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Abstract

Sudden cardiac death (SCD) makes an important problem in women with coronary heart
disease. SCD comprises about 30% of deaths in women with coronary heart disease. SCD is
responsible for 17% of all cardiac events in women above 75 years of age. Mechanism of SCD
in women has not been completely explained. There are papers indicating different mechanism
of SCD in women and men. The aim of this paper was to systematically review available
literature concerning SCD in women with ischaemic heart disease.

Pathogenesis of SCD in women, results of autopsy studies of female victims of SCD, reasons
for less frequent SCD in women compared to men, interaction between presence of triggers of
ventricular tachyarrhythmia and female sex hormones level and relationship between athero-
sclevosis risk factors and the risk of SCD were analyzed. The present guidelines on SCD of the
European Society of Cardiology were also discussed. (Folia Cardiol. 2005; 12: 655-661)
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Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa
glowna przyczyna zgondw 1 istotng przyczyna cho-
robowosci u kobiet w Polsce. Wedltug danych sta-
tystycznych 57,1% zgondw kobiet powyzej 25 rz.
jest spowodowane chorobami serca i naczyn [1, 2].
Istotny problem kliniczny u kobiet z choroba wiefi-
cowa (CAD, coronary artery disease) stanowi nagla
Smier¢ sercowa (SCD, sudden cardiac death) [3].
Przyczyna 30% zgonow w grupie kobiet z CAD jest
nagla Smier¢ sercowa [3]. U kobiet powyzej 75 rz.
SCD stanowi 17% wszystkich incydentoéw serco-
wych [3].
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Patogeneza naglej Smierci
sercowej u kobiet

Patogeneza SCD u kobiet jest bardziej ztozona
niz u mezczyzn — 63% nagtych zgonow u kobiet wy-
stapilo bez wczesniejszej jawnej klinicznie CAD
w poréwnaniu z 44% SCD u mezczyzn [3]. W grupie
pacjentow skutecznie zreanimowanych po zatrzyma-
niu krazenia na podstawie badania koronarograficz-
nego CAD stwierdzono u 78% mezczyzn i u 45%
kobiet [4]. Ponadto u 10% kobiet (w poro6wnaniu
z 3% mezczyzn) nie wykryto zadnych struktural-
nych zaburzen serca [4]. Zmiany miazdzycowe
w tetnicach wiencowych byly rownocze$nie naj-
czestszym schorzeniem stwierdzanym w badaniu
anatomopatologicznym u kobiet zmartych w mecha-
nizmie SCD, a takze u kobiet zreanimowanych po
incydencie nagtego zatrzymania krazenia [4-6].

Obecno$¢ jawnej klinicznie choroby wiencowej
byla niezaleznym czynnikiem ryzyka SCD u kobiet
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w badaniu Framingham [3], a wspoélistnienie cho-
roby wiencowej 1 uszkodzonej lewej komory serca
(tetniak lewej komory) bylo jedynym niezaleznym
czynnikiem ryzyka SCD u kobiet zreanimowanych
po incydencie naglego zatrzymania krazenia [4].
Przebyty zawal serca byt waznym czynnikiem ry-
zyka SCD u kobiet w badaniu Nurses’ Health Study,
zwiekszajacym ryzyko wzgledne naglego zgonu
ponad 4-krotnie [7].

