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Streszczenie

Wariant wczesnej repolaryzacji (ERV lub ERPV) jest zagadkowym fenomenem elektrokardio-
graficznym, cechujgcym sie widocznym w wielu odprowadzeniach uniesieniem punktu J oraz
odcinka ST. Ostatnio ponownie wzrosto zainteresowanie ERV z powodu jego podobienstwa do
arytmogennego zespolu Brugadow. Niewiele wiadomo na temat epidemiologii ERV, a w kilku-
nastu badaniach udowodniono, ze zjawisko to wiqgze sie z dobrym rokowaniem klinicznym.
Obydwa wspomniane powyzej zespoly wykazujq pewne podobienstwa, do ktorych mozna zali-
czyc lezqce u ich podstaw mechanizmy jonowe, analogiczne odpowiedzi na zmiany czestosci
rytmu serca, stopien aktywacyi ukladu wspolczulnego, podobne reakcje na zastosowanie sym-
patykomimetykow (test z izoprotenerolem), blokerow kanalow sodowych oraz lekow z grupy
beta-adrenolitykow. Powyzsze obserwacje sprzyjajqg powstawaniu hipotez mowigcych o tym, ze
ERV moze nie miec az tak tagodnego charakteru, jak tradycyjnie zakladano. Ponadto istniejq
prace, w ktorych udowodniono, ze uniesienie odcinka ST u ludzi glownie jest spowodowane
wplywem centralnej aktywacyi z zakresu ukladu wspolczulnego zarowno w warunkach spoczyn-
kowych, jak 1 podczas obcigzenia fizjologicznego oraz farmakologicznego.
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Dysfunkcja centralnego ukladu wspolczulnego formalnie skutkuje obserwowanymi w wielu
odprowadzeniach uniesieniami odcinka ST lub punktu J (co w pismiennictwie nazwano falg J),
ktore ulegajq obnizeniu lub spadkowi ponizej wyjsciowej linii izoelektrycznej podczas infuzji

niskich dawek 1zoprotenerolu.

W niniejszym artykule autorzy opisali cechy charakterystyczne ERV oraz glowne roznice
w odniesieniu do ostrego zapalenia osierdzia, ostrego niedokrwienia/uszkodzenia miesnia
sercowego oraz zespotu Brugadow. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 184-198)

Stowa kluczowe: wariant wczesnej repolaryzacji, zapalenie osierdzia,
ostry zespol wiencowy, zespol Brugadow, diagnostyka roznicowa

Wstep

Wariant wczesnej repolaryzacji (ERV, early
repolarization variant) jest zagadkowym, idiopatycz-
nym fenomenem elektrokardiograficznym, cechuja-
cym sie widocznym uniesieniem punktu ] oraz od-
cinka ST, wklestym do gory, przewaznie w lewoko-
morowych odprowadzeniach przedsercowych,
chociaz dla ERV typowym jest rozlane, wkleste
do gory, uniesienie odcinka ST konczacego sie do-
datnim, wysokim zalamkiem T w odprowadze-
niach V2-V4 lub V5 [1]. Dotychczas nie wyjasnio-
no etiologii ERV, jednak wspodliczes$nie panuje
opinia, ze powyzsze zjawisko wystepuje u pacjen-
tow z wysokim napieciem ukiadu przywspoéiczul-
nego lub brakiem aktywacji ze strony ukladu
wspolczulnego.

Krytyczna dyskusja dotyczaca semantyki:
okreslenia stosowane w literaturze

OkreSlenie ,,zesp6l wczesnej repolaryzacji”
(ERS, early repolarization syndrome) nie jest prawi-
diowe, jezeli zespol definiuje sie jako 1) grupe ob-
jawow, ktore wspolnie wskazuja lub charakteryzuja
chorobe, schorzenie psychologiczne lub inny pato-
logiczny stan zdrowotny, czy tez jako 2) zespot ob-
jawow wskazujacych na obecno$¢ niepozadanych
stanow klinicznych lub zaburzonej jako$ci funkcjo-
nowania. Jednak istnieje jeszcze trzecie znaczenie
tego terminu, ktore pozwala w tym przypadku na
wla$ciwe rozumienie okreSlenia ,,zespol”: wyroz-
niajacy sie lub charakterystyczny wzorzec zachowa-
nia. Zespot jest wiec charakterystycznym wzorcem
elektrokardiograficznym, a jego przebieg jest za-
wsze lub prawie zawsze lagodny.

Autorzy niniejszej pracy nie uwazaja takze za
wla$ciwe okreSlenie — fagodna wczesna repolary-
zacja (BER, benign early repolarization) — poniewaz
wskazuje ono na dany typ ewolucji klinicznej, a pod-

czas ostatnio przeprowadzonych badan powstalo
wiele watpliwosSci co do tego, czy ten wzorzec za-
burzen elektrokardiograficznych ma rzeczywisScie
tagodny charakter. Wariant wczesnej repolaryzacji
nie zawsze musi mie¢ fagodny charakter i moze sie
stac substratem dla powstawania arytmii komoro-
wych, zjawiska naglej Smierci sercowej (SCD, sud-
den cardiac death) oraz kardiomiopatii hiperkurcz-
liwej (hypercontractility cardiomyopathy) u niekto-
rych pacjentow, zwlaszcza sportowcow. Przypadki
sportowcow z objawowymi omdleniami, szczegdl-
nie podczas wysilku, zmuszaja lekarza do dokona-
nia calkowitej oceny stanu zdrowia. Leczenie spor-
towcow oraz innych pacjentow z zagrazajacymi
zyciu arytmiami komorowymi zostalo zrewolucjo-
nizowane wraz z wprowadzeniem do powszechne-
go uzytku implantowanych kardiowerterow-defibry-
latorow (ICD, implantable cardioverter defibrillator)
— urzadzen zapewniajacych najlepsza ochrone
w przypadkach naglej Smierci sercowej. Okresle-
nie grupy sportowcoéw, ktorzy odniesliby poten-
cjalng korzy$¢ z faktu wszczepienia ICD nie jest do
konca jasne. Ponadto, czynny udzial sportowcow
w tak zwanych sportach rywalizacyjnych, ktorzy sa
obcigzeni wystepowaniem zagrazajacych zyciu aryt-
mii komorowych lub strukturalnych choréb serca
mogacych wywolac zagrazajace zyciu arytmie ko-
morowe, najczesciej jest zabroniony [2]. Dodatko-
wo ERV najprawdopodobniej stanowi czeS¢ spek-
trum nieprawidiowo$ci sercowo-naczyniowych
zwiazanych z uniesieniem odcinka ST o pochodze-
niu nie niedokrwiennym, do ktérych mozna zaliczy¢
zespo6t Brugadow (BrS, Brugada syndrome). Ich
przyczyny mozna upatrywaé w zmianach genetycz-
no-molekularnych o zmiennej penetracji [3].

OkreSlenie wzorzec wczesnej repolaryzacji
(ERP, early repolarization pattern) jest prawidiowe,
poniewaz wskazuje na to, ze zaburzenie to jest cha-
rakteryzowane przez dany wzorzec elektrokardio-
graficzny.
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Dlatego autorzy niniejszej pracy uwazaja, ze
najbardziej odpowiednim okreSleniem jest , wa-
riant wczesnej repolaryzacji” lub ,,wzorzec wcze-
snej repolaryzacji”, poniewaz odnoszg sie one do
obecno$ci danego elektrokardiograficznego wa-
riantu lub wzorca.

Inne okreslenia

Ponadto istnieja inne okreSlenia, takie jak:
wczesna repolaryzacja (ER, early repolarization),
wzorzec wczesnej repolaryzacji, fagodna wczesna
repolaryzacja, zespol wczesnej repolaryzacji (ERS),
przedwczesna repolaryzacja.

Czesto$¢ wystepowania

Wariant wczesnej repolaryzacji stwierdza sie
u okoto 1-2% populacji miodych dorostych i u od
13% [4] do 48% [5] pacjentoéw z bolem w klatce pier-
siowe], ktorzy zglaszaja sie do oddzialéw ratunko-
wych lub oddzialéw kardiologicznych. Wystepuje on
u 0sob bez stwierdzonej choroby mie$nia sercowego.

