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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 V1–V3. Due to
the absence of ajmaline, 40 mg of prajmaline 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

Mężczyznę w wieku 23 lat (dotychczas bez
istotnych problemów zdrowotnych i jakichkolwiek
dolegliwości sercowych) przyjęto na II Oddział Cho-
rób Wewnętrznych z Odcinkiem Intensywnego Nad-
zoru i Terapii Kardiologicznej Szpitala im. S. Żerom-
skiego w Krakowie w dniu 8 kwietnia 2004 r. po po-
zaszpitalnej reanimacji w jednym z hipermarketów;
obecny na miejscu lekarz stwierdził zatrzymanie
krążenia, podjął i kontynuował czynności resuscy-
tacyjne do czasu przyjazdu karetki reanimacyjnej.

W badaniu elektrokardiograficznym stwierdzono
migotanie komór. Po 2-krotnej defibrylacji uzyska-
no powrót rytmu zatokowego oraz własnego niewy-
dolnego oddechu. Chory wymagał intubacji oraz za-
stosowania oddechu zastępczego. W tomografii
komputerowej głowy wykonanej ze wskazań na-
głych nie wykazano istotnych nieprawidłowości.
Ponieważ stężenia troponiny i kinazy kreatynowej
(CPK, creatine phosphokinase) były podwyższone,
a obraz EKG sugerował zawał ściany dolnej i pra-
wej komory serca, czego nie wykluczono też echo-
kardiograficznie, pacjenta skierowano do Zakładu
Hemodynamiki Nr 1 Instytutu Kardiologii CMUJ
w Krakowie. W koronarografii nie ujawniono pato-
logii w zakresie przepływu przez naczynia wieńco-
we, w wentrykulografii stwierdzono prawidłową
kurczliwość z frakcją wyrzutową wynoszącą
ok. 65%. Kontynuowano obserwację i leczenie szpi-
talne. Po ok. 6 godzinach od przyjęcia uzyskano po-
wrót własnego wydolnego oddechu, a pacjenta eks-
tubowano. W ciągu kolejnych dni stopniowo
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odzyskiwał świadomość. Standardowe zapisy EKG
oraz poszerzona diagnostyka obrazowa i inwazyjna
nie pozwoliły na określenie pierwotnej przyczyny
nagłego zatrzymania krążenia w mechanizmie mi-
gotania komór. Jako standardowy lek antyarytmicz-
ny włączono metoprolol o przedłużonym działaniu.
Z powodu podejrzenia zespołu Brugadów postano-
wiono podjąć farmakologiczną próbę wyzwolenia
cech tego zespołu. W badaniu EKG wykonanym
w warunkach podstawowych nie wykazano żadnych
zmian repolaryzacji w odprowadzeniach V1–V3,
poza prawdopodobnie zależnym od bradykardii, nie-
znacznie wydłużonym QT (ryc. 1). Godzinę po po-
daniu prajmaliny w dawce 40 mg zaobserwowano
pojawienie się elektrokardiograficznych cech zespo-
łu Brugadów typu 1 (ryc. 2), które osiągnęły swą
definitywną, klasyczną formę po 90 minutach (ryc. 3).
Pacjenta zakwalifikowano do wszczepienia kardio-
wertera-defibrylatora (ICD, implantable cardiover-
ter-defibrillator) i wypisano do domu w 20. dniu ho-
spitalizacji z zaleceniem kontynuacji leczenia me-
toprololem. Miesiąc później choremu wszczepiono
ICD w Klinice Elektrokardiologii Instytutu Kardio-
logii CMUJ, uzyskując prawidłowe parametry bio-
elektryczne.

Dyskusja

W 1992 r. na podstawie obserwacji małej gru-
py pacjentów bracia Pedro i Josep Brugada opisali

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

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

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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nowy zespół chorobowy nazwany w 1996 r. zespo-
łem Brugadów [2]. Według klasycznej definicji
z 1992 r. podstawą jego rozpoznania jest stwierdze-
nie zupełnego lub niezupełnego bloku prawej odnogi
pęczka Hisa (RBBB, right bundle branch block)
z charakterystycznym uniesieniem odcinka ST
w odprowadzeniach V1–V2 (V3) u osoby z napado-
wym migotaniem komór bez współistniejącej orga-
nicznej choroby serca [3, 4]. Jednak od tego czasu
zmieniły się poglądy na tę definicję, gdyż stwier-
dzono, że rozpoznanie w tych przypadkach RBBB
stanowi mylną interpretację uniesionego punktu J.
Z kolei wiadomo, że uniesienie punktu J o 2–3 mm
w odprowadzeniach V1–V3 (V4) może być warian-
tem normy u młodych mężczyzn. W związku z tym
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w 2002
r. zaproponowało nowe kryteria rozpoznania zespo-
łu Brugadów, które obejmują:
— uniesienie odcinka ST z uniesieniem punktu J

o co najmniej 2 mm w odprowadzeniach
V1–V2 (V3);