Podloze anatomiczne
naglej Smieci sercowej u kobiet

U os6b z CAD 1 SCD w badaniu anatomopato-
logicznym stwierdzano stabilng blaszke miazdzy-
cowa, niestabilng blaszke miazdzycowa z przyScien-
nym zakrzepem (w tym u ok. 20% chorych zakrze-
py powodujace calkowite zamkniecie naczynia
10stry zawal serca), blizne po przebytym zawale ser-
ca i przerost lewej komory [8]. Burke 1 wsp. [9] na
podstawie badania autopsyjnego przeanalizowali
zmiany histologiczne u kobiet zmartych w mecha-
nizmie naglej Smierci sercowej. Autorzy stwierdzili
u polowy badanych kobiet niestabilng blaszke
miazdzycows i1 przyScienny zakrzep, u 35% pacjen-
tek stabilne blaszki miazdzycowe 1 przebyty zawat
serca, a u 15% kobiet stabilne blaszki miazdzycowe
bez przebytego zawatu serca [9]. Histologiczne ce-
chy ostrego zawalu serca zanotowano u 23,5% ba-
danych kobiet [9]. Wyniki uzyskane u kobiet nie roz-
nily sie istotnie od wynikow badan autopsyjnych
przeprowadzonych przez tych samych autorow
u mezczyzn zmartych w mechanizmie SCD, z wyjat-
kiem rzadszego wystepowania cech histologicznych
ostrego zawalu serca u mezczyzn (10,6%) [10]. Bur-
ke 1 wsp. [11] przeanalizowali wplyw menopauzy na
morfologie blaszek miazdzycowych w tetnicach wien-
cowych u kobiet. U pacjentek przed menopauza
stwierdzono mniejsza liczbe niestabilnych blaszek
miazdzycowych, blaszek miazdzycowych z duzym
rdzeniem lipidowym, grubsza warstwe zewnetrznej
tkanki facznej 1 mniejszg liczbe peknietych blaszek
miazdzycowych w por6wnaniu z kobietami po me-
nopauzie [11]. Autorzy uznali, ze r6znice w obrazie
morfologicznym blaszek miazdzycowych u kobiet
przed menopauza i po niej wynikaly z przeciwzapal-
nego 1 stabilizujacego blaszki miazdzycowe wplywu
estradiolu [11].

Mechanizm
naglej Smierci sercowej u kobiet

Dotychczas nie wyjasniono w peini mechaniz-
mu SCD u kobiet. Niektore doniesienia wskazuja

na odmienny mechanizm SCD u kobiet niz u mez-
czyzn. Na podstawie analizy pozaszpitalnych epizo-
déw zatrzymania krazenia stwierdzono istotnie
rzadsze wystepowanie migotania komor u kobiet we
wszystkich grupach wiekowych (25% kobiet vs.
45% mezczyzn) 1 mniejsza skuteczno$¢ reanimacji
po zatrzymaniu krazenia (11% kobiet vs. 15% mez-
czyzn) [12]. W duzym badaniu prospektywnym
(Nurses’ Health Study) odsetek naglych zgonow
W mechanizmie tachyarytmii komorowej u kobiet
wynosit 88% [7].

Zagrozenie nagla Smiercia sercowa
u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami

Wystepowanie SCD u kobiet jest kilkakrotnie
rzadsze niz u mezczyzn. W badaniach Framingham
stwierdzono 4-Kkrotnie rzadsze wystepowanie SCD
u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami we wszyst-
kich grupach wiekowych [3]. Wyniki badan przepro-
wadzonych w Polsce wskazuja, ze SCD wystepowa-
ta 3-krotnie czeSciej u mezczyzn niz u kobiet [13].
Udokumentowano mniejszy odsetek naglych zgo-
now sposrod wszystkich zgonow z powodu CAD
u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami (odpowied-
nio: 32% 1 45%), jak réwniez mniejsze ryzyko SCD
u kobiet z czynnikami ryzyka SCD niz u mezczyzn [3].
Jednocze$nie nie stwierdzono réznic w $miertelno-
$ci (w tym SCD) 1 w czestos$ci nawrotow tachyaryt-
mii komorowej u kobiet 1 mezczyzn zreanimowa-
nych po zatrzymaniu krazenia [4, 12]. Powyzsze
parametry nie roznily sie rOwniez znamiennie
w 2-letniej obserwacji miedzy kobietami i mezczy-
znami, u ktoérych implantowano kardiowerter-defi-
brylator z powodu zagrazajacych zyciu komorowych
zaburzen rytmu [14].