Plec

Wariant wczesnej repolaryzacji czeSciej wyste-
puje u miodych, czarnych mezczyzn. Nieproporcjo-
nalnie rzadko zjawisko to dotyczy bialych kobiet [6].
Ro6znica w czestoSci wystepowania w ramach plci
(kobiety: mezczyzni) wystepuje w przypadku BrS,
ERYV oraz SCD. Nie wyja$niono do konca roznic
lezacych u podstaw mechanizméw odpowiedzialnych
za obserwowane roznice w czestoSci wystepowania,
chociaz prawdopodobnie jest odpowiedzialny za nie
wplyw hormonéw steroidowych [7].

Wiek. Wariant wczesnej repolaryzacji obser-
wuje sie powszechnie u os6b w wieku ponizej
30 lat. Wraz z wiekiem czesto§¢é wystepowania tych
zaburzen sie obniza.

Rasa. Zjawisko to czeSciej obserwuje sie u po-
tomkow Amerykanow pochodzenia afrykanskiego [8].
Jednak przeglad literatury sugeruje, ze wystepuje ono
z prawie jednakowg czestoScig wsrod wszystkich ras.

Aktywnos$¢ fizyczna. Wariant wczesnej re-
polaryzacji czeSciej wystepuje u osob bardziej ak-
tywnych sportowo, a mniej czesto u 0os6b prowadza-
cych siedzacy tryb zycia [9].

Uszkodzenie rdzenia kregowego. Zaobser-
wowano wieksza czestoS¢ wystepowania ERV
u 0s6b z uszkodzeniem rdzenia kregowego na pozio-
mie, ktory powoduje przerwanie drog przewodza-
cych impulsy z centralnego ukiadu wspolczulnego
do miesnia sercowego (na poziomie C5-C6) z na-
stepcza silna impulsacja z zakresu ukladu przy-
wspolczulnego i zanikiem impulsacji z zakresu ukta-
du wspébiczulnego [10].

Cechy elektrokardiograficzne

Proces repolaryzacji mie$niowki komor, po-
dobnie jak proces depolaryzacji, u mtodych mez-
czyzn z ERV jest upos$ledzony w porownaniu ze
zgodna wiekowo, zdrowg grupg kontrolna. Wykiad-
niki komorowego procesu depolaryzacji oraz repo-
laryzacji u pacjentow z ERV nie wiaza sie ze soba.

Czestos§¢ akcji serca

U pacjentow z ERV czeSciej wystepuje brady-
kardia zatokowa, ktora wigze sie gtéwnie z niemia-
rowoScia zatokowa pochodzenia oddechowego. Spo-
czynkowa bradykardia zatokowa bardzo czesto do-
tyczy sportowcow (89%) w poréwnaniu z 36%
przypadkow wsrod prowadzacej siedzacy tryb zycia,
zgodnej wiekowo, zdrowej grupy kontrolnej [11].

Odstep PR

Blok przedsionkowo-komorowy pierwszego
stopnia obserwuje sie u 5-39% oso6b uprawiajacych
zawodowo sport. Wsrod populacji nieuprawiajacej
sportu zaburzenie to wystepuje w 0,65% przypad-
kow. U osob z ERV stwierdzano rowniez krotszy
1 obnizony odstep PR.

0s§ zespolu QRS

Pionowe ustawienie elektrycznej osi serca
w przebiegu ERV jest zasadg [12]. OS zespotu QRS
w plaszczyznie czolowej oraz o$ odcinka ST 1 0§ za-
tamka T sa zwrocone w tym samym kierunku.

Czas trwania zespotu QRS

Powyzszy parametr charakteryzuje sie wyzszy-
mi warto$ciami (90 = 10 ms) u pacjentéow z ERV
W porownaniu ze zgodna wiekowo, zdrowa grupa
kontrolng (80 + 10 ms) [13]. Przeciwnie, Sredni
czas trwania zespolu QRS w BrS wynosi 110 = 2 ms.
Jest on dluzszy niz u os6b z ERV, u ktorych éredni
czas trwania zespolu QRS wynosi 90 + 10 ms
(do 100 ms).

Morfologia zespolu QRS

Koficowa cze$¢ zespolu QRS jest ,, wyszczer-
biona” lub zazebiona [5] (ryc. 1). Na zatamku R
mozna rowniez zaobserwowac zazebienie. Istot-
ny, relatywnie gleboki, jednak waski zatamek g,
moze sie pojawi¢ w lewych odprowadzeniach
przedsercowych.

Woltaz zespotu QRS

Zatamek R zazwyczaj jest wysoki. Kryteria roz-
poznania przerostu lewej komory u mezczyzn
— sportowcOéw — sa nastepujace: S w V1 + R
w V5 > 35 mm (wskaznik Sokolowa). Wysoki
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Rycina 1. Zapis elektrokardiograficzny: wariant wczesnej repolaryzacji. Rozpoznanie kliniczne: wypadanie ptatka
zastawki mitralnej. Wariant wczesnej repolaryzacji. Wzorzec pseudozespotu Brugaddéw typu 2. Pseudoniekompletny
blok prawej odnogi peczka Hissa. Zespdét QRS o trzyfazowej morfologii: rSr’ w odprowadzeniu V1. W sgsiednich
odprowadzeniach V2 oraz V3 zaobserwowano wkleste i skierowane ku gérze uniesienie odcinka ST o amplitudzie
wynoszacej 2 mm lub wiecej. Wniosek: Elektrokardiograficzny wariant wczesnej repolaryzacji

woltaz zespolow QRS czesto wystepuje u mezczyzn
— sportowcow — jednak stan ten rzadko koreluje
z przerostem lewej komory. Proces obnizenia na-
piecia zespolow QRS po okresie zaprzestania tre-
ning6éw jest stosunkowo wolny. Roznica miedzy
fizjologicznym sercem sportowca a stanem patolo-
gicznym ma Krytyczne nastepstwa dla oso6b zawo-
dowo uprawiajacych sport. Zaleca sie korzystanie
z opracowanych kryteriow oraz wytycznych doty-
czacych badan przesiewowych przeprowadzanych
u 0sOb uprawiajacych sporty rywalizacyjne [14].
W odprowadzeniach przedsercowych mozna
zaobserwowac nagla zmiane z prawo- na lewo-
stronng morfologie w zakresie zespolu QRS, co jest
wtorne do przeciwnej do ruchu wskazowek zegara
rotacji w ramach odprowadzen przedsercowych
(ryc. 1). Okoto 2/3 rotacji zaroéwno zgodnych, jak
1 przeciwnych do ruchu wskazowek zegara moze sie
wigzac z powstaniem kata przegrodowego na dro-
dze anatomicznej rotacji mieSnia sercowego
w plaszczyznie wokot osi diugiej, jednak w pozosta-
tej 1/3 przypadkow za wyzej opisane zmiany praw-
dopodobnie sa odpowiedzialne inne czynniki. Rela-
tywnie wyzsze polozenie przedsercowych odprowa-

dzen elektrokardiograficznych, jak to ma miejsce
przy pionowym ulozeniu mie$nia sercowego, wyda-
je sie odpowiadac za zgodng z ruchem wskazowek
zegara rotacje u niektorych pacjentow, z kolei blok
lewoprzegrodowej wigzki prawdopodobnie jest od-
powiedzialny za obserwowang u niektorych chorych
rotacje zgodng z ruchem wskazowek zegara [15].

Uniesienie punktu J

Wyszczerbiony, nieregularny lub zazebiony kon-
tur koncowej czesci zespotu QRS (punkt J). Wariant
fali Osbhorna czesto obserwuje sie u pacjentow
z ERV. Fala Osborna narasta, poczawszy od zste-
pujacego ramienia zalamka R, czesto w odprowadze-
niach V2-V6 (ryc. 1).

Odcinek ST

Rozlane uniesienie odcinka ST (w odprowadze-
niach przedsercowych wyzsze niz w odprowadze-
niach konczynowych) (ryc. 1). Charakterystyczny
odcinek ST jest uniesiony, wklesty i skierowany
w gore, czeSciej ScieSniony w odprowadzeniach
przedsercowych, z obustronnym obnizeniem wy-
tacznie w zakresie odprowadzenia aVR. Wklestos¢
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obserwuje sie w poczatkowym odcinku wznoszacej
sie krzywej odcinka ST lub tez odcinek ST jest wkle-
sly i skierowany w gore. Wklesta morfologia zatam-
ka ST uniemozliwia wykluczenie uniesienia zatam-
ka ST zwigzanego z ostrym zawalem serca (AMI,
acute myocardial infarction), ktory jest spowodowa-
ny, czestym w tych warunkach, zamknieciem tetni-
cy przedniej zstepujacej [16]. Uniesienie odcinka ST
najczeSciej jest najbardziej widoczne w odprowadze-
niu V4. W lewokomorowych odprowadzeniach (V4-
-V6) najlepiej sg widoczne odcinek ST oraz fala J.
Uniesienie odcinka ST w ERV wynosi ponizej 2 mm
(irzadko moze wynosi¢ > 5 mm) w odprowadzeniach
przedsercowych, a wiekszego stopnia uniesienie
odcinka ST zazwyczaj obserwuje sie w Srodkowych
1lewostronnych odprowadzeniach przedsercowych.
Uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach konczy-
nowych zazwyczaj wynosi ponizej 0,5 mm.

