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Zespot Brugadow
etiopatogeneza, diagnostyka i leczenie

Brugada syndrome — etiopathogenesis, diagnosis and treatment
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B Streszczenie: Zespot Brugaddw charakteryzuje sie wystepowaniem typowych zmian w prawostronnych od-
prowadzeniach przedsercowych EKG oraz zwiekszonym prawdopodobienstwem zagrazajgcych zyciu tachyaryt-
mii komorowych. Zmiany w zapisie elektrokardiogramu moga wystepowaé¢ spontanicznie lub w czasie préby far-
makologicznej z lekiem antyarytmicznym klasy | (ajmalina, flekainid). Choroba najczesciej jest rozpoznawana po-
miedzy trzecig i piata dekada zycia; czeséciej chorujg mezczyzni. Etiopatogeneza obejmuje czynniki genetyczne,
Srodowiskowe i hormonalne. Zaburzenia genetyczne dotycza gendw, ktére kodujg biatka kanatéw jonowych, dla-
tego zespot Brugaddw jest zaliczany do grupy kanatopatii. Najczesciej mutacja dotyczy genu SCN5A, kodujace-
g0 jeden z kanatdéw sodowych. Jedyng skuteczng metodg zapobiegania nagtej Smierci sercowej pacjentéw z ze-
spofem Brugaddw jest zastosowanie wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora. Sfowa kluczowe: zespdt Bru-
gaddw, nagta $mier¢ sercowa, arytmia.

B Abstract: Brugada syndrome is characterized by occurrence of typical ECG changes in right-hand leads and in-
creased risk of life-threatening ventricular tachyarrhythmia. The ECG changes may occur spontaneously or during
pharmacological test with class | antiarrhytmic drugs (ajmaline, flecainide). The disease is in the majority recogni-
zed between third and fifth decade of life, men are more often affected. Etiopathogenesis consists of genetic, hor-
monal and environmental factors. Genetic disorders pertain to genes, which encode proteins of ion channels, the-
refore Brugada syndrome is classified to the group of channelopathies. Mutation of the gene SCN5A occurs most
frequently; this gene encodes one of sodium channels. Only application of implantable cardioverter-defibrillator is
the effective method of sudden cardiac death prevention in patients with Brugada syndrome. Keywords: Brugada
syndrome, sudden cardiac death, arrhythmia.

B Wprowadzenie

WSrdd duzej grupy choréb z zakresu zaburzen
rytmu serca szczegdlne miejsce zajmujg ge-
netycznie uwarunkowane zespoty arytmogen-
ne. Sg to choroby wzglednie rzadkie, za$ ich
przebieg kliniczny moze by¢ dramatyczny, po-
niewaz niejednokrotnie pierwsza manifestacja
jest wystgpienie groznych komorowych zabu-
rzen rytmu serca u osoby mtodej, dotychczas
uchodzacej za zdrowa. Z drugiej za$ strony,
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w ostatnich latach dzigki postepowi genetyki,
biologii molekularnej, czy tez elektrofizjologii
wiedza na ich temat wzrasta. Do przyktadow
takich chordb, nie liczac jednostki bedacej te-
matem niniejszej pracy, nalezg: wrodzony ze-
spot dtugiego QT (w postaci zespotu Roma-
na i Warda — bez zaburzen stuchu lub w po-
staci Jervella i Lange-Nielsena — z gtuchotg),
wrodzony zespot krotkiego QT, wieloksztattny
czestoskurcz komorowy zalezny od katechola-
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min, czy tez arytmogenna kardiomiopatia pra-
wokomorowa.

