was administered in order to provoke Brugada
syndrome ECG features. They were slightly visible one hour after using the medicament, and
30 minutes afterwards they developed definitely. The patient underwent implantation of an
implantable cardioverter-defibrillator. The Brugada syndrome should be considered in pa-
tients without anatomical and structural heart abnormalities and normal ECG. (Folia Cardiol.

2006; 13: 96-99)

Brugada syndrome, prajmaline, implantable cardioverter-defibrillator

Opis przypadku

Mezczyzne w wieku 23 lat (dotychczas bez
istotnych probleméw zdrowotnych i jakichkolwiek
dolegliwos$ci sercowych) przyjeto na II Oddziat Cho-
rob Wewnetrznych z Odcinkiem Intensywnego Nad-
zoru 1 Terapii Kardiologicznej Szpitala im. S. Zerom-
skiego w Krakowie w dniu 8 kwietnia 2004 r. po po-
zaszpitalnej reanimacji w jednym z hipermarketow;
obecny na miejscu lekarz stwierdzil zatrzymanie
krazenia, podjal 1 kontynuowat czynnosSci resuscy-
tacyjne do czasu przyjazdu karetki reanimacyjne;j.
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W badaniu elektrokardiograficznym stwierdzono
migotanie komor. Po 2-krotnej defibrylacji uzyska-
no powrd6t rytmu zatokowego oraz wlasnego niewy-
dolnego oddechu. Chory wymagat intubacji oraz za-
stosowania oddechu zastepczego. W tomografii
komputerowej glowy wykonanej ze wskazan na-
glych nie wykazano istotnych nieprawidlowos$ci.
Poniewaz stezenia troponiny i kinazy kreatynowej
(CPK, creatine phosphokinase) byly podwyzszone,
a obraz EKG sugerowal zawal Sciany dolnej 1 pra-
wej komory serca, czego nie wykluczono tez echo-
kardiograficznie, pacjenta skierowano do Zaktadu
Hemodynamiki Nr 1 Instytutu Kardiologii CMU]J
w Krakowie. W koronarografii nie ujawniono pato-
logii w zakresie przeplywu przez naczynia wienco-
we, w wentrykulografii stwierdzono prawidiowg
kurczliwo$é z frakcja wyrzutowg wynoszaca
ok. 65%. Kontynuowano obserwacje i leczenie szpi-
talne. Po ok. 6 godzinach od przyjecia uzyskano po-
wrot wiasnego wydolnego oddechu, a pacjenta eks-
tubowano. W ciggu kolejnych dni stopniowo
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odzyskiwat §wiadomo§¢. Standardowe zapisy EKG
oraz poszerzona diagnostyka obrazowa i inwazyjna
nie pozwolily na okre§lenie pierwotnej przyczyny
naglego zatrzymania krazenia w mechanizmie mi-
gotania komor. Jako standardowy lek antyarytmicz-
ny wlaczono metoprolol o przediuzonym dziataniu.
Z powodu podejrzenia zespolu Brugadow postano-
wiono podjac¢ farmakologiczna probe wyzwolenia
cech tego zespolu. W badaniu EKG wykonanym
w warunkach podstawowych nie wykazano zadnych
zmian repolaryzacji w odprowadzeniach V1-V3,
poza prawdopodobnie zaleznym od bradykardii, nie-
znacznie wydtuzonym QT (ryc. 1). Godzine po po-
daniu prajmaliny w dawce 40 mg zaobserwowano
pojawienie sie elektrokardiograficznych cech zespo-
tu Brugadow typu 1 (ryc. 2), ktére osiagnely swa
definitywna, klasyczng forme po 90 minutach (ryc. 3).
Pacjenta zakwalifikowano do wszczepienia kardio-
wertera-defibrylatora (ICD, implantable cardiover-
ter-defibrillator) 1 wypisano do domu w 20. dniu ho-
spitalizacji z zaleceniem kontynuacji leczenia me-
toprololem. Miesiac p6zniej choremu wszczepiono
ICD w Klinice Elektrokardiologii Instytutu Kardio-
logii CMU]J, uzyskujac prawidiowe parametry bio-
elektryczne.

Dyskusja

W 1992 r. na podstawie obserwacji malej gru-
py pacjentow bracia Pedro i Josep Brugada opisali
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Rycina 1. Badanie EKG w warunkach podstawowych w trak-
cie terapii metoprololem. Widoczne artefakty techniczne

Figure 1. Primary ECG during metoprolol administra-
tion with technical interferences
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Rycina 2. Badanie EKG w 60. minucie po doustnym
podaniu prajmaliny w dawce 40 mg

Figure 2. ECG 60 min following 40 mg prajmaline admi-
nistration
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Rycina 3. Badanie EKG w 90. minucie po doustnym
podaniu prajmaliny w dawce 40 mg

Figure 3. ECG 90 min following 40 mg prajmaline admi-
nistration
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nowy zespo6t chorobowy nazwany w 1996 r. zespo-

tem Brugadow [2]. Wedlug klasycznej definicji

21992 r. podstawa jego rozpoznania jest stwierdze-

nie zupelnego lub niezupeinego bloku prawej odnogi

peczka Hisa (RBBB, right bundle branch block)

z charakterystycznym uniesieniem odcinka ST

w odprowadzeniach V1-V2 (V3) u osoby z napado-

wym migotaniem komor bez wspolistniejacej orga-

nicznej choroby serca [3, 4]. Jednak od tego czasu
zmienily sie poglady na te definicje, gdyz stwier-
dzono, ze rozpoznanie w tych przypadkach RBBB

stanowi mylng interpretacje uniesionego punktu J.

