Chorzy trudni nietypowi/Case report

Zespo6l Brugadéw — niedoceniana przyczyna zgonéw u osob
bez organicznej choroby serca

Brugada syndrome — underestimated cause of sudden cardiac death in patients without an organic

cardiac disease — a case report

Matgorzata Kotodziej', Janusz Sledz’, Marianna Janion®2

11| Oddziat Kardiologii, Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Kielce

2 Wydziat Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Humanistyczno-Przyrodniczy Jana Kochanowskiego, Kielce

Abstract

We present a case of a 61-year-old man with a history of syncope and sudden cardiac arrest due to ventricular fibrillation, with
the symptoms of spontaneous electrocardiographic changes characteristic for the Brugada syndrome. The patient received an
implantable cardioverter-defibrillator. This patient was previously hospitalised in 2003, when the diagnosis of atrio-ventricular block
has been established and in 2006, when he had chest pain and was operated because of the right coronary artery ostium haematoma.

However, the diagnosis of Brugada syndrome was not established.
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Wstep

Zespdt Brugadéw (ang. Brugada syndrome, BS) odpo-
wiada za co najmniej 4-12% wszystkich nieprzewidywal-
nych, nagtych zgonéw i 20-50% zgondw 0s6b bez stwier-
dzonej organicznej choroby serca [1]. Czestos¢
wystepowania choroby ocenia sie na 5/10 000 oséb
w Ameryce i Europie [2]; w Azji jest ona znacznie wyzsza
(typ 1—12/10 000 osdb, a typ 2 i 3 —58/1000 o0sbb) [3] i po-
za wypadkami BS jest najczestsza przyczyna nagtych zgo-
néw u mezczyzn przed 40. rokiem zycia. W tym kontekscie
niezmiernie wazna jest znajomos¢ kryteriéw diagnostycz-
nych tej choroby oraz skutecznego leczenia, a wtasciwie
zapobiegania nagtemu zgonowi sercowemu. Kryteria dia-
gnostyczne opieraja sie gtéwnie na cechach zmian w EKG.
Naleza do nich 3 typy zmian: typ 1 jest diagnostyczny dla
BS i charakteryzuje sie wypuktym uniesieniem odcinka
ST >2 mm w co najmniej jednym odprowadzeniu z V-V,
po ktérym nastepuje ujemny zatamek T; typ 2 to siodetko-
wate uniesienie odcinka ST z wysokim odejsciem punktu
J>1 mm oraz dodatnim badz dwufazowym zatamkiem T;
typ 3 ma wyglad siodetkowaty lub wypukty z uniesieniem
odcinka ST <1 mm. Typy 2 i 3 nie sg diagnostyczne dla BS [4].
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Nalezy nadmieni¢, ze zmiany w EKG moga nie wystepo-
wac spontanicznie, lecz by¢ prowokowane przez goracz-
ke, czynniki zwiekszajace napiecie nerwu btednego, hipo-
i hiperkaliemie, glukoze z insuling, alkohol, kokaine i leki:
blokery kanatu sodowego (wykorzystywane w prowoka-
cyjnych testach diagnostycznych), agonistéw beta-adre-
nergicznych, beta-blokery, tr6j- i czteropierscieniowe leki
przeciwdepresyjne [5-7]. Ze wzgledu na ryzyko nagtego za-
trzymania krazenia (NZK) lekarze powinni przywiazywac
szczegblng uwage do analizy zmian w EKG. W leczeniu
0s6b dorostych stosuje sie implantacje ICD jako jedyne
dziatanie o udowodnionej skutecznosci [8-10].