W 1992 r. dwaj hiszpanscy kardiolo-
dzy, bracia Pedro Brugada oraz Josep Bruga-
da, opublikowali na famach czasopisma Jo-
urnal of the American College of Cardiolo-
gy opis niezaobserwowanego wczesniej ze-
spotu klinicznego, ktéry polegat na wystepo-
waniu charakterystycznych zmian w badaniu
EKG oraz powtarzajacych sie epizodach utra-
ty przytomnosci i nagfego zatrzymania kraze-
nia w mechanizmie polimorficznego czesto-
skurczu komorowego bez tetna lub migotania
komor u 0s6b bez organicznej choroby serca.
Opis obejmowat 8 pacjentéw z réznych o$rod-
kow na Swiecie. Wsrdd nich byto troje dzie-
ci oraz piecioro dorostych, dwie osoby pfci
zenskiej i sze$¢ osob ptci meskiej, wszystkie
osoby rasy biatej. Podstawowe badania bio-
chemiczne krwi, ocena funkcji nerek, watro-
by, tarczycy, echokardiografia, angiografia tet-
nic wiencowych oraz biopsja endomiokardial-
na nie wykazaty zadnych nieprawidtowosci.
U jednego z pacjentéw wkrétce po urodze-
niu rozpoznano napadowe migotanie przed-
sionkdéw i z tego powodu byt leczony digoksy-
ng i propranololem, za$ w wieku 8 lat doznat
pierwszego epizodu omdlenia [1, 21.

Po niespetna ¢wieréwieczu od pierwszego
doniesienia 0 nowym zespole arytmogennym,
stan wiedzy o jego etiopatogenezie znacznie
sie zwiekszyt, cho¢ pozostaje jeszcze wiele
niewiadomych. Dla upamietnienia nazwiska
odkrywcdw omawiana jednostka chorobowa
przeszta do historii medycyny oraz do prakty-
ki klinicznej jako zespét Brugadéw (ang. Bru-
gada syndrome).

B Obraz kliniczny i epidemiologia
Obraz kliniczny zespofu Brugadéw polega
na wystepowaniu epizodéw omdlen, stanéw
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przedomdleniowych czy tez nagtego zatrzy-
mania krgzenia w przebiegu arytmii komo-
rowych. W okresie pomiedzy takimi epizoda-
mi pacjent moze nie wykazywac zadnych ob-
jawéw podmiotowych ani przedmiotowych.
Moze réwniez sie zdarzy¢, ze pierwszym ob-
jawem klinicznym bedzie nagta $mier¢ serco-
wa. Innymi objawami, ktore mogg by¢ zaob-
serwowane sg epizody kotatania serca, niety-
powego bolu w klatce piersiowej. Moze wy-
stgpi¢ réwniez nocny oddech agonalny. Zabu-
rzenia rytmu serca czesciej wystepujg w nocy
[3]. U chorych na zespdt Brugaddw z wiekszg
czestoscig pojawiaja sie réwniez nadkomoro-
we zaburzenia rytmu serca [4].

Czestosé wystepowania zespotu Brugaddw
w populacji ogdinej w skali catego Swiata szacu-
je sie na poziomie od 5 do 20 przypadkéw na
10 tys. os6b, za$ najwieksze rozpowszechnie-
nie obserwuje sie wsrod mieszkancéw Azji Potu-
dniowo-Wschodniej i 0séb pochodzgcych z tego
regionu [5, 6]. Czesciej chorujg mezczyzni, sta-
nowigc ponad 80% dorostych pacjentéw, za$
wsrod dzieci zespdt wystepuje z podobng cze-
stoscig u obu ptci [7]. Nalezy jednak podkre-
$li¢, ze rozpowszechnienie omawianej jednost-
ki chorobowej jest trudne do Scistego okre$le-
nia, poniewaz wsrod osob dotknietych tym ze-
spotem charakterystyczne zmiany w EKG moga
nie zawsze by¢ obecne, lecz ujawniajg sie do-
piero po wykonaniu specjalistycznej proby far-
makologicznej. Potwierdzeniem tych trudnosci
moze by¢ relatywnie duza rozbieznos¢ danych
w dostepnej literaturze naukowej. Niektorzy ba-
dacze szacujg bowiem czesto$¢ wystepowania
choroby w populacji ogdlnej na poziomie od 1
do 5 przypadkéw na 10 tys. oséb [8], inni za$
uwazajg, ze nalezy moéwic o liczbie od 5 do az
66 przypadkéw na 10 tys. oséb [4].