Charakterystyka zalamka T. W ERV moze
wystepowac: zgodny zalamek T o duzej amplitudzie
(zalamek T wydatny, o pasujacej polaryzacji), typo-
wo pseudoasymetryczny (,,symetroidalny”) lub de-
likatnie asymetryczny zalamek T czesto o duzej
amplitudzie, skierowany ku gorze, wysoki i szpicza-
sty, najbardziej ewidentny w odprowadzeniach V2—
—-V4 lub V5, czasami obserwowany w odprowadze-
niach II, III 1 aVF. Zatamek T moze by¢ rowniez
symetryczny, szpiczasty lub ostro zakonczony,
o duzej amplitudzie. Wagotoniczny zalamek T lub
zalamek T o wysokim woltazu, po ktérym nastepu-
je zalamek U, czesto obserwuje sie w przypadku
bradykardii zatokowej. Wysoki, dodatni i syme-
tryczny lub symetroidalny zalamek T nie tylko ob-
serwuje sie okazjonalnie w bardzo wczesnej fazie
zawalu serca, ale rowniez w przebiegu hiperkalie-
mii oraz podczas bradykardii w ERV (ryc. 1).

Odstepy QT

Maksymalny QT: maksymalny czas trwania
odstepu mierzonego od poczatku zalamka Q do
konca zalamka T. Parametr ten jest wydiuzony
u pacjentow z ERV w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi [13].

Maksymalny QTp: maksymalny czas trwania
odstepu mierzonego od poczatku zatamka Q do
szczytu zalamka T. Parametr ten jest wydtuzony
u pacjentow z ERV w poréwnaniu ze zgodng wie-
kowo, zdrowa grupa kontrolna.

Maksymalny QT skorygowany wzgledem
czestosci akcji serca (QTc): parametr ten przyj-
muje nizsze wartosci u chorych z ERV w poréwna-
niu ze zgodna wiekowo, zdrowa grupa kontrolna.

Maksymalny QTp skorygowany wzgledem
czestosci akcji serca (QTpc): parametr ten przyj-

muje nizsze wartosci u chorych z ERV w poréwna-
niu ze zgodna wiekowo, zdrowa grupa kontrolna.

Zalamek U: poniewaz wystepowanie zalam-
ka U w przebiegu bradykardii jest do$¢ czestym zja-
wiskiem, u 0s6b z ERV nalezy obserwowac pojawia-
nie sie zalamka U w odprowadzeniu V3.

Inne charakterystyczne
cechy elektrokardiograficzne
wariantu wczesnej repolaryzacji

W przebiegu ERV mozna zaobserwowaé wzgledna,
czasowa stabilno§¢ morfologii odcinka ST oraz wzor-
ca zatlamka T. Nie wystepuja jednak lustrzane zmia-
ny w obrebie odcinka ST w innych odprowadzeniach
ani krotkookresowa ewolucja zmian w obrebie od-
cinka ST oraz zalamka T, nie pojawia sie zalamek Q.

Elektrokardiograficzna proba wysitkowa
Aktywno§c fizyczna oraz podany dozylnie izopro-
terenol wydaja sie normalizowac uniesienie zalamka
ST. Progresywne obnizenie uniesionego zalamka ST
oraz normalizacja obrazu elektrokardiograficznego
podczas fagodnie nasilonego wysitku fizycznego sa
przewidywang odpowiedzig pacjentéw z ERV, prawi-
diowym przebiegiem pozostatej czeSci krzywej elek-
trokardiograficznej oraz nieobcigzonym wywiadem
w kierunku choro6b ukiadu sercowo-naczyniowego. Zja-
wisko to moze by¢ klinicznie uzyteczne jako przytoz-
kowe narzedzie diagnostyczne w ramach oceny pacjen-
tow charakteryzujacych sie ERV (przy prawidiowym
przebiegu pozostalej czeSci krzywej elektrokardiogra-
ficznej) oraz negatywnym wywiadem w kierunku cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego, u ktorych uwzgled-
nia sie rozpoznanie ostrego zawalu/uszkodzenia mie-
$nia sercowego lub tez zapalenie osierdzia. Powyzsze
obserwacje potwierdzono formalnie w prospektywnie
przeprowadzonych projektach klinicznych [6].
Obecnos$¢ w zapisie elektrokardiograficznym
ERV nie wyklucza rozpoznania wywolanego wysil-
kiem fizycznym niedokrwienia mie$nia sercowego
podczas proby wysitkowej, a zmiany wazookluzyj-
ne dotyczace naczyn wiencowych moga sie ujawniaé
rowniez u niektorych pacjentow z ERV w zapisie
elektrokardiograficznym.

Wektorokardiograficzne cechy wariantu

wczesnej repolaryzacji (ryc. 2)

1. Wektorokardiograficzne wskazniki przestrzen-
nego zatamka T: parametr ten przyjmuje wy-
zsze warto§ci u chorych z ERV w poréwnaniu
ze zgodng wiekowo, zdrowa grupg kontrolna.

2. Przestrzenna amplituda zespotu QRS: para-
metr ten przyjmuje wyzsze wartoSci u chorych
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Poziomy =90’

Pseudomorfologia

IRBBB

Odcinek ST typu siodetkowatego

“*e..a Tonie jest koricowa czgs¢ sze-
cEe Eoe | v rokiego zatamka S w lewo-

‘et stronnych  odprowadzeniach
£ jﬁ_’i (V5-V6): nie jest to morfolo-
A\l gia IRBBB

Rycina 2. Korelacje miedzy elektrokardiogramem i wektorokardiogramem w ramach pfaszczyzny poziomej

z ERV w porownaniu ze zgodng wiekowo,

zdrowgq grupg kontrolna.

3. Przestrzenny kat miedzy wektorem zes-
potu QRS a wektorem zalamka T: parametr
ten przyjmuje wyzsze warto$ci u chorych
z ERV w poréwnaniu ze zgodng wiekowo,
zdrowga grupa kontrolna.

4. Stabilny wzorzec zapisu elektrokardiograficz-
nego jest bardzo istotng cechg w ramach dia-
gnostyki roznicowej z AMI oraz zapaleniem
osierdzia (obydwa powyzsze cechuja sie dyna-
micznymi zmianami elektrokardiograficz-
nymi) [17].

Inne charakterystyczne cechy kliniczne
obejmuja ujemne wyniki oznaczen enzymow uszko-
dzenia mie$nia sercowego oraz prawidlowe wyniki
kardiologicznych testow obciazeniowych, jak row-
niez badania angiograficznego.

Elektrofizjologiczne mechanizmy
wariantu wczesnej repolaryzacji

W przebiegu ERV mozna zaobserwowac obec-
no$¢ gradientu napiecia bez towarzyszacej dysper-
sji czasu trwania potencjatu czynno$ciowego (APD,
action potential duration). Z tego tez powodu zapis

elektrokardiograficzny pacjentéw z ERV cechuje sie
uniesieniem odcinka ST bez towarzyszacych aryt-
mii. W przebiegu ERV prad jonowy I, jest relatyw-
nie maly, co powoduje pojawienie sie czeSciowe]
depresji kopulastego przebiegu krzywej potencja-
tu bez powstania fazy 2 reentry. Na rycinie 3 przed-
stawiono zmiany przebiegu potencjatu czynnos§cio-
wego podczas ERV.