Opis przypadku

Chory w wieku 61 lat po epizodzie nagtej utraty przy-
tomnosci zostat przyjety na oddziat Swietokrzyskiego
Centrum Kardiologii w Kielcach. Przy przyjeciu nastapito
NZK w mechanizmie migotania komér (VF). Po defibryla-
cji 200 J uzyskano powrét rytmu zatokowego. Mezczyzna
odzyskat przytomnos¢, cisnienie tetnicze wynosi-
to 120/80 mmHg, chory byt wydolny krazeniowo, ostucho-
wo, akcja serca miarowa, tony prawidtowe. W EKG obser-
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wowano rytm zatokowy 96/min, sinistrogram, siodetko-
wate uniesienie odcinka ST i ujemny zatamek T w V,=V;
(Rycina 1.). Badania laboratoryjne, w tym markery martwi-
cy komérek miesnia sercowego, byty prawidtowe. W wy-
wiadzie: pierwsza utrata przytomnosci miata miejsce
w 2003 r. — wéwczas chory byt diagnozowany w kierunku
zaburzen przewodzenia, w badaniu holterowskim stwier-
dzono blok przedsionkowo-komorowy (AV) | stopnia,
a w godzinach nocnych periodyke Wenckebacha, bez istot-
nych pauz. Rozwazano wtedy implantacje stymulatora, ale
ostatecznie zakwalifikowano chorego do dalszej obserwa-
cji. Juz podczas tej hospitalizacji opisywano w EKG ,,blok
prawej odnogi peczka Hisa z uniesieniem odcinka ST w od-
prowadzeniach V,-V3”. Wéwczas nie rozpoznano zmian
w EKG jako typowych dla BS typu 1. W 2006 r. chory byt
diagnozowany z powodu bélu w klatce piersiowej, ktéry
wystapit po spozyciu alkoholu i ,,wspétistniejacego unie-
sienia odcinka ST w odprowadzeniach prawokomorowych”
(identycznych jak na Rycinie 1.). Wykonano w trybie pil-
nym koronarografie, w ktérej nie stwierdzono zmian w na-
czyniach wiencowych, ale z powodu podejrzenia rozwar-
stwienia aorty wstepujacej w przeprowadzonym badaniu
tomograficznym — angio-CT klatki piersiowej, chorego prze-
kazano do kliniki kardiochirurgicznej, gdzie byt operowa-
ny i ostatecznie rozpoznano krwiaka ujscia prawej tetni-
cy wiencowej, prawdopodobnie jako powiktanie po
koronarografii. Podczas obecnej hospitalizacji wykonano
koronarografie, w ktérej nie stwierdzono zmian w naczy-
niach wiefcowych. W badaniu echokardiograficznym nie
ujawniono zadnej patologii. W spoczynkowych zapisach
EKG i w badaniu holterowskim stwierdzono blok AV | stop-
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nia z czasem PQ — 0,24 s. Nie ujawniono innych zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego. W trybie pil-
nym choremu implantowano dwujamowy kardiowerter-
-defibrylator (ICD). Zabieg i dalsza hospitalizacja odbyty
sie bez powiktan. U chorego stale utrzymywaty sie zmia-
ny EKG, jak opisano powyzej. W czasie kontroli ICD uzy-
skano prawidtowg detekcje migotania komor i defibryla-
cje. Mezczyzne w stanie ogélnym dobrym wypisano
do domu z zaleceniem statej kontroli kardiologicznej. Z wy-
wiadu rodzinnego: ojciec chorego zmart nagle w wieku 55
lat. U Zzyjacych bliskich krewnych chorego, tj. matki i bra-
ta, wykonano EKG i nie stwierdzono zmian typowych dla
BS. Matka nie wyrazita zgody na dalsza diagnostyke, na-
tomiast brat zgodzit sie na wykonanie badania elektrofi-
zjologicznego, ktoére jednak odroczyt ze wzgledéw osobi-
stych.

Dyskusja

Prezentowany przypadek sktania nas do zastanowie-
nia, dlaczego wczesniej nie rozpoznano BS. W 2003 r. opi-
sywano w EKG zmiany, ktére powinny byty sktoni¢ leka-
rzy do postawienia rozpoznania ,zesp6t Brugadow”
u chorego po utracie przytomnosci. Juz wéwczas nalezato
implantowaé choremu ICD, ktéry uchronitby go zapewne
przed niebezpieczefistwem zgonu podczas kolejnej utraty
przytomnosci i VE W 2006 r. mezczyzna byt diagnozowa-
ny z powodu bélu w klatce piersiowej i miat wykonany za-
bieg kardiochirurgiczny z powodu krwiaka ujscia prawej
tetnicy wiencowej. Chory przez ostatnie 2 lata byt pod sta-
ta kontrola lekarzy. Pomimo to rozpoznanie BS zostato po-
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Rycina 1. Zapis EKG chorego. Cechy zespotu Brugadéw typu 1
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stawione dopiero po incydencie NZK w 2008 r. Zmiany
w EKG typu 1 byty spontaniczne i z perspektywy czasu
i wydarzen wydawaty sie trudne do przeoczenia. Decyzja
o implantacji ICD byta niewatpliwie jedynym mozliwym
dziataniem, ktére moze obecnie uchroni¢ chorego
przed nagtym zgonem. Wskazania nie pozostawiaja cie-
nia watpliwosci (zmiany typu 1, spontaniczne, wywiad
NZK). Trudnosci w postawieniu rozpoznania, nawet w ewi-
dentnych przypadkach nie naleza do rzadkosci [11, 12].
Oczywiscie przy ustalaniu diagnozy nalezy bra¢ pod uwa-
ge rozpoznanie réznicowe, gtéwnie z arytmogenna dys-
plazja prawej komory [13]. Nalezy takze nadmieni¢, ze ist-
nieja atypowe warianty BS z uniesieniem odcinka ST znad
Sciany dolnej lub bocznej [14]. U naszego chorego zmiany
w EKG byty oczywiste, a w badaniu echokardiograficznym
obraz prawej komory nie budzit zadnych podejrzen. Majac
na uwadze powyzsze fakty, trudno nie pokusié sie o wy-
ciagniecie wniosku, ze my, lekarze, powinnismy duzo wni-
kliwiej przygladac sie zapisom EKG z ,,blokiem prawej od-
nogi peczka Hisa”, bo by¢ moze to, co wydaje nam sie
»Zwyktym” RBBB, w rzeczywistosci jest jednym z trzech ty-
poéw BS, a nasze rozpoznanie i konsekwentne dziatania
moga uchroni¢ chorego przed nagtym zgonem lub inwa-
lidztwem [15]. Ponadto w analizowanym przypadku BS
zwraca uwage obecnosé niezaawansowanych zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego dotychczas
opisywanych, ktére mozna takze spotka¢ w tym zespole,
chociaz nie naleza do obrazu choroby.
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