Choroba ujawnia sie najczesciej pomiedzy
trzecig i pigtg dekada zycia, natomiast opisa-
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no przypadki klinicznej manifestacji zespotu
Brugadow u oséb pomiedzy 1.1 84.r.z.[5,8].
Warto jednakze podkredli¢, ze u wielu oséb
w ciggu catego zycia nie dochodzi do klinicz-
nej manifestacji zespotu [7].

W 2014 r. grupa badaczy z Holandii (Blom
i wspotpracownicy) opublikowata bardzo inte-
resujgce wyniki badan, z ktérych wynika, ze
czestos¢ wystepowania zespotu Brugadow
w populacji pacjentéw cierpigcych z powodu
schizofrenii jest znacznie wieksza w poréwna-
niu z danymi dotyczgcymi populacji ogdlnej
(4% vs. 0,05%). Co istotne, tendencja taka
utrzymuje sie rowniez po wykluczeniu z grupy
badawczej oséb otrzymujacych leki, ktdre blo-
kuja kanaty sodowe [9].

Uwaza sie, ze zespdt Brugaddéw odpowia-
da za 4-12% przypadkéw nagtej Smierci ser-
cowej w ogdle oraz za 20% przypadkéw na-
gtej Smierci sercowej u 0séb bez organicznej
choroby serca [10]. Nagta Smier¢ sercowag
(ang. sudden cardiac death, SCD) definiuje
sie jako zgon spowodowany nieoczekiwanym
zatrzymaniem czynnosci serca, ktdry nastgpit
W ciggu godziny od pojawienia sie objawow
choroby [11].

Co interesujgce, 26% pacjentdw podaje
w wywiadzie rodzinnym przypadek nagfej $mier-
ci sercowej, natomiast u 36% pacjentéw zespot
Brugadéw zostaje rozpoznany podczas badan
skriningowych po nagtej Smierci sercowej lub
rozpoznaniu choroby u czfonka rodziny [6].

B Etiopatogeneza

Wedtug wspotczesnego stanu wiedzy etiolo-
gie zespofu Brugaddéw mozna okresli¢ mia-
nem wieloczynnikowej. Wyrdznia sie bowiem
trzy grupy czynnikdéw, ktore decydujg o wysta-
pieniu choroby i jej klinicznej manifestacji: ge-
netyczne, $rodowiskowe oraz hormonalne [5].
W 1998 r. pojawity sie pierwsze naukowe do-
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niesienia dotyczace genetycznego podtoza cho-
roby i od tego czasu wiedza na ten temat sys-
tematycznie sie powieksza [12]. Do 2016 .
opisano bowiem mutacje 23 genéw, zwigzane
7 patogenezg tej jednostki chorobowej [6]. Ze
wzgledu na fakt, ze genetyczne podtoze zespo-
tu Brugaddéw stanowig mutacje w genach ko-
dujacych kanaty jonowe lub biatka Scisle po-
wigzane funkcjonalnie z tymi kanatami, zali-
czamy te jednostke do grupy choréb okre$la-
nych mianem kanatopatii. Opisane dotad geny
mozna podzieli¢ na trzy grupy, w zaleznosci od
rodzaju jondw, z przewodnictwem ktorych sg
zwigzane biatka kodowane przez te geny (jony
sodowe Na*, potasowe K*, wapniowe Ca?*).
Mutacje dotyczace kanatéw sodowych i wap-
niowych prowadza do spadku ich aktywnosci,
za$ dotyczace kanatéw potasowych — do wzro-
stu aktywnosci [13].