Zatamek J wigze sie zaréwno z ERV, jak iz BrS.
Uniesienie odcinka ST, ktére mozna zaobserwowac
w przebiegu BrS oraz w czasie ostrego zespolu
wiencowego (ACS, acute coronary syndrome), nie
moze by¢ w pelni wyjasnione przy uzyciu klasycz-
nej koncepcji ,,pradu uszkodzenia” skierowanego od
uszkodzonego do nieuszkodzonego fragmentu mie-
$nidowki serca. Nalezy raczej podejrzewac, ze unie-
sienie odcinka ST moze by¢ w duzej mierze wtor-
ne do utraty kopulastego ksztaitu przebiegu krzy-
we] potencjalu czynnoSciowego w warstwie
nasierdziowej, przy jednoczesnym braku tego zja-
wiska w warstwie wsierdziowej [18].

Madias [19] w swojej pracy opisal przypadek
chorego z ERV, u ktérego wystepowaly takze cechy
przyspieszenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego (krotki odstep PR) oraz niecatkowi-
ty blok prawej odnogi peczka Hissa (IRBBB,
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Wyrazne zazgbienie
na zstepujacym

ramieniu zatamka R GRADIENT

NAPIECIA

Symetrycznie wzniesiony,
dodatni zatamek T, ktdry czesto
ma duzg amplitude

Skierowany do gory,

D N

Wznoszace sig ku gorze uniesienie odcinka ST w punkcie J zespotu QRS,
ktore waha sig od 1 do 4 mm, mierzone wzgledem linii izoelektrycznej

wklgsty odcinek ST

Rycina 3. Charakterystyka potencjatu czynnosciowego w przebiegu wariantu wczesnej repolaryzacji oraz jego

korelacje elektrokardiograficzne

incomplete right bundle branch block). Te dwie opi-
sane powyzej obserwacje mogg stanowic elektro-
kardiograficzne korelaty ERV; cechujg sie przyspie-
szeniem procesu repolaryzacji oraz depolaryzacji
1 s3 wtorne do nagltego przyspieszenia przewodzenia
przez wszystkie lub tylko wybrane szczeble systemu
przewodzenia (przedsionki, wezel przedsionkowo-
-komorowy, peczek Hisa, lewa odnoga, lewa komora
mie$nia sercowego), prowadzac do skrocenia cza-
su trwania odstepu PR oraz wczesniejszej 1 przy-
spieszonej aktywacji lewej komory, co nastepczo
powoduje powstanie obrazu IRBBB. Istnieje takze
mozliwo$¢, ze przyspieszone przewodzenie przed-
sionkowo-komorowe oraz IRBBB mogly sie poja-
wié takze u pacjentow, u ktorych w przeszloSci
wystapilt ERV w zapisie elektrokardiograficznym.
Okresowe doniesienia, moéwiace o zwiekszonej za-
chorowalnoS$ci oraz Smiertelno$ci wérod chorych
z ERV, nie sa w stanie zakwestionowac (przynaj-
mniej do czasu, kiedy wiecej bedzie wiadomo na
temat tego zjawiska) tradycyjnego pogladu, ze ERV,
mimo wszystko, jest tagodnym wariantem zapisu
elektrokardiograficznego. Podobnie jak w BrS mamy
do czynienia z polagczeniem zaréwno zaburzen okre-
su repolaryzacji (niejednolite skrocenie okresu re-
polaryzacji w obrebie komorek nasierdziowych
— epikardialnych drogi odplywu z prawej komory),
jak rowniez okresu depolaryzacji — opdznienie
przewodzenia w obrebie drogi odplywu z prawej
komory (RVOT, right ventricle outflow tract). Zjawi-
sko wspomniane jako pierwsze zalezy od zachwia-
nia rownowagi miedzy sumarycznym pradem okre-
su depolaryzacji a pradem okresu repolaryzacji pod-
czas 1 fazy potencjalu czynnoSciowego, szczeg6lnie

w komorkach wykazujacych natezony, chwilowy
1 skierowany na zewnatrz prad I,,, na przyktad w ko-
morkach nasierdzia w obrebie drogi odplywu
z RVOT. U pacjentéw z mutacja SCN5A (mutacja
typu utraty funkcji), ktéra wywotuje mniejsze na-
tezenie pradu Iy, podczas 1 fazy potencjatu czynno-
Sciowego, nasilony prad I, moze przedwczesnie re-
polaryzowac blone komoérkowsa 1 powodowac brak
charakterystycznego kopulastego przebiegu krzy-
wej potencjalu czynnoSciowego (fazy 2). To z kolei
moze wywolywa¢ mechanizmy reentry zwigzane
z 2 faza 1 by¢ przyczyna polimorficznego czestoskur-
czu komorowego (PVT, polimorfic ventricular tachy-
cardia) lub migotania komor (VF, ventricular fibril-
lation). Uwaza sie, ze duzy, przezScienny gradient
napiecia, generowany przez krotki okres trwania
potencjalu czynnoSciowego w komorkach nasier-
dziowych drogi odplywu z RVOT lezy u podstaw
zmian w zapisie elektrokardiograficznym w przebie-
gu BrS (ryc. 4). Druga, alternatywna hipoteza, za
pomocg ktorej ttumaczy sie zmiany w zapisie elek-
trokardiograficznym, opiera sie na opdznieniu prze-
wodzenia w drodze odplywu z RVOT. Zmiany te
obserwuje sie w zapisach wentrykulograficznych
wykonywanych u chorych z BrS [20]. Mechanizmy
lezace u podstaw charakterystycznych dla BrS wzor-
cow zapisow elektrokardiograficznych zostaly zre-
widowane i opisane przez Meregalli i wsp. [21].

Mimo ze ERV jest uwazany za tagodne scho-
rzenie, jego potencjal arytmogenny pozostaje wciaz
nieznany. Ostatnio Letsas i wsp. [22] w swoje] pra-
cy opisali przypadek 39-letniego mezczyzny z do-
datnim wywiadem w kierunku SCD i ERV w zapi-
sie elektrokardiograficznym.
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Nasierdzie prawej komory jest preferencyjnie uszkodzone
z powodu dominacji pradu l,, w tej czesci tkanki migsnia sercowego

Wewnetrzne 2/3 przekroju migsnia sercowego zawierajgce wtékna Purkinjego
Zewnetrzna 1/3 przekroju mie$nia sercowego niezawierajgca wtdkien Purkinjego

,COVED TYPE”

_ Uniesienie odcinka ST,
< wypukte ku gérze

Rycina 4. Charakterystyka potencjatu czynnosciowego w przebiegu zespotu Brugadéw

Uniesienie odcinka ST wiaze sie ze skroceniem
czasu trwania komorowego potencjatu czynnoS$cio-
wego w pewnych regionach nasierdzia. CzeSciowym
poparciem dla tej teorii jest obserwacja dotyczaca
normalizacji odcinka ST (powrotu do linii izoelek-
trycznej) po wysitku fizycznym lub po zastosowa-
niu lekoéw z grupy sympatykomimetykow (test z izo-
protenerolem). W wiekszosci przypadkow towarzy-
szylo temu skrocenie odstepu QT oraz wydtuzenie
odstepu QTc. Ten sam efekt obserwowano po wy-
sitku fizycznym, jednak nie po zastosowaniu atro-
piny lub lekow z grupy amplonitratow. Podanie pro-
pranololu zwiekszato stopien uniesienia odcinka ST.
Rozwazajac mechanizmy, na drodze ktorych dziata
1zoprotenerenol, oraz pewne analogie z zapisami
elektrokardiograficznymi, eksperymentalnie uzyska-
nymi podczas jednostronnej stymulacji zwojow
gwiazdzistych, mozna stworzyc¢ hipoteze, ze normal-
na odmiana ERV wiaze sie z nasilong aktywnoScia
prawostronnych nerwow wspoétczulnych [23, 24].

Wariant wczesnej repolaryzacji wystepuje tak-
ze u 0s0b z wysokim napieciem ukladu przywspol-
czulnego, na przyklad u sportowcow.

Centralna dysfunkcja regulacyjna w obrebie
ukladu wspolczulnego powoduje uniesienie odcin-
ka ST obserwowane w wielu odprowadzeniach elek-
trokardiograficznych, ktére ulega obnizeniu lub tez
powraca do linii izoelektrycznej podczas infuzji
malej dawki izoprotenerolu. W przeciwienstwie do
pacjentéw z ERV u 0s6b zdrowych i z prawidiowym
odcinkiem ST wysoko$¢ uniesienia ST nie zmienia
sie podczas aktywno$ci fizycznej. Powyzsze obser-
wacje Swiadcza o tym, ze uniesienie odcinka ST
u ludzi w duzej mierze jest spowodowane wplywem

centralnej aktywacji z zakresu ukiadu wspolczulne-
g0, zarowno w warunkach spoczynkowych, jak i pod-
czas obcigzenia fizjologicznego oraz farmakologicz-
nego [25].

