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Warszawa

Przed trzema laty mieliśmy oka-
zję omawiać 3 przypadki zespołu
Wellensa, przedstawione przez bia-
łostockich kardiologów [1]. Dziś,
w porównaniu z obecną australijską
prezentacją, można by je retrospek-
tywnie nazwać „prawdziwymi”,
a nawet „w dwójnasób prawdziwy-
mi” zespołami Wellensa, ponieważ

u pacjentki z Antypodów nie tylko nie stwierdzono zmian
w tętnicach wieńcowych (stąd autorski „pseudo-Wel-
lens”), ale i obraz EKG nie spełnia kryteriów zespołu Wel-
lesa [2]. Przemawiają za tym nie tylko dane zawarte
w pierwszych opisach tego zespołu [3, 4], ale i kryteria ze-
społu Wellensa polecane przez późniejszych autorów, cy-
towane przez Orzałkiewicza i wsp. [1] oraz w komento-
wanej publikacji [2]. Otóż podstawowe kryterium zespołu
Wellensa to współistnienie ostrego zespołu wieńcowego
(ACS) z co najwyżej niewielkim wzrostem poziomu tropo-
nin i z symetrycznymi ujemnymi załamkami T ww ooddpprroo--
wwaaddzzeenniiaacchh  VV22 ii VV33, czasem obejmującymi także odpro-
wadzenia V4 i V1, rzadziej V5 i V6. W niektórych
odprowadzeniach przedsercowych załamki T mają
kształt dwufazowy (dodatnio-ujemny). Co ciekawe, bada-
cze z Maastricht nie uważali tej cechy za dwufazowy za-
łamek T, ale określali ją jako „wklęsłe uniesienie końco-
wej fazy odcinka ST, przechodzące w ujemny załamek T”
[3, 4]. Wśród opisanych przez nich 203 chorych z tym ze-
społem nie było ani jednego chorego ze zmianami za-
łamków T ograniczonymi tylko do odprowadzeń V1 i V2,
jak w opisanym przypadku! Tak więc można powiedzieć,
że niniejszym mamy do czynienia z „w dwójnasób rzeko-
mym” zespołem Wellensa.

Jaka zatem przyczyna wywołała kilkudniowe nawra-
cające bóle w okolicy przedsercowej (nie zamostkowe!)

i widoczne na Rycinie 1. zmiany EKG u tej chorej? Tak jak
Autorzy, obwiniałabym o to wstrzykniętą dożylnie pokru-
szoną tabletkę morfiny, ale optuję nie za reakcją naczy-
nioskurczową typową dla kokainy, a za drobnym (szczę-
śliwie) zatorem, i to nie w łożysku wieńcowym, tylko
w płucnym. Za tą hipotezą przemawiają wyniki niedaw-
nej prezentacji na kongresie AHA [5], której autorzy po-
równali EKG 40 chorych z ostrą zatorowością płucną i 87
z ACS, u których stwierdzono ujemne załamki T przynaj-
mniej w dwóch odprowadzeniach V1–V4. Otóż ujemne za-
łamki T w odprowadzeniach V1 i V2 występowały u 100%
chorych z zatorami płucnymi, a tylko u 51% w V1 i u 81%
w V2 u chorych z ACS; w tej grupie z kolei wszyscy mieli
ujemne załamki T w V3.

Przy okazji znów przypominam, że choć w zespole
Wellensa tętnicą odpowiedzialną za ACS jest zazwyczaj
gałąź międzykomorowa przednia lewej tętnicy wieńco-
wej, nie jest to regułą, bo czasem takie zmiany EKG to-
warzyszą krytycznym zwężeniom gałęzi okalającej lub
prawej tętnicy wieńcowej [6]. Przestrzegam też
przed sugerowanym w dyskusji przez Autorów komen-
towanej publikacji doszukiwaniem się zespołu Wellen-
sa u osób bez ACS, bo ujemne załamki T w odprowadze-
niach przedsercowych są wielkimi mistyfikatorami,
występującymi w dziesiątkach różnych chorób, a także
u ludzi skądinąd zdrowych. Szczęśliwie rzadko wiążą się
ze złym rokowaniem, pomijając kilka jednostek z cha-
rakterystyczymi objawami klinicznymi: wymienione już
ACS i zawał płuca, a także ostre krwawienia śródczasz-
kowe i ostre zapalenie trzustki. Nie ma więc wskazań
do koronarografii, jeśli wystąpieniu ujemnych załam-
ków T nie towarzyszy dławica piersiowa; a jeśli nawet
towarzyszy w formie stabilnej, sprawdźmy przede
wszystkim, czy nasz pacjent nie ma kardiomiopatii prze-
rostowej, zwłaszcza koniuszkowej.
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