Najczestsza mutacja zwigzana z zespotem
Brugadow dotyczy genu SCN5A, kodujacego
podjednostke a biatka, ktdre petni funkcje ka-
natu sodowego Na,1.5. Wspomniany kanat
jest kluczowym biatkiem w procesie genero-
wania potencjatu czynno$ciowego oraz pro-
pagacji impulsu elektrycznego w obrebie mio-
kardium. Opisano ponad 300 réznych muta-
cji genu SCN5A, ale nie wszystkie z nich majg
zZwigzek przyczynowy z opisywang jednostkg
chorobowa. Szacuje sie jednak, ze u 20-25%
pacjentéw z zespotem Brugadéw wystepuje
mutacja genu SCN5A [7,14].

Inne, stosunkowo czeste mutacje doty-
czg gendw CACNAIC (podjednostka a1C ka-
natu wapniowego Ca,1.2), CACNB2b (pod-
jednostka Ca p2b kanatu wapniowego) oraz
SCNI10A (podjednostka o kanatu sodowego
Na,1.8), jednakze czgstos¢ ich wystepowa-
nia wérdd pacjentéw to zaledwie odpowiednio
1-2%, 1-2% oraz mnigj niz 5%. Inne muta-
cje sg jeszcze rzadsze [6].
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Warto podkresli¢, ze cho¢ dostepna wie-
dza na temat genetycznego podtoza zespo-
tu Brugaddw wydaje sie relatywnie duza, to
wszystkie znane mutacje odpowiadajg tacznie
jedynie za 35% przypadkéw [15].

W ostatnim czasie poglady na sposéb dzie-
dziczenia zespotu Brugadéw ulegajg zmianie.
Poczatkowo uwazano bowiem, ze choroba
jest uwarunkowana monogenowo, a typ dzie-
dziczenia jest autosomalny dominujacy o nie-
petnej penetracji. Obecnie natomiast zyskuje
na znaczeniu hipoteza, iz uwarunkowanie po-
datnosci na wystgpienie zespotu jest bardziej
skomplikowane i zalezy prawdopodobnie od
nagromadzenia polimorfizmdw genetycznych
i mutacji, ktére wspolnie wptywajg na wyste-
powanie zaburzen rytmu serca [6,7].

Nalezy zauwazy¢, iz obecna wiedza na te-
mat korelacji genotypu i fenotypu pacjentéw
z zespofem Brugaddw jest bardzo ograniczo-
na, w przeciwienstwie do zespotu dfugiego
QT, co sprawia, ze badania genetyczne moga
by¢ uzyteczne jedynie jako badanie dodatko-
we, nie za$ element kluczowy w stratyfikacji
ryzyka nagtej Smierci sercowej czy tez wybo-
rze sposobu terapii [16].

Doktadna patofizjologia zespotu Brugaddw
nie jest jeszcze w petni znana, natomiast uwa-
za sie, ze podstawowym mechanizmem pro-
wadzacym do zaburzen rytmu serca jest zja-
wisko re-entry, ktére powstaje na skutek dys-
persji repolaryzacji miesnia sercowego w oko-
licy drogi odptywu prawej komory, co jest z ko-
lei skutkiem dysfunkcji kanatéw jonowych [4].
Istniejg doniesienia naukowe o roli testoste-
ronu w etiopatogenezie zespotu Brugadow.
Stwierdzono, iz u mezczyzn z takim rozpozna-
niem stezenie testosteronu we krwi jest wyz-
sze, za$ wskaznik BMI i procentowy udziat
tkanki ttuszczowej w masie ciata nizsze niz
U 0s6b pfci meskiej w podobnym wieku spo-
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$réd populacji ogélnej [17]. Ponadto cho-
roba jest rozpoznawana najczesciej u mfo-
dych dorostych mezczyzn. Stwierdzono réw-
niez, ze mezczyzni ze zmianami w EKG cha-
rakterystycznymi dla zespotu Brugaddéw majg
wieksze ryzyko zachorowania na raka gruczo-
tu krokowego. W 2009 r. naukowcy z Japonii
(Haruta i wspoétpracownicy) opublikowali wy-
niki retrospektywnej analizy, obejmujacej gru-
pe 2681 mezczyzn, sposrod ktorych 34 wy-
kazywato typowe zmiany w zapisie EKG. Rak
gruczotu krokowego wystapit u 11,8% 0séb
z charakterystycznym dla zespotu Brugaddw
uniesieniem odcinka ST oraz u 2% sposrdd
mezczyzn z zapisem EKG bez takich niepra-
widfowosci [18].

