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Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
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uszkodzeniem ukladu bodZcoprzewodzacego serca
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Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, Brugada syndrome and

multilevel cardiac conduction disease

21-year-old man with the history of palpitation and pre-syncope was admitted because of auto-
maticity and conduction disturbances (sinus pauses, atrio-ventricular block of I and II degree,
right bundle branch block) and recurrent atrial tachycardia. Arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy was diagnosed on the basis of noninvasive tests (right bundle branch block,
positive late potentials, localized kinetic abnormalities of the right ventricle). Electrophysiology
study showed multilevel conduction disease. After aymaline infusion ST segment elevation in
right ventricular leads was observed. 55 s after the infusion monomorphic ventricular tachycar-
dia and then ventricular flutter and fibrillation was observed, suggesting Brugada syndrome.
Additionally tilt test was performed revealing mixed vaso-vagal syndrome. ICD with DDD
Sfunction was implanted. Differential diagnosis between arrhythmogenic right ventricular car-
diomyopathy and Brugada syndrome was discussed. (Folia Cardiol. 2003; 10: 837-845)

sudden cardiac death, cardiomyopathia, ventricular arrhythmia

Wstep

Rozpoznanie arytmogennej kardiomiopatii pra-
wej komory (ARVC, arrhythmogenic right ventricu-
lar cardiomyopathy), dawniej okre§lanej ,,dysplazja”,
jest trudne z powodu duzej réznorodnosci postaci
klinicznych 1 réznego przebiegu choroby — od for-
my utajonej, w ktorej wykrycie patologii jest wrecz
niemozliwe bez badan genetycznych lub autopsyj-
nych, az do niewydolno§ci obu komor z obrazem kli-
nicznym kardiomiopatii rozstrzeniowej. Ponizej
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przedstawiono szczeg6lny przebieg ARVC, sugeru-
jacy rozpoznanie zespoiu Brugadow.

Opis przypadku

Studenta w wieku 21 lat skierowano do kliniki
w celu zdiagnozowania zaburzef rytmu i przewo-
dzenia. Od kilkunastu miesiecy u chorego wyste-
powalo ograniczenie tolerancji wysilku, okresowe
uczucie kolatania serca, wystapil rowniez 1 epizod
zaslabniecia z towarzyszacymi zaburzeniami widze-
nia i stuchu.

Od dziecinstwa u pacjenta w kolejnych zapisach
EKG stwierdzano blok przedsionkowo-komorowy I°.
W ambulatoryjnym monitorowaniu EKG metodg
Holtera rejestrowano ponadto epizody bloku zato-
kowo-przedsionkowego, zahamowania zatokowe do
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2,5 s w godzinach nocnych, okresy bradykardii
z minimalng czesto§cig rytmu 26/min, epizody blo-
ku przedsionkowo-komorowego II° typu periodyki
Wenckebacha, czestoskurcz przedsionkowy
147/min oraz pojedyncze dodatkowe pobudzenia
przedwczesne nadkomorowe. W badaniu przedmio-
towym przeprowadzonym podczas przyjecia do Kli-
niki poza niewielkim powiekszeniem gruczolu tar-
czowego nie stwierdzono innych nieprawidlowosci.
Wyniki badan laboratoryjnych byly w normie.
W elektrokardiogramie opisano rytm zatokowy
o czestos$ci 69/min, blok przedsionkowo-komorowy I°
(odstep PR 250 ms), epizod bloku zatokowo-przed-
sionkowego (RR 1400 ms), blok prawej odnogi pecz-
ka Hisa z odchyleniem osi elektrycznej w prawo.
Za pomoca przezklatkowego badania echokardiogra-
ficznego stwierdzono nieznaczne poszerzenie dro-
gi naplywu prawej komory, okolicy koniuszka pra-
wej komory o charakterze zachylkow oraz wzmo-
zona echogenno§¢ wiazki poSredniej, wsierdzia
koniuszka i1 przegrody miedzykomorowej (ryc. 1).
W zapisie EKG o duzej rozdzielczoSci odnotowano
obecno$¢ poéznych potencjaléw 1 wydiuzenie catko-
witego czasu aktywacji mieSnia komor (130 ms).
Wykonano badanie elektrofizjologiczne. Podczas na-
ktucia zyt udowych w celu wprowadzenia elektrod