Czas trwania okresu, podczas ktorego docho-
dzi do wspélistnienia i nakiadania sie dwoch stanow
elektrofizjologicznych (czas miedzy poczatkiem
komorowego okresu repolaryzacji a koncem okresu
depolaryzacji) zostal okreSlony przez Mirvisa [26]
przy uzyciu metody polegajacej na stworzeniu mapy
izopotencjalow czytanych z powierzchni ciala (ba-
danie przeprowadzone w grupie miodych ochotni-
kow z uniesieniem odcinka ST przy wykluczeniu
innych chor6b mie$nia sercowego). Zebrane przez
autora dane sugeruja, ze: 1) standardowe odprowa-
dzenia przedsercowe nie do$¢ dokladnie odzwier-
ciedlajg maksymalny potencjal arytmogenny (poten-
cjal ,torsyjny”) u pacjentow z uniesieniem odcinka
ST; 2) stopien nasilenia sie proceséw nakladania
miedzy okresem repolaryzacji a depolaryzacji nie
jest glowng determinantg woltazu zalamkow w od-
prowadzeniach przedsercowych. Autor powyzszej
pracy uwaza takze, ze uzycie terminu ,,wczesna re-
polaryzacja” w celu opisania stanu klinicznego nie
jest postepowaniem w pelni racjonalnym [26].

W badanych modelach eksperymentalnych za-
pis elektrokardiograficzny typowy dla ERV moze sie
przeksztalci¢ do zapisu typowego dla BrS, zwiek-
szajac tym samym stuszno$¢ tezy mowiacej, ze ERV
nie zawsze musi mie¢ fagodny przebieg kliniczny
1w pewnych warunkach (w stanach, o ktorych wiado-
mo, ze maja predyspozycje do uniesienia odcinka ST)
u pacjentow z ERV moze wystepowac wieksze ry-
zyko powstania potencjalnie Smiertelnej arytmii serca.
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Nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania eksperymen-
talne 1 kliniczne w celu oceny stusznoSci tych hipo-
tez, a charakterystyke ERV powinno sie nakresli¢
w pelni jeszcze raz, tym razem w ramach tego, cze-
g0 nauczono sie w ostatnim czasie o BrS [1].

Zatamek T wskazuje na 3 faze procesu komo-
rowej repolaryzacji oraz odzwierciedla przezscienng
dyspersje okresu repolaryzacji (TDR, transmural
dispersion of repolarization) w mie$niowce komor.
Nadmiernie wydluzony czas trwania odstepu QT, ida-
cy w parze z nasileniem stopnia TDR, jest czynnikiem
predysponujacym do powstania torsade de pointes.
Potencjalnie grozne zjawisko ,,R na T”, na przyktad
skurcz dodatkowy, ktorego poczatek przypada na za-
tamek T poprzedniego prawidiowego pobudzenia,
wiaze sie z przezS$cienng propagacja fazy 2 (reentry)
lub fazy 2 (wczesny okres po depolaryzacji) [27].

Fizjologiczny zatamek U uwaza sie za elektro-
kardiograficzny obraz op6Znionej repolaryzacji sys-
temu wlokien Purkinjego podczas fazy 4. Patologicz-
ny zalamek U jest konsekwencja interakcji elektrycz-
nych miedzy warstwami mie$niéwki tworzacymi
komory serca w ramach 4. fazy potencjatu czynno-
Sciowego, podczas ktorej szybko$¢ procesu repola-
ryzacji sie zwalnia.

Diagnostyka réznicowa zespolow
z uniesieniem odcinka ST
oraz zespolu fali J

Wariant wczesnej repolaryzacji czesto mylnie
diagnozuje sie jako ACS, BrS lub tez inne choroby,
ktére w swoim obrazie moga zawiera¢ uniesienie
odcinka ST. Doktadna analiza badan elektrokardio-
graficznych, echokardiogramu, oznaczenie stezenia
troponiny I oraz zebrany od pacjenta wywiad w kie-
runku chor6b mie$nia sercowego moga pomoc
w rozroznieniu tego stanu od innych choroéb [28].
Ocena Kkliniczna, skrupulatnie zebrany wywiad, do-
ktadnie przeprowadzone badanie przedmiotowe
oraz analizy badania elektrokardiograficznego
1 echokardiograficznego maja podstawowe znacze-
nie w diagnostyce roznicowej. Ponadto, pacjenci
z ERV, ale bez choroby serca, moga uniknac¢ niepo-
trzebnych i potencjalnie szkodliwych procedur, ta-
kich jak fibrynoliza lub angioplastyka wieficowa.
Wykazano, ze lekarze szpitalnych oddziatow ratun-
kowych bardzo rzadko popelniaja btedy podczas in-
terpretacji zapiséw elektrokardiograficznych
u pacjentow z uniesieniem odcinka ST oraz bolem
w klatce piersiowe;j. Kliniczne konsekwencje takiej
bledne;j interpretacji sa minimalne [29].

Obecno$§¢ uniesienia odcinka ST u pacjenta
z bélem w klatce piersiowej o mozliwym pochodzeniu

kardiogennym wymaga hospitalizacji oraz mo-
nitorowania kardiologicznego, nawet jezeli zapis
elektrokardiograficzny wydaje sie potwierdzac kla-
syczny wzor ERV. W tym konteksScie diagnostyka
ERV odbywa sie niejako poprzez wykluczenie. Roz-
poznanie tego stanu klinicznego oraz porownanie
wczesniej wykonanych zapisow elektrokardiogra-
ficznych w wiekszo$ci przypadkow powinno poprze-
dzac podanie pacjentowi z uniesieniem odcinka ST
Srodkéw trombolitycznych w przebiegu ERV [30].
Chociaz warto$¢ diagnostyczna ERV jest do$¢ duza,
to jednak czasami istnieje konieczno$¢ wykonania
innych nieinwazyjnych badan dodatkowych, takich
jak elektrokardiograficzna proba wysitkowa, scyn-
tygrafia perfuzyjna mies$nia sercowego — metoda
tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT,
single-photon emission computed tomography), bram-
kowany SPECT podczas spoczynku i w warunkach
obciazenia fizycznego lub farmakologicznego oraz
seryjne oznaczenia bioenzymatycznych markerow:
enzymow, sercowej troponiny I (cTnl, cardiac tro-
ponin I), lekkich tancuchéw miozyny (MLC-1,
myosin light chain 1), kinazy kreatynowej-izoformy
MB (creatine kinase-MB mass) [1].

Brady i wsp. [29] w swoje]j pracy podsumo-
wali, ze AMI nie jest najczestsza przyczyna unie-
sienia odcinka ST u pacjentow z bolem w klatce
piersiowe], ktorych obserwuje sie na klinicznym
oddziale ratunkowym. Przerost lewej komory naj-
czeSciej jest odpowiedzialny za elektrokardiogra-
ficzne uniesienie odcinka ST. Na drugim miejscu
znajduje sie AMI oraz blok lewej odnogi peczka
Hisa (LBBB, left bundle branch block), ktore wy-
stepuja z jednakowa czestotliwos$cia (tab. 1).

Glowne jednostki chorobowe
uwzgledniane podczas rozpoznania
roznicowego

Ostry zespol wiencowy

Diagnostyka ACS u pacjentow, ktorzy zglaszaja
sie do oddzialéw ratunkowych szpitali z bolem
w klatce piersiowej, stanowi wciaz wielkie wyzwa-
nie. Najwazniejszymi jednostkami chorobowymi,
ktore nalezy uwzglednic¢ podczas procesu diagno-
styki roznicowej z ERV, jest ostre zapalenie osier-
dzia oraz ACS [4-17].