B Diagnostyka i kryteria rozpoznania
Badaniami dodatkowymi, ktdre maja zastoso-
wanie w diagnostyce zespotu Brugadow jest
elektrokardiogram 12-odprowadzeniowy oraz
ewentualnie préba farmakologiczna polegajaca
na rejestracji zapisu EKG po podaniu leku anty-
arytmicznego klasy | wedtug Vaughana-William-
sa. Inne badania (na przykfad badania laborato-
ryjne, badania obrazowe) mogg stuzy¢ jedynie
diagnostyce réznicowej w poszukiwaniu przy-
czyny omdlen czy tez nagtego zatrzymania kra-
zenia, za$ u pacjenta z zespotem Brugaddw nie
Ujawniajg zadnych nieprawidfowosci.

Zmiany w zapisie elektrokardiogramu

w zespole Brugadow dotyczg odprowadzen

przedsercowych V-V, (ewentualnie V,-V,).

Wyrdznia sie trzy typy:

e typ 1 — uniesienie punktu J z odcinkiem
ST o co najmniej 0,2 mV oraz odcinek ST
przechodzi w ujemny zatamek T;

e typ 2 — uniesienie punktu J o co najmniej
0,2 mV, siodetkowate uniesienie odcinka
ST o co najmniej 0,1 mV z dodatnim lub
dwufazowym zatamkiem T;
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e typ 3 — uniesienie punktu J o co najmniej

0,2 mV z uniesieniem odcinka ST 0 mnigj

niz 0,1 mV [19].

Warto zwroci¢ uwage, iz warunkiem sine
qua non rozpoznania zespofu Brugadow jest
zaobserwowanie w zapisie EKG pacjenta
zmiany typu 1, samoistnie lub po podaniu od-
powiednich lekéw antyarytmicznych [20].

Do wykonania proby farmakologicznej sto-
suje sie ajmaline w dawce 1 mg/kg mc. (lek po-
daje sie dozylnie w ciggu 5 minut) lub proka-
inamid w dawce 10 mg/kg mc. (lek podaje sie
dozylnie w ciagu 10 minut). Prébe uwaza sie
za dodatnig, gdy zapis EKG typu 2 lub 3 zmie-
nia sie w typ 1 badz uniesienie punktu J wzra-
sta 0 co najmniej 0,2 mV w stosunku do sta-
nu sprzed podania leku [21]. Podczas wyko-
nywania badania nalezy zachowaé ostroznosc,
za$ w przypadku stwierdzenia diagnostyczne-
go uniesienia odcinka ST, poszerzenia zespofow
QRS o ponad 30% lub wystapienia ektopii ko-
morowej infuzje leku nalezy natychmiast prze-
rwaé. Pacjenci z wcze$niej rozpoznanym za-
burzeniem przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego powinni by¢ poddawani probie far-
makologicznej najlepiej w warunkach pracow-
ni elektrofizjologicznej lub oddziatu intensywnej
opieki kardiologicznej z mozliwoscig zatozenia
elektrody endokawitarnej. Inne leki stosowane
w diagnostyce zespotu Brugaddw to flekainid,
czy tez pilsikainid [4]. Za najlepszy lek w probie
farmakologicznej uwaza sie ajmaling ze wzgle-
du na krotki czas dziatania tej substancji oraz
duza czuto$¢ proby z ajmaling [7].