Rycina 1. Badanie echokardiograficzne. Zmodyfikowana
projekcja koniuszkowa 4-jamowa. Zachytkowato posze-
rzona okolica koniuszka prawej komory (strzatka). Pogru-
biate wsierdzie wigzki posredniej i przegrody miedzyko-
morowej (strzatki); PP — prawy przedsionek, PK — pra-
wa komora, LP — lewy przedsionek, LK — lewa komora

Figure 1. Echocardiography. Modified apical four
— chamber view. Bulges of apex of the right ventricle
(arrow). Thickening of endocardium in the areas of
moderator band and intraventricular septum (arrows);
PP — right atrium, PK — right ventricle, LP — left
atrium, LK — left ventricle

diagnostycznych wielokrotnie wystepowaly pauzy au-
tomatyzmu (do 1820 ms). W czasie stymulacji progra-
mowanej nie wyzwolono zaburzen rytmu, nie stwier-
dzono przewodzenia wstecznego przez wezel przed-
sionkowo-komorowy. Stwierdzono wydluzony czas
przewodzenia zatokowo-przedsionkowego, wezla
przedsionkowo-komorowego oraz zaawansowany
blok w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego — u chorego
zrozlanym blokiem S§rodkomorowym (z odchyleniem
osi elektrycznej w prawo) odstep HV wynosit 66 ms.
Ajmalina 7.v. spowodowala wydluzenie odstepu HV
z 66 do 128 ms, poszerzenie zespotow QRS ze 140 do
222 ms oraz uniesienie odcinka ST w odprowadze-
niach V1-V2. W 55 sekundzie od wstrzykniecia leku
wystapil krotkotrwaly jednoksztaltny czestoskurcz
komorowy, a nastepnie migotanie komor, ktore prze-
rwano za pomocg defibrylacji impulsem 360 J (ryc. 2).

Diagnostyke zastabnie¢ uzupeiniono o test pio-
nizacyjny, na podstawie ktérego rozpoznano mie-
szang postac zespolu wazowagalnego. Pacjentowi
wszczepiono kardiowerter-defibrylator z funkcja
stymulacji dwujamowej (Phylax AV, Biotronik, Ber-
lin, Niemcy). W 5 dobie po zabiegu wykonano re-
pozycje elektrod. Wiaczono leczenie atenololem
w dawce 150 mg/d. Po tygodniu chorego w dobrym
stanie wypisano ze szpitala. W czasie 4-letniej ob-
serwacji nie wystapily interwencje defibrylatora.
Pacjent korzysta z funkcji stymulacji DDD.

Dyskusja

Arytmogenna kardiomiopatia (dysplazja)
prawej komory

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory
jest chorobg mie$nia sercowego, charakteryzujaca
sie zastepowaniem mie$nia prawej komory tkanka-
mi tluszczowg 1 faczng. Wynikiem tego procesu jest
niestabilno$¢ elektryczna i narastajace zaburzenia
kurczliwo$ci. Rozszerzenie procesu chorobowe-
go na miesien lewej komory zwieksza ryzyko groz-
nych arytmii i rozwiniecia objawoéw niewydolnoS§ci
serca. Zaburzenia rytmu powstaja m.in. w mecha-
nizmie krazacego pobudzenia w obszarach zwolnio-
nego przewodzenia w uszkodzonych tkankach. Naj-
bardziej charakterystyczng forma zaburzen rytmu
u chorych z ARVC s3 jednoksztaltne czestoskurcze
komorowe (VT, ventricular tachycardia) o morfolo-
gii bloku lewej odnogi peczka Hisa (dtugotrwate
— zwykle na skutek krazenia pobudzenia wokot
tkanki tluszczowej 1 tacznej — macroreentry). Obok
VT monomorficznych i polimonomorficznych wy-
stepuja takze czestoskurcze katecholaminozalezne
mono- i polimorficzne. Te ostatnie wiazg sie z bar-
dzo wysokim ryzykiem naglego zgonu. U ok. 30%
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Rycina 2. Elektrokardiogram. Rytm zatokowy. Blok przedsionkowo-komorowy I°. Blok prawej odnogi peczka Hisa (A).
Po podaniu ajmaliny: uniesienie ST w odprowadzeniach V1-V4, nastepnie trzepotanie komoér (B), ewoluujgce do

migotania komér (C)