Czynniki ochronne zalezne od plci

Vaitkus i wsp. [15] oceniali ré6znice w wynikach
programowanej stymulacji komor u kobiet 1 mez-
czyzn z CAD skutecznie zreanimowanych po zatrzy-
maniu krazenia, dobranych pod wzgledem cech kli-
nicznych (przebytego zawatu serca, frakcji wyrzu-
towej lewej komory i zaawansowania miazdzycy
w tetnicach wiencowych). U kobiet podczas progra-
mowanej stymulacji istotnie rzadziej stwierdzano
czestoskurcz komorowy i/lub migotanie komor
w poréwnaniu z mezczyznami [15]. Trwaja badania
nad zaleznymi od plci tzw. czynnikami ochronny-
mi, ktére moga sie wigzac¢ z czynnoscig ukiadu au-
tonomicznego serca. Wyniki badan nad zmiennos-
cia rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability)
wskazuja na mniejsza moc sygnalu w zakresie
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niskich czestotliwos$ci u kobiet niz u mezczyzn, co
odzwierciedla mniejsza aktywno$¢ sympatycznego
ukladu nerwowego [16-18]. Airaksinen i wsp. [19]
na podstawie analizy HRV stwierdzili u kobiet
wzgledna przewage ukladu przywspolczulnego oraz
tendencje do rzadszego wystepowania pobudzen
komorowych w niedokrwieniu i reperfuzji podczas
okluzji tetnicy wienicowej w czasie plastyki tetnic
wieficowych. Jednoczes$nie nadmierna aktywno§é
uktadu parasympatycznego moze prowadzi¢ do bra-
dyarytmii lub asystolii i niestabilno$ci hemodyna-
micznej [20, 21], co moze tlumaczyé czestsze wy-
stepowanie zatrzymania krazenia w tym mechani-
zmie u kobiet niz u mezczyzn [12, 21]. Innym
wytiumaczeniem réznic w wystepowaniu SCD
u kobiet 1 mezczyzn moze by¢ odmienna szybko$¢
1 jednorodno$¢ repolaryzacji. Kobiety charaktery-
zuja sie diuzszym odstepem QTc oraz mniejsza jego
dyspersja [22-24].

Wplyw estradiolu
na autonomiczny uklad nerwowy Kkobiet

W ostatnich latach opublikowano doniesienia
oceniajace aktywno$§¢ ukladu autonomicznego
w zaleznoSci od stezenia zenskich hormonow picio-
wych. W badaniach eksperymentalnych potwierdzo-
no obecno§¢ receptorow estrogenowych w osrod-
kowym ukladzie nerwowym w jadrach autonomicz-
nego ukladu nerwowego oraz w obwodowych
zakoficzeniach nerwowych [20]. Estrogeny zwiek-
szaja synteze 1 uwalnianie acetylocholiny na wszyst-
kich poziomach autonomicznego ukiadu nerwowe-
go, przyczyniajac sie do wzglednej przewagi ukla-
du parasympatycznego u kobiet [20]. Stwierdzono
ponadto, ze aktywno$§¢ ukiadu wspoiczulnego ser-
ca oceniana na podstawie analizy zmiennoS$ci rytmu
serca zalezy od stezenia estrogenow i1 zwieksza sie
w fazie lutealnej cyklu [25, 26]. Obserwowano tak-
ze wplyw fazy cyklu menstruacyjnego na wynik
elektrokardiograficznej proby wysitkowej u zdro-
wych kobiet. Falszywie dodatni wynik proby wysii-
kowej stwierdzano czeSciej w fazie menstruacyjnej
i1 przedowulacyjnej cyklu [27]. Zwiazek miedzy ste-
zeniem zenskich hormonéw plciowych a aktywno-
§cig autonomicznego ukladu nerwowego potwier-
dzili Davidson i wsp. [28], ktorzy wykazali wyzsze
stezenie noradrenaliny w surowicy krwi w fazie lu-
tealnej cyklu menstruacyjnego u kobiet. Badania
eksperymentalne przeprowadzone u zwierzat po-
twierdzily udzial estrogenéw w hamowaniu wydzie-
lania noradrenaliny w ukiadzie wspoiczulnym [29-31].
Stwierdzono takze zalezno$¢ miedzy aktywnoscia
uktadu wspétczulnego a wiekiem [32]. U osob po-
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nizej 50 rz. aktywno§¢ sympatycznego ukladu ner-
wowego badana w zakonczeniach nerwowych mie-
$ni byla istotnie wieksza u mezczyzn niz u kobiet,
natomiast u oséb starszych nie obserwowano roz-
nic pomiedzy piciami [32]. Podobne wnioski sfor-
mulowano na podstawie analizy zmienno$ci rytmu
zatokowego. U mlodych kobiet obserwowano
wieksza moc sygnalu o wysokiej czestotliwosci
(HF, high frequency), natomiast u miodych mezczyzn
wystepowala wyzsza moc sygnalu o niskiej czesto-
tliwosci (LF, low frequency) [33]. U oséb powyzej
55 rz. nie stwierdzano réznic w zakresie parame-
trow analizy czestotliwoSciowej HRV miedzy kobie-
tami 1 mezczyznami [33].