Zgodnie ze stanowiskiem ekspertéw z roku
2013, zrzeszonych w towarzystwach nauko-
wych Heart Rhythm Society (HRS), European
Heart Rhythm Association (EHRA) oraz Asia
Pacific Heart Rhythm Society (APHRS), defi-
nitywne rozpoznanie zespotu Brugaddéw moz-
na postawi¢ jedynie na podstawie stwierdze-
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nia zmian typu 1 w zapisie EKG standardowym
lub po podaniu leku antyarytmicznego klasy I,
W €O najmniej jednym odprowadzeniu spo-
$réd V, oraz V,. Zatem wedtug tego konsen-
susu pozytywny wywiad rodzinny i obecno$¢
objawow klinicznych u pacjenta nie sg ko-
nieczne do rozpoznania choroby [22]. Zgodnie
z wczesniej obowigzujgcymi zasadami rozpo-
znawania zespotu Brugadéw wymagane byto
spetnienie kryterium elektrokardiograficznego
w co najmniej dwdch odprowadzeniach, a po-
nadto kryterium klinicznego [8]. Nalezy zatem
oczekiwac, ze czuto$¢ rozpoznawania choroby
zwiekszy sie, a ponadto bedzie rozpoznawana
u wiekszej liczby oséb bezobjawowych.

B Leczenie
Jedyng skuteczng metodg zapobiegania nagtej
$mierci sercowej pacjenta, u ktdrego rozpozna-
no zespot Brugadow jest wedtug aktualnego sta-
nu wiedzy wszczepienie kardiowertera-defibry-
latora. Z takim postepowaniem wigzg sie row-
niez negatywne konsekwencje, na przyktad wy-
stepowanie nieuzasadnionych wytadowan, czy
tez burz elektrycznych, co znaczaco pogarsza
jako$¢ zycia. Decyzja o zastosowaniu takiego le-
czenia musi by¢ zatem podjeta indywidualnie
tak, aby ryzyko dziatan niepozgdanych nie prze-
wazyto nad przewidywanymi korzysciami.

W podjeciu decyzji o wszczepieniu kardio-
wertera-defibrylatora istotne jest dokonanie
stratyfikacji ryzyka wystapienia nagfej Smier-
ci sercowej pacjenta. Za czynniki niekorzystne
rokowniczo uwaza sie:

e wystgpienie w przesztosci omdlenia z po-
wodu arytmii lub nagtego zatrzymania krg-
zenia (roczne ryzyko wystapienia migota-
nia komor szacuje sie na poziomie 7,7 %-
-13,8% wedtug badan retrospektywnych);

e samoistnie wystepujacy typ 1 zmian w za-
pisie EKG [23].
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Wedtug rekomendacji towarzystw nauko-
wych (HRS, EHRA, APHRS) z 2013 r. zalece-
nia dotyczace wszczepienia kardiowertera-de-
fibrylatora (ICD) sg nastepujace:

e PO przebyciu nagtego zatrzymania kraze-
nia lub trwatego czestoskurczu komorowe-
g0 zaleca sie wszczepienie ICD (klasa | za-
lecenia);

e W razie spontanicznej obecnosci typu 1
zmian w EKG lub po przebyciu epizodu
omdlenia spowodowanego arytmig komo-
rowag wszczepienie ICD moze by¢ uzytecz-
ne (klasa lla zalecenia);

e po wystgpieniu migotania komor w trak-
cie badania elektrofizjologicznego mozna
rozwazy¢ wszczepienie ICD (klasa Ilb za-
lecenia);

e nie zaleca sie wszczepienia ICD u pa-
cjentdw bezobjawowych, u ktérych typ
1 w EKG zmian wystepuje tylko w trak-
cie préby farmakologicznej (klasa Il zale-
cen) [22].