Figure 2. Electrocardiogram. Sinus rhythm. First grade of atrio-ventricular block. Right bundle branch block (A). After
ajmalin infusion in leads V1-V4 ST segment elevation, followed by ventricular fluttering (B) and finally evolving into

ventricular fibrillation (C)

chorych wystepuja takze nadkomorowe zaburzenia
rytmu. Migotanie przedsionkow zwykle wskazuje
na ciezka niewydolno§¢ obu komor, natomiast napa-
dowe czestoskurcze nadkomorowe moga wystepo-
wac nawet u pacjentow z dyskretnymi zmianami
w prawej komorze. Zaburzenia hodZcotworczosci
1 przewodzenia sa bardzo rzadkie i nie naleza do ob-
razu choroby, poza jedna z jej form genetycznych
stwierdzonej w Szwecji (ARVC?7). Zmiany chorobo-
we najpoOzniej pojawiaja sie w przegrodzie miedzy-
komorowej, dlatego dzieki zachowanej jej czynno-
Sci, dlugo nie ujawniajg sie cechy niewydolnoS$ci
prawokomorowej, nawet przy skrajnie hipokine-
tycznej rozstrzeniowej prawej komorze. Choroba
ujawnia sie najczesSciej u nastolatkow i mtodych do-
roslych. Pierwszym jej objawem moze by¢ nagte za-
trzymanie krazenia [1].

Dotychczas nie poznano etiologii choroby.
W 30-50% ma ona podioze genetyczne. Do tej pory

wykryto 9 loci sprzezonych z ARVC [2]. Tylko
w trzech formach choroby: AKPK2, ADPKS i cho-
roby z Naksos zidentyfikowano zmutowany gen.
W pierwszym przypadku jest to mutacja genu RyR2,
kodujacego biatko receptora rynanodynowego, od-
powiedzialnego za uwalnianie wapnia wewnatrzko-
morkowego w mie$niu sercowym. Taka samag mu-
tacje wykryto u pacjentow z rodzinnym czestoskur-
czem polimorficznym [3]. W dwoéch pozostalych
formach choroby mutacja dotyczy genu biatka de-
smosomow: w ADPK8 — desmoplakiny (S299R
w eksonie 7 DSM), a w chorobie z Naksos — pla-
koglobiny (Pk 2157del2) [4, 5].

Arytmogenna kardiomiopatie prawej komory
uwaza sie za druga po kardiomiopatii przerostowej
przyczyne naglego zgonu wsrod sportowcow i mto-
dych pozornie zdrowych oséb [6]. Bezobjawowy
przebieg ARVC, dlugie okresy remisji zaburzen ryt-
mu i czesto dyskretne zmiany morfologiczne w ob-
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rebie prawej komory, a takze trudno$ci w ocenie jej
czynno$§ci powoduja, ze rozpoznanie choroby jest
trudne. Wczesna diagnoza umozliwia skuteczne le-
czenie farmakologiczne (wysoka skutecznoSc¢ 8-blo-
kerow 1 sotalolu) i niefarmakologiczne, takie jak
ablacja ogniska arytmogennego lub wszczepienie
kardiowertera-defibrylatora [7].

Jednym z najwazniejszych kryteriow diagno-
stycznych ARVC sg typowe dla tej choroby zmiany
w zapisie EKG wskazujace na zaburzenia zarowno
depolaryzacji, jak i repolaryzacji [8]. Zespol QRS przy-
biera forme niezupeinego lub zupeinego bloku pra-
wej odnogi o charakterystycznej morfologii. Na ra-
mieniu zstepujacym zalamka r’ pojawia sie jedno lub
wiecej dodatkowych zazebien, zwanych falg epsilon,
ktore sa wyrazem zwolnionego pobudzenia i przewo-
dzenia na obrzezach i w obszarach niejednorodne;j
struktury prawej komory, obejmujacej zarowno kar-
diomiocyty, jak 1 wiokna Purkinjego. Obszary nacie-
czenia $ciany prawej komory dojrzatymi komorkami
tluszczowymi sa ,,nieme elektrycznie”, a zarazem
poglebiaja niehomogennos¢ przewodzenia. W odpro-
wadzeniach V1-V3 (znad prawej komory) tatwiej
,dostrzec” niskonapieciowg aktywacje z obszarow
wolnego przewodzenia prawej komory, dlatego czas
trwania zespolu QRS w odprowadzeniach V1-V3 jest
diuzszy niz w odprowadzeniach I, II, V5-V6, ktore
przede wszystkim ujawniaja aktywacje lewej komo-
ry. Jezeli zesp6t QRS trwa ponad 110 ms, jego war-
to$¢ diagnostyczna zbliza sie do 100%. Zaburzenia re-
polaryzacji (ujemne zatamki T) w odprowadzeniach
prawokomorowych maja mniejszg warto$¢ diagno-
styczng. Rozleglo$¢ tych zmian (V1-V3-6) zalezy od
stopnia uszkodzenia prawej komory. W zaawansowa-
nej postaci choroby catkowity czas aktywacji mie$nia
prawej komory moze przekracza¢ nawet 200 ms,
a istnienie pdznych niskonapieciowych aktywacji
ujawnia dopiero zapis EKG o wysokim wzmocnieniu.