Koniecznym i bardzo waznym jest przeanalizo-
wanie wywiadu zebranego od pacjenta, objawow,
ktore wystepuja u chorego, wynikow badan labora-
toryjnych oraz seryjnych zapiséw elektrokardiogra-
ficznych. U doroslych pacjentow z bélem w klatce
piersiowe] spelnienie kryteriow uniesienia odcinka
ST, do ktoérych nalezy miedzy innymi wystapienie
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Tabela 1. Rzadsze przyczyny uniesienia odcinka ST

. Zespot Brugadow

2. Ildiopatyczne migotanie komor zwigzane z istotna falg J w odprowadzeniach znad $ciany dolnej (wariant
BrS przebiegajacy z uniesieniem odcinka ST obserwowanym w odprowadzeniach znad $ciany dolnej, jednak
bez wklestego lub siodetkowatego uniesienia odcinka ST w przedsercowych odprowadzeniach znad prawej
komory) [31]. Gussak i wsp. [32] nazwali te fale ,falg lambda”, zgodnie z jej morfologia

3. Arytmogenna dysplazja prawej komory: czasami fenotyp obserwowany w badaniu elektrokardiograficznym
jest niemozliwy do rozréznienia od elektrokardiograficznego wzorca BrS [33, 34]. W tych przypadkach, obser-
wowanych w tak zwanych matych lub ukrytych formach choroby, jedynie badanie metoda rezonansu magne-
tycznego jest uzyteczne w réznicowaniu tych dwoéch jednostek klinicznych

4. Zespotfali J
4.1. Fala J u pacjentéw z hipotermiag
4.2. Fala J u pacjentéw z prawidfowa temperaturg ciata [35]

4.2.A. Uszkodzenie systemu nerwowego: ostre uszkodzenie moézgu, na przyktad krwawienie podpajeczynéw-
kowe, zatrzymanie akcji serca oraz dysfunkcja czesci szyjnej uktadu wspéiczulnego [36]
4.2.B. Skrajna hiperkalcemia [37-42]

5. Znaczna hiperpotasemia [43]

6. Pomostowanie wiencowe przedniej tetnicy zstepujacej [44]

7. Zespo6t wypadania pfatka zastawki mitralnej [45]

8. Angina Prinzmetala wtérna do skurczu naczyn wiencowych: odwracalne uniesienie odcinka ST [45]

9. Ostre rozwarstwienia czesci wstepujacej aorty (typ A) [46]

10. Przemijajacy zespot balotowania koniuszka lewej komory, przemijajacy zespot balotowania koniuszka
bez zwezenia naczyn wiencowych, kardiomiopatia takotubo lub zespét ,ztamanego serca”:
ostry i unikalny zesp6t chorobowy dotykajgcy miesien sercowy, dla ktérego sg charakterystyczne typowe
dolegliwosci niedokrwienne w klatce piersiowej (b6l w klatce piersiowej lub dusznos$¢), przebiegajacy
z zapisem elektrokardiograficznym, ktéry ukazuje uniesienie odcinka ST oraz inwersje zatamka T, a takze
z tagodnie podniesionym stezeniem enzymow sercowych. W koronarografii naczyn wiencowych nie ujawnia
sie zwezen naczyn wiencowych. Wentrykulografia lewej komory oraz obrazowanie serca za pomocg rezonansu
magnetycznego ukazujg akineze koniuszka oraz kompensacyjna hiperkurczliwo$¢ podstawnych segmentéw
miesniowki komor (balotowanie koniuszka). Funkcja skurczowa lewej komory (frakcja wyrzutowa) z czasem po-
wraca do wartosci poczatkowych. Nieprawidtowos$ci dotyczace kinetyki $cian mies$nia sercowego powracajg
do normy w ciggu 3 miesiecy. Ta nowa jednostka kliniczna moze mie¢, jako etiopatogenetyczny substrat,
mechanizmy neurogenne posredniczone przez katecholaminy

11. Ostre zapalenie mig$nia sercowego lub ostre zapalenie osierdzia [47]

12. Kardiomiopatia Chagasa [48]

13. Kardiomiopatia przerostowa: elektrokardiograficzne cechy kardiomiopatii przerostowej sg dos¢ liczne,
nalezy do nich takze uniesienie odcinka ST, ktére moze symulowacé inny zespot przebiegajgcy z uniesieniem
odcinka ST [49]

14. Stan po zabiegu plastyki zastawki mitralnej [50]

15. Niekardiogenny wstrzas septyczny [51]

16. Guzy serca [52]

17. Ostre zapalenie trzustki: w tym przypadku rozwaza sie powstanie zaleznej od warunkoéw stresu kardiomiopatii
przypominajacej przemijajacy zespot balotowania koniuszka serca bez cech zwezenia naczyn wiencowych [53].
U ponad 50% chorych z ostrym zapaleniem trzustki wystepujg nieprawidtowosci w zapisie
elektrokardiograficznym, a zmiany te najprawdopodobniej wiaza sie takze ze zmianami elektrolitowymi [54]

18. Reakcje anafilaktyczne/wstrzas anafilaktyczny [55]

19.

Choroby pecherzyka zoétciowego: ostre zapalenie pecherzyka zétciowego lub kolka watrobowa moga sie wigzac
z incydentami dtawicy piersiowej, arytmiami oraz niespecyficznymi zmianami elektrokardiograficznymi w zakresie
odcinka ST-T. Zaktada sie, ze przyczyng powyzszych zmian jest fakt istnienia po$redniczonego przez nerw
btedny odruchu watrobowo-zétciowego. Objawy i symptomy schorzen pecherzyka zétciowego, a takze
choréb mieénia sercowego mogg sie naktada¢, znacznie utrudniajgc proces diagnostyki réznicowej [56]

przeciwstawnych zmian lustrzanych, umozliwia
zidentyfikowanie chorych, u ktérych zastosowanie
wczesnej strategii interwencyjnej pozwala na uzyska-
nie najwiekszych korzysSci. U 51% osob, u ktorych
wykonane w okresie przedszpitalnym 12-odprowa-

dzeniowe badanie elektrokardiograficzne wykazuje
uniesienie odcinka ST o 1 mm lub wiecej, nie roz-
poznaje sie zawalu serca. Izolowane uniesienie od-
cinka ST nie ma dodatniej warto$ci predylekcyjne;j
koniecznej dla postawienia pewnej przedszpitalnej
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diagnozy AMI. Wlaczenie do kryteriow rozpozna-
nia zawalu serca w warunkach przedszpitalnych wy-
stapienia przeciwstawnych zmian lustrzanych
zwieksza dodatnia warto§¢ predylekcyjng do ponad
90%, gdzie u istotnej wiekszoSci (62-86%) pacjen-
tow z rozpoznanym AMI zastosowano terapie fibry-
nolityczng w ciggu pierwszych 5 godzin po przyje-
ciu do szpitala [57].

Uniesienie odcinka ST w spoczynkowym zapi-
sie elektrokardiograficznym moze by¢ albo oznaka
ostrego niedokrwienia, albo rozwijajacego sie AMI.

W piSmiennictwie podano rowniez przypadek
Kkliniczny chorego po zabiegu pomostowania wien-
cowego tetnicy przedniej zstepujacej z elektrokar-
diograficznymi zaburzeniami o typie pseudozespo-
tu Brugadow lub ERV, u ktérego mylnie rozpozna-
no AMI [44].

Ostre zapalenie osierdzia

Ostre zapalenie osierdzia powoduje podwsier-
dziowe, Scienne uszkodzenie naczyn, ktore prowa-
dzi do powstania wektora ST. Czasami mozna tak-
ze zaobserwowac obnizenie odcinka PR jako objaw
uszkodzenia przedsionkow.

Poniewaz $ciana przedsionkow jest cienka,
wektor kieruje sie w przeciwnym kierunku do wek-
tora P. Zjawisko to powoduje obnizenie odcinka PR.
Ten tagodnie obnizony odcinek miedzy koficem za-
tamka P a poczatkiem zespolu QRS jest typowy dla
ostrego zapalenia osierdzia i wystepuje w okolo 50%
przypadkow. Obnizenie odcinka PR obserwuje sie
w odprowadzeniach V3-V5, a czasami w odprowa-
dzeniach czotowych (konczynowych).

Obnizenie odcinka PR jest bardzo charaktery-
styczng zmiang dla ostrego zapalenia osierdzia
1 wiaze sie z podwsierdziowym uszkodzeniem mie-
$niowki przedsionkow, a pojawia sie we wszystkich
odprowadzeniach elektrokardiograficznych z wyjat-
kiem aVR i V1. W tych odprowadzeniach mozna
zaobserwowac uniesienie odcinka PR [58].

W przebiegu ostrego zapalenia osierdzia nie
obserwuje sie przeciwstawnych obnizen odcinka ST
(z wyjatkiem odprowadzen aVR i V1). Jest to istot-
na cecha, ktora umozliwia zréznicowanie ostrego
zapalenia osierdzia od AMI.