Wykazano, ze picie alkoholu, zazywanie
kokainy, spozywanie obfitych bogatoweglo-
wodanowych positkéw, czy tez kagpiele w bar-
dzo goracej wodzie mogg prowadzi¢ do ujaw-
nienia typowych zmian, jesli nie wystepu-
ja w spoczynkowym EKG, jak réwniez wy-
mienione zachowania zwiekszajg prawdo-
podobienstwo groznych zaburzen rytmu ser-
ca u pacjentéw z zespotem Brugadow [7,24].
Uzasadnione jest zatem zalecenie pacjentowi
ewentualnej modyfikacji stylu zycia poprzez
unikanie takich czynnosci.

Rownie wazne jest zapobieganie, czy tez
szybkie rozpoznawanie i skuteczne leczenie ta-
kich standéw, jak hipokaliemia, hiperkaliemia,
hiperkalcemia, goraczka. Osoby z zespotem
Brugaddw powinny unika¢ niektorych grup le-
kéw. Nalezg do nich m.in.: trjpierScieniowe
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leki przeciwdepresyjne, czteropierscieniowe
leki przeciwdepresyjne, leki przeciwhistami-
nowe pierwszej generacji, insulina z glukoza,
antagonisci receptoréw B-adrenergicznych, in-
hibitory wychwytu zwrotnego serotoniny. Pet-
na liste lekdw mozna znalez¢ na stronie inter-
netowej: www.brugadadrugs.org [7, 8, 24].

Whptyw goraczki na zapis EKG pacjentéw
z zespotem Brugaddw dobrze przedstawia in-
teresujacy opis przypadku klinicznego, opubli-
kowany przez grupe badaczy z USA w 2015 r.
Otéz u 49-letniej pacjentki, ktéra w przebiegu
zapalenia ptuc goraczkowata do 39,4°C stwier-
dzono typ 1 uniesienia odcinka ST, ktdry po kil-
ku dniach leczenia zniknat. Pacjentka w wywia-
dzie podawata wystepowanie omdlen, za$ prze-
prowadzona w przesztosci diagnostyka, obejmu-
jaca monitorowanie EKG metodg Holtera, pro-
be wysitkowg oraz echokardiografie, nie ujawni-
ta zadnych nieprawidtowosci [25].

B Podsumowanie

Mimo iz zespét Brugaddw jest chorobg re-
latywnie rzadka, warto bra¢ jg pod uwage
w diagnostyce rdznicowej przyczyn nagfe-
go zatrzymania krazenia, szczegdlnie u osoby
w miodym lub $rednim wieku, gdy rutynowe
badania laboratoryjne i obrazowe wraz z ana-
liza okoliczno$ci zdarzenia nie ujawniajg in-
nych, czesciej wystepujacych przyczyn. Na-
tomiast czujno$¢ w interpretacji zapisu EKG
pod katem rozpoznania typowych zmian, wy-
konywanego z innej przyczyny u chorego bez-
objawowego z jeszcze nierozpoznanym zespo-
tem Brugadéw, moze pokierowac diagnostyke
w odpowiednim kierunku i uchroni¢ pacjen-
ta przed przedwczesnym zgonem. Wydaje sie
to by¢ szczegoblnie istotne z perspektywy prak-
tyki lekarzy szerokich specjalnosci, takich jak
choroby wewnetrzne, medycyna rodzinna, czy
tez pediatria.
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Bardzo istotna dla praktyki lekarskiej
w kazdej dziedzinie medycyny Kklinicznej
jest réwniez znajomos¢ i wczesne reagowa-
nie badz unikanie czynnikow, ktére u chore-
g0 mogg spowodowac wystapienie zagrazaja-
cych zyciu tachyarytmii komorowych.

Z perspektywy naukowej natomiast postep
wiedzy na temat patologii zespotu Brugaddw na
poziomie molekularnym i elektrofizjologicznym,
jaki dokonat sie przez niespetna ¢wier¢ wieku
od opisania choroby, jest imponujacy. Jednak-
ze wiele pytan wcigz pozostaje otwarte i nalezy
oczekiwac, iz nastepne lata badan dostarcza no-
wych, interesujgcych informacji. ©®
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