Zespol Brugadow

W 1992 r. Josef i Pedro Brugada opisali zespot,
na ktory skladat sie ,,blok prawej odnogi peczka Hisa
z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach pra-
wokomorowych” i czestoskurcze komorowe wielo-
ksztaltne, ewoluujace do migotania komor u pacjen-
tow bez cech organicznej choroby serca. Czesto-
skurcz poprzedza bardzo wczesne pobudzenie
przedwczesne (mechanizm reentry 2 fazy) [9]. Cho-
roba najczeSciej ujawnia sie u miodych mezczyzn.
Zaburzenia rytmu 1 nagle zatrzymanie krazenia
wystepuje zwykle podczas snu, zwlaszcza we wcze-
snych godzinach rannych.

U 10-20% chorych stwierdza sie takze nadko-
morowe zaburzenia rytmu. Poczatkowo uwazano, ze

zespol Brugadow jest forma ARVC. Ukazaly sie
publikacje, w ktorych udowadniano obecno$¢ struk-
turalnych zmian w mie$niu prawej komory w ma-
teriale histologicznym (autopsja, biopsja) czy tez za
pomoca tomografii komputerowej typu electron
beam [1, 10, 11]. Jednak, gdy stwierdzono, ze cho-
robe wywoluje mutacja genu SCN5A, polozonego
na chromosomie 3, kodujacego podjednostke alfa
kanalu sodowego, stalo sie jasne, ze jest to choro-
ba czynnoSci elektrycznej komoérek mie$nia serco-
wego [12]. Mutacja prowadzi do oslabienia funkcji
tego kanatu (mutacja typu loss of function). Mutacja
typu gain of function tego samego genu, prowadza-
ca do zwiekszonej aktywacji kanatu sodowego, jest
odpowiedzialna za zesp6! wydiuzonego QT 3. Muta-
cje SCNbHA stwierdza sie u 25% chorych z zespotem
Brugadow. Chorobe dziedziczy ok. 50% potomkow.
U 15% pacjentow nie stwierdza sie choroby u przod-
kow, co moze sugerowac mutacje sporadyczna [13].

Ryzyko naglego zgonu u pacjentow, u ktorych
wystepuja objawy, wynosi 10% w ciggu roku. Leki an-
tyarytmiczne sa nieskuteczne. Stosowanie lekow
z grupy IA i IC (aymalina, prajmalina, amid prokainy
1 flekainid) predysponuje do wystapienia ztoSliwych
komorowych zaburzen rytmu. Postepowaniem z wy-
boru jest wszczepienie kardiowertera-defibrylatora
[14]. Rokowanie u nosicieli bez objawow jest dobre [15].

Rozpoznanie réznicowe

Rozpoznanie réznicowe tych 2 zespoldow nie
zawsze jest latwe (tab. 1). Grozne dla zycia zaburze-
nia rytmu wystepuja u mtodych, pozornie zdrowych
osob. W obu przypadkach czesciej chorujg mezczyz-
ni, chociaz w zespole Brugadow ta przewaga jest
duzo wieksza (8:1 vs. 3:1). Wieloksztaltne czesto-
skurcze komorowe typowe dla zespolu Brugadow
wystepuja takze w ARVC2, ktora charakteryzuje sie
bardzo dyskretnymi zmianami morfologicznymi
w prawej komorze. Stwierdzenie zmian w prawej ko-
morze w formie utajonej lub granicznej ARVC jest
bardzo trudne, mimo zastosowania takich form ob-
razowania, jak rezonans magnetyczny czy tomogra-
fia komputerowa o wysokiej rozdzielczoSci. Nega-
tywny wynik biopsji mie$nia sercowego nie wyklu-
cza rozpoznania ARVC ze wzgledu na ogniskowy
charakter zmian. Natomiast zaburzenia przewodze-
nia i repolaryzacji w zespole Brugadow moga powo-
dowac pewne zmiany strukturalne w tkance miesnia
sercowego (nacieki ttuszczowe w warstwach pod-
wsierdziowych), ktére mozna wykry¢ zar6wno
w biopsji, jak 1 w obrazach tomograficznych, mogace
prowadzi¢ do zaburzen czynnos$ciowych [16, 17].