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

odrębniono 3 elektrokardiograficzne typy zespołu
Brugadów:
— typ 1 — wypukłe uniesienie odcinka ST i ujem-

ny załamek T;
— typ 2 — wklęsłe uniesienie odcinka ST o co naj-

mniej 1 mm z dodatnim lub dwufazowym za-
łamkiem T;

— typ 3 — wklęsłe uniesienie odcinka ST poni-
żej 1 mm z dodatnim załamkiem T [3].
Na uwagę zasługuje fakt, że obecnie nie istnieje

kryterium odnoszące się do zaburzeń rytmu, choć
wiadomo, że osoby z elektrokardiograficznymi ce-
chami tego zespołu są częściej narażone na groźne
komorowe zaburzenia rytmu serca objawiające się
utratami przytomności, a także nagłymi zgonami.

Podczas badań wykryto, że najczęstszą przy-
czyną zespołu Brugadów jest mutacja genu SCN5A
na chromosomie 3p21-23, co opisali 1998 r. Chen
i wsp. Prowadzi ona do zaburzeń czynności kanału
sodowego i przedwczesnej inaktywacji prądu

sodowego. Ze względu na gęste rozmieszczenie
kanałów odśrodkowego prądu potasowego w war-
stwie podnasierdziowej prawej komory inaktywa-
cja prądu sodowego powoduje spadek amplitudy
potencjałów czynnościowych, a to prowadzi do
śródściennej dyspersji repolaryzacji i sprzyja wy-
stępowaniu niebezpiecznych dla życia arytmii ko-
morowych [5, 6].

Ze względu na nieczęste rozpoznawanie zespo-
łu Brugadów i niejednoznaczność kryteriów oceny
jego diagnostyka nie zyskała powszechnego statu-
su rutynowej procedury u pacjentów z zaburzenia-
mi świadomości. Szczególny problem stanowi uta-
jona forma schorzenia, objawiająca się jedynie po
farmakologicznej prowokacji lekami antyarytmicz-
nymi z grupy Ia lub Ic. W pracy opublikowanej
w 2000 r. Brugada i wsp. [1] opisali próby prowoka-
cji typowego dla zespołu Brugadów obrazu EKG
u osób z rozpoznanym zespołem Brugadów i przej-
ściową normalizacją EKG, u członków rodzin cho-
rych z rozpoznaniem tego zespołu i mutacją genu
SCN5A, u członków rodzin bez tej mutacji oraz
u osób zdrowych. W prowokacji stosowano ajma-
linę w dawce 1 mg/kg w ciągu 5 min, prokaina-
mid w dawce 10 mg/kg w ciągu 10 min lub fleka-
inid w dawce 2 mg/kg w ciągu 10 min. Podanie
tych leków wywoływało zmiany w zapisie EKG
u wszystkich osób z rozpoznanym zespołem Bru-
gadów, u członków rodzin z zespołem Brugadów
— nosicieli genu SCN5A, natomiast u członków
rodzin i zdrowych ochotników takich zmian nie
stwierdzono [1]. Jednak ze względu na poważne
konsekwencje w postaci częstoskurczów i migo-
tania komór zespół Brugadów powinien być
przedmiotem rutynowej diagnostyki u chorych po
zatrzymaniu krążenia.

Wniosek

Diagnostykę w kierunku zespołu Brugadów na-
leży rozważyć po zatrzymaniu krążenia również
u pacjentów bez choroby organicznej serca z pra-
widłowym spoczynkowym zapisem EKG.

Streszczenie
Mężczyznę w wieku 23 lat przyjęto do szpitala po reanimacji z powodu migotania komór.
Mimo wykonania tomografii komputerowej głowy, echokardiografii i koronarografii z wentry-
kulografią nie wykryto organicznej przyczyny zatrzymania krążenia. W warunkach podstawo-
wych w badaniu EKG nie uwidoczniono zaburzeń przewodzenia i fazy repolaryzacji w odpro-
wadzeniach V1–V3. Wobec braku ajmaliny podjęto próbę doustnej prowokacji zespołu Brugadów
za pomocą prajmaliny w dawce 40 mg. Godzinę po jej podaniu zaobserwowano
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elektrokardiograficzne cechy zespołu Brugadów typu 1, które osiągnęły swą definitywną, klasyczną
formę po 90 minutach. Pacjentowi wszczepiono kardiowerter-defibrylator. Diagnostykę w kie-
runku zespołu Brugadów należy rozważyć po zatrzymaniu krążenia również u osób bez choro-
by organicznej serca z prawidłowym spoczynkowym zapisem EKG. (Folia Cardiol. 2006; 13:
96–99)
zespół Brugadów, prajmalina, wszczepienie kardiowertera-defibrylatora
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