W przebiegu ostrego zapalenia osierdzia unie-
sienie odcinka ST najczeSciej wynosi 1-2 mm i rzad-
ko przekracza 2,3 mm. W wiekszo$ci odprowadzen
jest widoczne wkleste uniesienie odcinka ST.

W przebiegu ostrego zapalenia osierdzia wyrdz-
nia sie trzy etapy:

— etap [: rozlane, wklesle uniesienie odcinka ST
ze zgodnym zalamkiem T; obnizenie odcinka

ST w odprowadzeniach aVR 1 V1; obnizenie

odcinka PR; niski woltaz zalamkow; brak prze-

ciwstawnych zmian w zakresie odcinka ST;
— etap II: powro6t odcinka ST do pozycji wyjScio-

wej; splaszczenie zalamka T;

— etap III: odwrocenie zalamka T;
— etap IV: stopniowa normalizacja odwrocenia za-

tamka T.

Wszystkie cztery fazy wystepuja jedynie u 40-50%
lub tez mniej chorych na ostre zapalenie osierdzia.

Stwierdzenie zaburzen odcinka ST charaktery-
stycznych dla I etapu stanowi podstawe do faktycz-
nego rozpoznania ostrego zapalenia osierdzia tylko
wtedy, gdy w obrebie poszczegélnych przedserco-
wych i koniczynowych odprowadzen elektrokardio-
graficznych uniesienie odcinka ST wystepuje
W sposob typowy. Do nietypowych obrazéw elektro-
kardiograficznych ostrego zapalenia osierdzia nale-
zy zaliczy¢ zupelny brak zmian w zakresie odcinka
ST, co utrudnia rozpoznanie, lub tez ograniczone
zmiany odcinka ST w poszczegdlnych odprowadze-
niach, co sugeruje zawal serca.

Wsrod 44 kolejnych chorych z ostrym zapale-
niem osierdzia u 19 (43%) wystapily atypowe zmia-
ny w zapisie elektrokardiograficznym. Mimo ze
u tych 19 os6b mozna bylo wystucha¢ szmer tarcia
osierdziowego, u 8 nie wykryto zmian odcinka ST
w zakresie odprowadzen konczynowych, u 7 nie
stwierdzono zadnych zmian w zakresie odcinka ST,
wliczajac w to 3 chorych, u ktorych nie stwierdzo-
no zadnych nieprawidlowosci w zapisie elektrokar-
diograficznym. U pacjentdow z typowymi zmianami
elektrokardiograficznymi dotyczacymi odcinka ST
bardziej prawdopodobne bylo powstanie odwroco-
nego zalamka T. Odchylenia w zakresie odcinka PR
obserwowano u 14 pacjentoéw z typowym oraz u 14
z nietypowym zapisem elektrokardiograficznym.
U 4 0s6b z tej ostatniej grupy zmiany polozenia od-
cinka PR byty jedynymi nieprawidlowoSciami w za-
pisie elektrokardiograficznym. Obecno$¢ lub tez
brak choroby serca, a takze etiologia zapalenia
osierdzia nie wigzaly sie statystycznie z opisywa-
nymi powyzej poszczegolnymi wzorami odpowiedzi
elektrokardiograficznej [59].

Wektor ST w plaszczyZnie czolowe] w przebie-
gu ostrego zapalenia osierdzia jest ulozony miedzy
+30°a +70° dlatego tez obserwuje sie uniesienie
w odprowadzeniach I, II, aVF, a obnizenie odcinka ST
w odprowadzeniu aVR. W odprowadzeniach aVL oraz
III mozna zaobserwowac linie izoelektryczna lub
niewielkie uniesienie w zaleznoSci od wektora ST,
ktory kieruje sie bardziej w lewo lub bardziej w pra-
wo. W odprowadzeniach przedsercowych uniesienie
odcinka ST obserwuje sie w odprowadzeniach V2-V6;
odcinek ST w odprowadzeniu V1 moze by¢ obnizony.
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W przeciwienstwie do ERV, zatamek T najcze-
$ciej ma niskg amplitude, czesto$§¢ rytmu serca jest
zazwyczaj obnizona.

Inwersja zatamka T, wyksztalcajaca sie w III
fazie ostrego lub podostrego zapalenia osierdzia,
w wiekszoSci przypadkow jest symetryczna. Odwro-
cenie zalamka jest najlepiej widoczne w przedser-
cowych odprowadzeniach V3-V6. Odwrocenie za-
tamka T w przebiegu zapalenia osierdzia nastepuje
dopiero po tym, jak odcinek ST powroci do linii izo-
elektryczne;.

Za pomoca wspolczynnika ST/T wynoszacego
0,25 lub wiecej (mierzonego w odprowadzeniu V6)
okreSla sie pacjentow z zapaleniem osierdzia,
a wyklucza fizjologie [60].

Wspoliczynnik ST/T wynoszacy 0,25 lub wie-
cej (mierzony w odprowadzeniu V4 1 V5) jest row-
niez istotnym czynnikiem roznicujacym. Jesli w od-
prowadzeniu V6 nie rejestruje sie uniesienia odcin-
ka ST, wspotczynnik ST/T wiekszy lub rowny 0,24
(mierzony w V5, V4 lub I) silnie sugeruje ostre za-
palenie osierdzia.

Wykonanie proby wysitkowej jest przeciw-
wskazane podczas aktywnego procesu zapalenia
osierdzia z powodu mozliwo$ci zapalenia mie$nia
sercowego. U pacjentow z ryzykiem choroby nie-
dokrwiennej serca szmer tarcia osierdziowego po-
jawia sie po raz pierwszy po maksymalnej probie
wysitkowe], podczas ktorej uniesiony punkt J po-
wraca do normy.

W piSmiennictwie opisano przejSciowe, Wywo-
tane wysilkiem fizycznym uniesienie odcinka ST
zwigzane z trwajacym ostrym procesem zapalenia
osierdzia, ktore moze byc¢ bardzo mylace u pacjen-
tow z bolem w Kklatce piersiowe] diagnozowanych
w warunkach ostrego dyzuru. Chorzy z rozpozna-
nym ostrym zapaleniem osierdzia zazwyczaj nie sg
poddawani probie wysitkowej z powodu mozliwo-
§ci trwania procesu zapalenia mie$nia sercowego.
Jednak w przypadkach, kiedy rozpoznanie nie jest
w pelni jasne, fakt utrzymujacego sie uniesienia od-
cinka ST podczas proby wysitkowej moze by¢ po-
mocny podczas roznicowania miedzy ostrym zapa-
leniem osierdzia a ERV, kiedy to podczas tego ostat-
niego uniesiony odcinek ST powraca do linii
izoelektrycznej [61]. Wywolana aktywnoScig fi-
zyczna normalizacja uniesienia odcinka ST moze
roéwniez, jednak bardzo rzadko, nastapi¢ w przebie-
gu ostrego zapalenia osierdzia [62].

Amplituda zatamka T mierzona w odprowadze-
niu V6, wynoszaca 0,3 mV lub mniej, wskazuje na
ostre zapalenie osierdzia. Udowodniono, ze stosu-
nek amplitudy odcinka ST (mierzonej w poczatko-
wej czeSci odcinka ST) do amplitudy szczytu zatam-

ka T (stosunek ST/T mierzony w odprowadzeniu
V6) jest najbardziej wiarygodnym czynnikiem roz-
nicujacym. Pomiary nalezy wykonywaé wylacz-
nie w odprowadzeniu V6. Jezeli A/B wynosi powy-
zej 25%, nalezy podejrzewac ostre zapalenie osier-
dzia. Jezeli A/B wynosi ponizej 25%, wskazuje to
na ERV. Stosunek ten oblicza sie, dzielac warto$é
uniesienia odcinka ST, mierzong w milimetrach,
przez warto$¢ amplitudy najwyzej potozonego punk-
tu zatamka T (pomiar w milimetrach). Kazdy z tych
pomiar6w wykonuje sie wzgledem linii izolelektrycz-
nej [60]. Jezeli nie mozna dokona¢ pomiaru uniesie-
nia odcinka ST w odprowadzeniu V6, wspoiczynnik
ST/T (mierzony w odprowadzeniach V5, V4 lub I),
wynoszacy 0,24 lub wiecej, silnie sugeruje ostre za-
palenie osierdzia. Stosunek ST/T wiekszy lub row-
ny 0,25, mierzony w odprowadzeniu V6, odrdznia
zapisy elektrokardiograficzne wszystkich chorych
z ostrym zapaleniem osierdzia od prawidlowych za-
pisOW.