Zapis elektrokardiograficzny moze by¢ bardzo
podobny. Obraz ,niezupelnego lub zupelnego blo-
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Tabela 1. R6znicowanie arytmogennej kardiomiopatii prawej komory i zespotu Brugadéw

Table 1. Differential diagnosis of arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy and the Brugada

syndrome

ARVC

ARVC z uniesieniem
odcinka ST

Zespot Brugadow

Komorowe zaburzenia
rytmu

Czestoskurcz komorowy
monomorficzny (macro-
reentry), polimonomorficzny,
polimorficzny, migotanie
komoér

Nastolatki, mtodzi dorosli,
sportowcy

Choroba najczesciej
ujawnia sie u
Przewaga mezczyzn 3:1
Wystepowanie
zaburzen rytmu
Zmiany strukturalne
miesnia prawej
komory

Zapis EKG

W czasie i po wysitku,

po stresie

Od bardzo dyskretnych

do masywnego sttuszczenia
i zwtdknienia

uszkodzenia prawej komory

Zmiany zalezne od rozlegtosci

Czestoskurcz komorowy
monomorficzny, poli-
morficzny, migotanie
komor

Nastolatki, mtodzi dorosli

?

Bez zwigzku z wysitkiem

Typowe dla ARVC
najczesciej w obrebie
$ciany przedniej

Jak w ARVC, okresowo
uniesienia odcinka ST,
ujawniajg sie po lekach

Czestoskurcz komorowy
polimorficzny, migotanie
komor (microreentry

2 fazy)

Mtodzi dorosli

8:1
W czasie snu, nad ranem

Nieobecne lub bardzo
dyskretne

Zmiany niestate,
ujawniajg sie po lekach
zgrupy IC

z grupy IC

ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory

ku prawej odnogi peczka Hisa” zwykle nie jest spo-
wodowany zaburzeniami przewodzenia w obrebie
peczka Hisa i prawej jego odnogi, co moze potwier-
dzac nieobecno§¢ szerokiego zatamka S w odpro-
wadzeniach znad lewej komory. Wydtuzenie akty-
wacji prawej komory (,,blok §réd$cienny”) w ARVC
wyraza sie zarOwno mini-potencjalami — widocz-
nymi na ramieniu zstepujacym zatamka r’ (fala ep-
silon), ktére moga imitowac uniesienie odcinka ST
oraz mikropotencjatami, ktore okres§la sie jako po-
tencjaty pozne (ryc. 3).

W zespole Brugadéw zmiany elektrokardiogra-
ficzne sg wynikiem wczesnej repolaryzacji warstw
nasierdziowych, wczeSniejszej w stosunku do
warstw podwsierdziowych (ryc. 4) [17]. Przedwcze-
sna inaktywacja wczesnego pradu sodowego Iy,
powoduje dominacje pradu I, ktérego kanaly sa
szczegoblnie gesto rozmieszczone w komorkach na-
sierdziowych prawej komory. Obnizenie potencja-
tu czynno$ciowego w warstwach nasierdziowych
powoduje przeptyw pradu z epikardium do endokar-
dium. Zmiany te sa niestate. Podanie blokerow ka-
natu sodowego (lekow z grupy IA 1 IC) nasila lub
ujawnia charakterystyczne zmiany elektrokardio-
graficzne [18]. Leki g-adrenolityczne rowniez nasi-
laja uniesienie odcinka ST.