Z kolei wiadomo, ze uniesienie punktu J o 2-3 mm

w odprowadzeniach V1-V3 (V4) moze by¢ warian-

tem normy u miodych mezczyzn. W zwiazku z tym

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w 2002

r. zaproponowalo nowe kryteria rozpoznania zespo-

tu Brugadow, ktore obejmuja:

— uniesienie odcinka ST z uniesieniem punktu J
0 co najmniej 2 mm w odprowadzeniach
V1-V2 (V3);

— brak znanej przyczyny uniesienia odcinka ST.
W zaleznoSci od przebiegu uniesienia ST wy-

odrebniono 3 elektrokardiograficzne typy zespotu

Brugadow:

— typ 1 — wypukle uniesienie odcinka ST 1 ujem-
ny zalamek T;

— typ 2 — wklesle uniesienie odcinka ST o co naj-
mniej 1 mm z dodatnim lub dwufazowym za-
tamkiem T;

— typ 3 — wklesle uniesienie odcinka ST poni-
zej 1 mm z dodatnim zalamkiem T [3].

Na uwage zastuguje fakt, ze obecnie nie istnieje
kryterium odnoszace sie do zaburzen rytmu, choé
wiadomo, ze osoby z elektrokardiograficznymi ce-
chami tego zespolu sa czeSciej narazone na grozne
komorowe zaburzenia rytmu serca objawiajace sie
utratami przytomnosci, a takze nagtymi zgonami.

Podczas badan wykryto, ze najczestsza przy-
czyna zespoltu Brugadow jest mutacja genu SCN5A
na chromosomie 3p21-23, co opisali 1998 r. Chen
1 wsp. Prowadzi ona do zaburzen czynno§ci kanatu
sodowego 1 przedwczesnej inaktywacji pradu

Streszczenie

sodowego. Ze wzgledu na geste rozmieszczenie
kanalow odSrodkowego pradu potasowego w war-
stwie podnasierdziowej prawej komory inaktywa-
cja pradu sodowego powoduje spadek amplitudy
potencjalow czynnoS$ciowych, a to prowadzi do
§rodSciennej dyspersji repolaryzacji i sprzyja wy-
stepowaniu niebezpiecznych dla zycia arytmii ko-
morowych [5, 6].

Ze wzgledu na nieczeste rozpoznawanie zespo-
tu Brugadow 1 niejednoznaczno$é kryteriow oceny
jego diagnostyka nie zyskata powszechnego statu-
su rutynowej procedury u pacjentéw z zaburzenia-
mi SwiadomoSci. Szczegblny problem stanowi uta-
jona forma schorzenia, objawiajaca sie jedynie po
farmakologicznej prowokacji lekami antyarytmicz-
nymi z grupy la lub Ic. W pracy opublikowane;j
w 2000 r. Brugada i wsp. [1] opisali proby prowoka-
cji typowego dla zespotu Brugadéow obrazu EKG
u 0s6b z rozpoznanym zespolem Brugadow i przej-
Sciowa normalizacja EKG, u czlonkoéw rodzin cho-
rych z rozpoznaniem tego zespolu i mutacja genu
SCN5A, u cztonkow rodzin bez tej mutacji oraz
u 0s6b zdrowych. W prowokacji stosowano ajma-
line w dawce 1 mg/kg w ciggu 5 min, prokaina-
mid w dawce 10 mg/kg w ciagu 10 min lub fleka-
inid w dawce 2 mg/kg w ciggu 10 min. Podanie
tych lekow wywolywalo zmiany w zapisie EKG
u wszystkich 0s6b z rozpoznanym zespolem Bru-
gadow, u czlonkdw rodzin z zespolem Brugadow
— nosicieli genu SCN5A, natomiast u czlonkow
rodzin i zdrowych ochotnikéw takich zmian nie
stwierdzono [1]. Jednak ze wzgledu na powazne
konsekwencje w postaci czestoskurczow i migo-
tania komor zespo6t Brugadow powinien byé
przedmiotem rutynowej diagnostyki u chorych po
zatrzymaniu krazenia.

Whniosek

Diagnostyke w kierunku zespotu Brugadéw na-
lezy rozwazy¢ po zatrzymaniu krazenia rowniez
u pacjentow bez choroby organicznej serca z pra-
widlowym spoczynkowym zapisem EKG.

Mezczyzne w wieku 23 lat przyjeto do szpitala po reanimacyi z powodu migotania komor.
Mimo wykonania tomografii komputerowej glowy, echokardiografii 1 koronarografii z wentry-
kulografiq nie wykryto organicznej przyczyny zatrzymania krqzenia. W warunkach podstawo-
wych w badaniu EKG nie uwidoczniono zaburzen przewodzenia i fazy repolaryzacji w odpro-
wadzeniach VI-V3. Wobec braku agmaliny podjeto probe doustnej prowokacji zespotu Brugadow
za pomocq praymaliny w dawce 40 wmg. Godzine po jej podaniu zaobserwowano
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elektrokardiograficzne cechy zespotu Brugadow typu 1, ktore osiggnely swq definitywnaq, klasyczng
forme po 90 minutach. Pacjentowi wszczepiono kavdiowerter-defibrylator. Diagnostyke w kie-
runku zespotu Brugadow nalezy rozwazyc po zatrzymaniu krgzenia rowniez u 0sob bez choro-
by organicznej serca z prawidlowym spoczynkowym zapisem EKG. (Folia Cardiol. 2006; 13:

96-99)

zespol Brugadow, prajmalina, wszczepienie kardiowertera-defibrylatora
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