Wplyw estradiolu
na uklad sercowo-naczyniowy kobiet

Wiekszo$¢ epizodow SCD u kobiet przypada na
okres pomenopauzalny [3]. Fakt ten moze sie wia-
zacC z brakiem ochronnego wplywu estrogenow en-
dogennych na uktad sercowo-naczyniowy kobiet.
Estrogeny, wigzac sie z receptorem blonowym (efekt
niegenomowy), stymuluja natychmiastowe uwalnia-
nie tlenku azotu z komorek Srodblonka naczyn, po-
wodujac rozszerzanie naczyn krwiono$nych [34].
Ponadto estrogeny zamykaja kanaly wapniowe typu L [35]
1 otwieraja kanaly potasowe w komorkach mie-
$ni gladkich naczyn [17], co r6wniez powoduje wa-
zodylatacje. Wiazac sie z receptorem jadrowym
(efekt genomowy), estrogeny powoduja zwieksze-
nie syntezy tlenku azotu i prostacykliny oraz zwiek-
szaja ekspresje genu dla przedsionkowego czynni-
ka natriuretycznego (ANP, atrial natriuretic
peptide) [36]. Ponadto zwiekszaja iloS¢ receptorow
dla lipoprotein o niskiej gestosci (LDL, low density
lipoprotein), powoduja wzrost stezenia lipoprotein
o duzej gestoSci (HDL, high density lipoprotein)
1 obnizenie stezenia lipoproteiny(a) [37]. Estroge-
ny zmniejszaja stezenie fibrynogenu 1 stymulujg
proces fibrynolizy (m.in. obnizajac stezenie inhi-
bitora aktywatora plazminogenu — PAI-1) [38].
Wykazuja takze dzialanie antyoksydacyjne, popra-
wiaja czynno$c¢ Srodblonka naczyn (m.in. zwieksza-
jac rozkurcz naczyn w odpowiedzi na zwiekszony
przeplyw krwi) i przyspieszaja regeneracje komo-
rek Srodbionka po mechanicznym uszkodzeniu
[38]. Ponadto estrogeny hamuja proliferacje mie-
$ni gtadkich naczyn krwiono$nych 1 apoptoze ko-
morek Srodblonka [39].

Na podstawie badan autopsyjnych wykazano
odmienne podioze anatomiczne SCD u kobiet z cho-
roba wieficowa przed menopauza i po niej [11].
U kobiet przed menopauza zakrzep rzadziej wigzat
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sie z peknieciem blaszki miazdzycowej, a catkowi-
ta liczba blaszek ocenionych jako podatne na pek-
niecie (niestabilnych) byla istotnie mniejsza [11].
Wedlug autoréw réznice morfologiczne miedzy
blaszkami miazdzycowymi zmartych nagle kobiet
w okresie przed- i pomenopauzalnym moga sie wia-
zal z przeciwzapalnym 1 stabilizujacym wplywem
endogennych estrogenow na blaszki miazdzycowe
u miodych kobiet [11]. Hipoteze te potwierdzili
Losordo 1 wsp., ktorzy udokumentowali zalezno$¢
miedzy obecno$cig blaszek miazdzycowych a eks-
presja receptoréow estrogenowych w tetnicach wien-
cowych kobiet miesigczkujacych [40]. W zmienio-
nych miazdzycowo tetnicach wienicowych kobiet
zmarlych z powodu CAD istotnie rzadziej wykazy-
wano obecno§¢ receptoréw estrogenowych w po-
rownaniu z ekspresja receptorow estrogenowych
w prawidlowych tetnicach wiehcowych kobiet zmar-
tych z przyczyn pozasercowych [40]. Ponadto wy-
kazano, ze kobiety przed menopauza z CAD charak-
teryzuja sie nizszym stezeniem estradiolu w porow-
naniu ze zdrowymi kobietami [41, 42].