W niektorych przypadkach, podobnie jak
W Wyzej opisanym, wystepuja cechy obydwu zespo-
tow. Corrado 1 wsp. [19] przeanalizowali grupe osob
zmartych nagle, u ktorych autopsyjnie rozpoznano

ARVC. U 14% z nich w zapisach EKG wykonanych
w przeszioSci stwierdzono uniesienie odcinka ST
[19]. U 80% chorych zmiany byly niestate, jak
w zespole Brugadow. U kilku chorych, poza typo-
wymi ogniskami tkanki ttuszczowe;j 1 facznej w ob-
rebie Sciany przedniej prawej komory, stwierdzo-
no takze zmiany degeneracyjne w prawej odnodze
peczka Hisa. W porownaniu z innymi chorymi
z ARVC stosunkowo mniej byto wsrod nich spor-
towcow. Zaburzenia rytmu nie wystepowaly po wy-
sitku, natomiast znacznie cze$ciej stwierdzano cze-
stoskurcze wieloksztaltne. Zmiany morfologiczne
dotyczyly przede wszystkim podnasierdziowych
warstw $ciany przedniej prawej komory. Zmiany te
stwarzaja analogiczny model zaburzen przewodzenia
do tych w zespole Brugadow, tyle ze ich podloze jest
organiczne, a zmienno$¢ obrazu elektrokardiograficz-
nego prawdopodobnie wigze sie z modulujacym wply-
wem ukiadu wegetatywnego. Podobna sytuacje opi-
sali Schmidt 1 wsp [20]. Diagnoze ARVC postawiono
po zbadaniu rodziny chorego, u ktérego poczatkowo
stwierdzono zespot Brugadow. Dopiero po stwier-
dzeniu typowych cech ARVC u rodzenstwa chorego
rozpoznano ,,ukryta” forme choroby.

Opisany w niniejsze] pracy chory prawdopodob-
nie prezentuje wiasnie te forme ARVC. Poza zmia-
nami w obrebie Sciany przedniej zaobserwowano
takze bardzo rzadkie zmiany strukturalne przegro-
dy miedzykomorowej, ktore moga by¢ odpowie-
dzialne za zaburzenia przewodzenia w obrebie
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Rycina 3. Elektrokardiogramy dwdch chorych z arytmogenng kardiomiopatig prawej komory. Blok prawej odnogi
peczka Hisa (srodscienny). Bardzo dtuga aktywacja prawej komory: QRS > 200 ms, ramig zstgpujace zatamka R’,
imitujgce uniesienie odcinka ST

Figure 3. Electrocardiograms of two patients with arrhythmogenic right ventricular cardiomiopathy. Right bundle
branch block (intramural). Very long right ventricle activation time: QRS > 200 ms, descending limb of R wave
imitates ST segment elevation

ukladu Hisa-Purkinjego. Badania genetyczne po- mieszczenie zmian degeneracyjnych bez wzgledu
zwalaja stwierdzié, czy ten zesp6l objawow jest na ich etiologie decyduje o fenotypie imitujacym
wyrazem kolejnej odmiany ARVC, czy tez roz- zespo6! Brugadow.
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Rycina 4. Zmiany nasierdziowego potencjatu czynnosciowego w zespole Brugadéw (wg C. Antzelevitcha [18])

Figure 4. Changes in epicardial action potential in Brugada syndrome (by C. Antzelevitch [18])

Streszczenie

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory i zespot Brugadow

W niniejszej pracy opisano przypadek 21-letniego mezczyzny z omdleniami 1 uczuciem kolata-
nia serca w wywiadzie, u ktorego stwierdzono zaburzenia automatyzmu i przewodzenia
w postaci bloku przedsionkowo-komorowego I’ i okresowo II°, blok prawej odnogi peczka Hisa
oraz napady czestostoskurczu przedsionkowego. Na podstawie badan nieinwazyjnych rozpo-
znano u chorego arytmogenng kardiomiopatie prawej komory (blok prawej odnogi peczka
Hisa, obecnosc poznych potencjatow, zachylki w okolicy koniuszka 1 poszerzenie drogi naplywu
prawej komory). Podczas badania elektrofizjologicznego, poza stwierdzeniem wielopoziomowe-
go uszkodzenia automatyzmu 1 przewodzenia, po podaniu ajmaliny obserwowano uniesienie
odcinka ST w odprowadzeniach prawokomorowych. W 55 s od podania ajmaliny wystgpil
czestoskurcz komorowy, a nastepnie migotanie komor, ktore przerwano za pomocq defibrylacyi
impulsem 360 J. Na podstawie testu pochyleniowego rozpoznano takze mieszang postac zespo-
lu wazowagalnego. Pacjentowi wszczepiono kardiowerter-defibrylator z funkcjq stymulacyi
dwujamowej. Przeprowadzono rozmicowanie arytmogennej kavdiomiopatii prawej komory
z zespolem Brugadow. (Folia Cardiol. 2003; 10: 837-845)

nagly zgon sercowy, kardiomiopatia, komorowe zaburzenia rytmu
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