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Az z Gredji dotarfa do nas jedna
z ciekawszych prezentacji w tym dzia-
le. Autorzy opisali 2 chorych z niemym
elektrokardiograficznie zawatem serca
i podejrzeniem objawu Brugadow
w wyjéciowym EKG. Diagnostyczne po-
danie prokainamidu w obu przypad-
kach sprowokowato wystapienie obja-
wu typu 1 w odprowadzeniach V1-V3,
ale z towarzyszacymi cechami ostrego niedokrwienia, zgod-
nymi z lokalizacjq istotnego zwezenia w tetnicy wieficowej.
Powtérzenie tej proby farmakologicznej po kilku miesiacach

od ostrego incydentu wywotato tylko zmiany ocenione przez
Autoréw jako objaw Brugadéw, bez zmian typu niedokrwien-
nego w innych odprowadzeniach.

Na wstepie chcialabym pochwali¢ precyzje Autordw,
ktorzy nie rozpoznajg ,zespotu Brugadéw”, jesli nie ma cech
zespolu, czyli wspétistniejacych z objawem EKG spontanicz-
nych badZ wyzwalanych stymulacja arytmii komorowych ani
omdlen, a takze nagtych zgonéw sercowych w rodzinie. Oby
polscy kardiolodzy przejeli ten obyczaj!

Przechodzac do sedna sprawy, widze ja w zdecydowa-
nie innej perspektywie — to nie objaw Brugadéw spowodo-
wat ujawnienie zawatu, ale prokainamid. Musze jednak przy-
znaé, ze w przejrzanym pisSmiennictwie, zaréwno dotycza-
cym elektrokardiografii klinicznej, jak i elektrofizjologicznych
efektéw dziatania prokainamidu w badaniach doswiadczal-
nych, nie znalaztam zadnej sugestii, ze iniekcja tego leku moze
ujawni¢ w EKG cechy zawatu serca! Zatem pierwszenstwo
opisu takiej sytuacji nalezy do greckich kardiologow (i Kar-
diologii Polskiej, ktéra ten opis opublikowata). Wyjasnienie
mechanizmu tego zjawiska musze oprze¢ jedynie na prostym
rozumowaniu, odpowiadajac przy tym Autorom na ich pyta-
nie o kliniczne znaczenie obserwowanych zmian.

Oczywista podstawa wptywu prokainamidu na poten-
cjaly czynnosciowe kardiomiocytéw jest blokowanie szyb-
kiego naptywu jonéw sodu w fazie 0, co powoduje, ze jej
amplituda i szybko$¢ narastania maleje, a ten proces zwalnia
szybkos¢ depolaryzacji i nieco wydtuza czas trwania repola-
ryzacji wiokien. Otéz w uszkodzonych wi6knach migsnio-
wych to wydtuzenie potencjatu czynnosciowego jest wiek-
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sze, prawdopodobnie dlatego, ze potencjat spoczynkowy jest
w nich mniej ujemny niz we wiéknach zdrowych [1]. Mozna
wiec sadzi¢, ze takze w sytuacji, gdy ostry zawat serca jest
maly (przewaznie $rédscienny) i nie ujawnia sie ani w EKG,
ani w badaniach obrazowych, podanie prokainamidu bar-
dziej op6znia depolaryzacje i wydtuza repolaryzacje w ota-
czajacych zawat wi6knach miesniowych, nie w pefni spola-
ryzowanych z powodu utrzymujacego sie niedokrwienia, niz
w pozostatych kardiomiocytach. Taka sytuacja sprzyja ujaw-
nieniu $rédsciennej réznicy potencjatow w fazie 3, wyrazaja-
cej sie powstawaniem ujemnych zafamkéw T w odprowa-
dzeniach znad zawatu; w odniesieniu do pierwszego przy-
padku, widac¢ je w odprowadzeniach I-1ll, aVL, aVF i V4-V6
(ryc. 1B). W tym fragmencie ryciny ksztatt QRST w odprowa-
dzeniach V1-V3 mozna réwnie dobrze uzna¢ zaréwno za
przejaw kolejnego obszaru niedokrwienia, jak i za objaw Bru-
gadéw typu 1. Przypominam, ze nie bez kozery bracia Bru-
gadowie od poczatku przestrzegali, by nie rozpoznawac tego
swoistego arytmogennego zespotu u 0séb z chorobami ser-
ca, w tym z zawatem, ktéry miewa tudzaco podobny obraz
EKG. Jednak w EKG wykonanym u tego pacjenta po 8 mie-
sigcach ,cechy Brugadéw” w odprowadzeniach V1 i V2 nie
budza juz watpliwosci. Natomiast w drugim przypadku wszyst-
kie zmiany ST-T na rycinie 2B traktuje tylko jako ujawnione
pod wptywem prokainamidu cechy zawatu przednio-bocz-
nej $ciany serca — nie cechy Brugadéw, a zmiany ST-T po
roku (ryc. 2C) uznaje za wyraz przetrwatych zmian pozawa-
towych. Diugie utrzymywanie si¢ ujemnych zatamkéw T su-
geruje, ze zawat ten, cho¢ niewidoczny w EKG bez prowo-
kacji i niewywotujacy zaburzen kinetyki Scian, a wiec maty,
byt jednak zawatem petnosciennym [2, 3].
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