Zespol Brugadow

Wariant wczesnej repolaryzacji wykazuje ko-
morkowe, jonowe oraz elektrokardiograficzne po-
dobienstwa do BrS oraz idiopatycznego migota-
nia komor (wariant BrS przebiegajacy z uniesieniem
odcinka ST w zakresie odprowadzen znad dolnej
Sciany mie$nia sercowego) [22].

Uniesienie odcinka ST w ewidentnie struktural-
nie prawidiowym sercu wiaze sie z wystepowaniem
elektrokardiograficznej fali J, ktora mozna zaobser-
wowaé w ERV, idiopatycznym migotaniu komor oraz
BrS [63]. W przebiegu ERV mozna zaohserwowac
gradient napiecia, jednak nie wykrywa sie dyspersji
czasu trwania potencjalu czynnoSciowego.

Mozliwe podobienstwa miedzy
wariantem wczesnej repolaryzacji
a zespolem Brugadow

1. CzeSciej wystepuje u mezczyzn.

2. Obydwa zespoly wystepuja z wieksza czestotli-
woscig u mtodych dorostych i u 0sob, u ktorych
nie stwierdza sie ewidentnej choroby serca.

3. Obydwa zespoly moga wplywac na morfologie
wylacznie odprowadzen V11 V2, jednak rzad-
ko (9%) uniesienie odcinka ST w przebiegu
ERV jest widoczne wylacznie w prawokomo-
rowych odprowadzeniach przedsercowych:
V1-V2 lub tylko w odprowadzeniach znad $cia-
ny tylnej [4]. U os6b mtodych uniesienie od-
cinka ST moze osiagna¢ w odprowadzeniach
V2-V3 wysoko§¢ 3 mm. U os6b w wieku po-
wyzej 40 lat uniesienie odcinka ST rzadko prze-
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Tabela 2. Poréwnanie zmian w zapisie elektrokardiograficznym w przebiegu wariantu wczesnej
repolaryzacji, ostrego zapalenia osierdzia, ostrego zawatu serca oraz zespofu Brugadow

Wyglad odcinka ST Wklesty do goéry

Wklesty do goéry

Wklesty do goéry Wypukty do goéry

Patologiczny zatamek Q Nieobecny Nieobecny Obecny Nieobecny
Zmiany lustrzane Tylko w aVR Nieobecne Obecne Mozliwe
Odprowadzenia Konczynowe Konczynowe W zaleznosci Przedsercowe

i przedsercowe i przedsercowe od lokalizacji prawostronne
Woltaz zatamka R Prawidtowy lub Prawidtowy Brak Prawidtowy

minimalnie zwiekszony

Odcinek PR Niezmieniony Mozliwe obnizenie Zmienny Wydtuzenie o 50%
Stosunek ST/T w V6 < 0,25 > 0,25 Nie dotyczy Nie dotyczy

kracza 2 mm. W przebiegu obydwu zespolow
w zapisie elektrokardiograficznym mozna za-
obserwowac morfologie IRBBB lub inne zabu-
rzenia przewodzenia w obrebie prawej odnogi
peczka Hisa: w BrS moga sie pojawic nietypo-
we cechy, takie jak zmiany o typie RBBB oraz
zmiany o charakterze siodelkowatym na sku-
tek uniesienia wylacznie punktu J. W lewo-
stronnych odprowadzeniach (I, aVL, V51 V6)
mozna zaobserwowac brak opo6znienia zatam-
ka S, jak to jest oczekiwane w przebiegu kla-
sycznego RBBB. Do elementéw uznawanych
jako typowe dla BrS naleza: 1) uniesienie kon-
cowej czesci zespolu QRS (fala J); 2) uniesio-
ny 1 wznoszacy sie odcinek ST, niezwigzany
z niedokrwiennym (idiopatycznym) uszkodze-
niem; 3) uyjemny zatamek T w przedsercowych
odprowadzeniach prawokomorowych; 4) prawi-
dltowy czas trwania QTc; 5) brak koficowego
op6znienia obserwowanego w odprowadze-
niach lewostronnych, jak nalezaloby sie tego
spodziewac w klasycznym RBBB [64]. W ERV
zwigzanym z tak zwanym sercem sportowca
w 15% przypadkow czas trwania zespolu QRS
moze ulec fagodnemu wydtuzeniu (100-110 ms),
natomiast u pacjentéw nieuprawiajacych spor-
tu —w 2,4% przypadkow. Zjawisko to okresla
sie jako przerost drogi odptywu. W tym przy-
padku amplituda zalamka r’ nie przekracza
5 mm 1 jest mniejsza niz amplituda zalamka S
mierzona w tym samym odprowadzeniu: rSr’.
4. W przypadku obu zespoléw nastepuje norma-
lizacja uniesienia odcinka ST w przebiegu pro-
by obcigzeniowej z podaniem izoprotenerolu.
5. Podobnie oba zespoly odpowiadaja na skroce-
nie drugiej fazy potencjalu czynno$ciowego
w jednej z warstw mieSnia sercowego oraz inten-
syfikacje okresu szybkiej repolaryzacji (faza I)

posredniczonego przez przyScienng dyspersje
procesu repolaryzacji komorowej na drodze
zwiekszonego przeplywu przez kanat I, [65].

6. Zmiany w zakresie kanatow I, oraz I.,*" |
w przebiegu BrS oraz ERV s elektrofizjolo-
gicznymi substratami, ktore ttumacza uniesie-
nie punktu J oraz odcinka ST, poniewaz sg one
przyczyna intensyfikacji przeptywu pradu jono-
wego w fazie I oraz supresji przeplywu w fazie
II zaré6wno w obszarze nasierdzia, jak 1 wsier-
dzia mie$nia sercowego.

Elementy diagnostyki réznicowej

1. Wywiad rodzinny:
— ERV: negatywny;
— BrS: czesto dodatni;
2. Rasa:

— ERV: dominuje u potomkow mieszkancow
Afryki;

— BrS: dominuje u rasy azjatyckiej (58%)
1 kaukaskiej [67];

3. Odpowiedz na zastosowanie lekOw antyaryt-
micznych z grupy IC:

— BrS: flekainid w dawce 10 mg/kg, podany
w ciggu 10 minut, zwieksza uniesienie od-
cinka ST oraz wydtuza czas trwania zespo-
tu QRS w bardziej istotny sposob u pacjen-
tow z BrS niz u 0sob bez tej choroby 1 tylko
u nich wyzwala dodatkowe skurcze komo-
rowe [68];

— ERV: wlew leku moze wywola¢ podobne
zmiany do tych obserwowanych w BrS, jed-
nak stopien uniesienia odcinka ST u pacjen-
tow z BrS jest znacznie wyzszy niz u oséb
bez tej choroby.

W tabeli 2 porownano ERV, ostre zapalenie

osierdzia, AMI oraz BrS.
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Zespol fali ]

Fala J wiaze sie zarowno z ERV, jak i z BrS.
Uniesienia odcinka ST, jakie obserwuje sie w prze-
biegu BrS i ACS, nie mozna do kofica ttumaczy¢ przy
uzyciu klasycznej koncepcji istnienia ,,pradu uszko-
dzenia”, ktory plynie od uszkodzonego fragmentu
mie$nia sercowego w kierunku nieuszkodzonej cze-
Sci. W rzeczywistoSci uniesienie odcinka ST moze
by¢ w duzej mierze wtorne do utraty kopulastej
morfologii w zakresie przebiegu potencjatu czynno-
Sciowego w obrebie epicardium, jednoczeSnie pro-
ces ten nie zachodzi w obrebie endokardium [18].

Zespol ten wykazuje komorkowe, jonowe oraz
elektrokardiograficzne podobienstwa do BrS oraz
idiopatycznego migotania komoér (wariant BrS prze-
biegajacy z uniesieniem odcinka ST w zakresie odpro-
wadzen znad dolnej $ciany mie$nia sercowego) [22].

Uniesienie odcinka ST w ewidentnie struktu-
ralnie prawidlowym sercu wiaze sie z wystepowa-
niem elektrokardiograficznej fali J, ktorg mozna
zaobserwowa¢ w ERYV, idiopatycznym migotaniu
komor oraz BrS [63]. W przebiegu ERV istnieje
gradient woltazu, jednakze nie obserwuje sie dys-
persji czasu trwania potencjalu czynnoS$ciowego.
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