Czynniki ryzyka
naglej $mierci sercowej u kobiet

Czynniki ryzyka SCD sa takie same u mezczyzn
1 u kobiet z choroba niedokrwienng serca (tab. 1).
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego za czynniki istotnie
zwiekszajace ryzyko SCD (poziom rekomendacji I
1 IIa) uznaje sie upoSledzenie kurczliwosci lewej
komory (frakcja wyrzutowa lewej komory < 40%),
powiekszenie lewej komory (zwiekszona objeto§¢
koficoworozkurczowa lewej komory), obecno$é na-
silonych komorowych zaburzen rytmu, tj. wystepo-
wanie powyzej 10 przedwczesnych pobudzen komo-
rowych na godzine i/lub pary tych pobudzen powy-

zej 10 na dobe oraz/lub wystepowanie nieutrwalo-
nych czestoskurczow komorowych [43]. Ponadto do
czynnikow tych zalicza sie obnizong zmienno§¢ ryt-
mu zatokowego [odchylenie standardowe od Sred-
niej ze wszystkich odstepow RR rytmu zatokowe-
go w czasie 24-godzinnej rejestracji elektrokardio-
gramu (SDNN) < 70 ms] i szybka spoczynkowg
czesto$¢ rytmu zatokowego [43].

Frakcje wyrzutowa lewej komory uznaje sie za
najwazniejszy czynnik ryzyka zgonu, a w szczegolno-
§ci SCD u pacjentéw z choroba wiencowa [43].
W metaanalizie wynikéw badan oceniajacych ryzyko
zgonu u chorych po przebytym zawale serca stwier-
dzono, ze frakcja wyrzutowa byla niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka naglej Smierci sercowej [44]. Wzrost
frakcji wyrzutowej o 10% wigzat sie ze zmniejszeniem
ryzyka SCD o ok. 40% [44]. W innych badaniach pro-
spektywnych stwierdzono zwiazek miedzy frakcja
wyrzutowa lewej komory a SCD u chorych ze stabilng
diawica piersiowa 1 w populacji ogoélnej [45].

W ocenie zagrozenia SCD istotnym czynnikiem
jest zwiekszona objeto$¢ koncoworozkurczowa lewej
komory [43, 46-48]. Wykazano, ze powiekszenie le-
wej komory wiaze sie z niestabilno$cia elektryczng
miesnia sercowego [46]. Gaudron 1 wsp. [46] stwier-
dzili istotna korelacje miedzy wskaznikiem masy le-
wej komory a nasileniem komorowych zaburzen ryt-
mu wediug Lowna i czasem trwania odstepu QTc.

Wyniki wielu badan wskazuja, ze nasilone ko-
morowe zaburzenia rytmu sg istotnym niezaleznym
czynnikiem ryzyka SCD, zwlaszcza u chorych po
przebytym zawale serca [49-51]. Jednocze$nie po-
wszechne stosowanie lekow B-adrenolitycznych
u 0s6b po przebytym zawale serca powoduje zmniej-
szenie czestoSci wystepowania ztozonych komoro-
wych zaburzen rytmu, a przez to obnizenie ich war-
toSci prognostycznej [43, 52-54]. Zgodnie z obowia-
zujacymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa

Tabela 1. Ocena ryzyka nagtej $mierci sercowej u chorych po zawale serca [53]

Table 1. Risk stratification for sudden cardiac death in patients with myocardial infarction in the history [53]

Klasa | Klasa lla

Klasa llb

Dane demograficzne
Frakcja wyrzutowa lewej komory

Zmiennosé rytmu serca lub
wrazliwo$¢ baroreceptoréw

Objetos¢ lewej komory

rytmu serca

Ektopia komorowa
Nieutrwalony czestoskurcz komorowy
Spoczynkowa czestosé

Pézne potencjaty komorowe
Programowana stymulacja komér
Naprzemienno$¢ zatamka T
Turbulencja rytmu serca
Droznos¢ tetnicy
odpowiedzialnej za zawat

Klasa | — stany, dla ktérych istnieja dowody, ze dana procedura jest uzyteczna; klasa Il — dowody wskazujgce na uzyteczno$¢ i skutecznos$¢ procedu-
ry sg sprzeczne; klasa lla — wiekszo$¢ danych wskazuje na skutecznos$é procedury; klasa llb — uzytecznos$¢ lub skutecznos$é procedury nie jest do-

brze udowodniona
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Kardiologicznego nasilone, komorowe zaburzenia
rytmu pozostaja waznym, niezaleznym czynnikiem
ryzyka SCD, ale dla zwiekszenia ich warto§ci ro-
kowniczej jest wskazana Igczna analiza obecnoSci
komorowych zaburzen rytmu i innych uznanych
czynnikow ryzyka naglej Smierci sercowej [43].

Obnizona zmienno$¢ rytmu serca, oceniana na
podstawie warto$ci odchylenia standardowego cza-
sOw trwania wszystkich odstepow NN w badanym
okresie, zazwyczaj w ciagu doby (SDNN, standard
deviation of NN), jest czynnikiem prognostycznym
naglych zgonow z powodu zaburzen rytmu serca [55, 56].
W duzym badaniu prospektywnym ATRAMI (Auto-
nomic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction)
wykazano, ze obnizona HRV u chorych po przebytym
zawale serca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
nagtego zgonu (ryzyko wzgledne: 3,2) [57].

Szybka spoczynkowa czesto$¢ rytmu serca jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka SCD [43, 58, 59].
Patomechanizmu tej zalezno$ci jak dotad nie wyja-
$niono [43]. Uwzglednia sie zwiekszong aktywno$¢
wspbiczulnego uktadu nerwowego [59, 60] lub ob-
nizong aktywno$¢ ukladu przywspoéiczulnego [43],
a takze mniej aktywny tryb zycia i mniejszg spraw-
no$¢ fizyczna [23]. Wykazano, ze szybka spoczyn-

Streszczenie

A. Okraska-Bylica i wsp., Nagla §mieré¢ sercowa u kobiet

kowa czesto$¢ rytmu serca towarzyszy wystepowa-
niu licznych czynnikoéw ryzyka miazdzycy (insuli-
nooporno$¢, zaburzenia gospodarki lipidowe;j, oty-
to§¢, nadci$nienie tetnicze) [58]. Ponadto w bada-
niach eksperymentalnych przeprowadzonych
u zwierzat wykazano, ze tachykardia bezposrednio
aterogennie wplywa na $ciane tetnic poprzez zwiek-
szanie napiecia Scian naczyn [59]. Tachykardia po-
woduje wzrost pojemnos$ci minutowej serca, a diu-
gotrwale zwiekszenie obcigzenia serca moze pro-
wadzié¢ do zaburzen strukturalnych miokardium
1 sprzyja¢ wystepowaniu zaburzen rytmu [58].

Podsumowanie

Zwraca uwage zlozony 1 zréznicowany patome-
chanizm SCD u kobiet. W stratyfikacji ryzyka SCD
u kobiet nalezy uwzglednia¢ — poza typowymi czyn-
nikami ryzyka — rowniez zalezne od plci czynniki
ochronne zwiazane ze stanem hormonalnym i row-
nowaga autonomicznego ukiadu nerwowego. Wyod-
rebnienie grupy zwiekszonego ryzyka SCD w celu
Scistej kontroli 1 leczenia moze przyczynic sie do
zmniejszenia narastajacego problemu SCD u kobiet,
zwigzanego z wydluzaniem zycia spoleczenstwa.

Nagla smierc sercowa (SCD) stanowi istotny problem kliniczny u kobiet z chorobg wiericowq
(CAD). Przyczyng ok. 30% zgonow w grupie kobiet z CAD jest nagla smierc sercowa. U kobiet
powyzej 75 rz. SCD stanowi 17% wszystkich incydentow sercowych. Dotychczas w pelni nie
wyjasniono mechanizmu SCD u kobiet. Niektore doniesienia wskazujqg na odmienny mechanizm
SCD u kobiet w porownaniu z mezczyznami. Celem pracy byt systematyczny przeglad dostepnego
pismiennictwa dotyczqcego naglej smierci sercowej u kobiet z chorobg niedokrwienng serca.

Analizowano patogeneze SCD u kobiet, wyniki badan anatomopatologicznych kobiet zmarlych
w mechanizmie SCD, przyczyny rzadszego wystepowania SCD u kobiet w porownaniu z mez-
czyznami, zwigzek czynnikow wyzwalajqcych tachyarytmie komorowq ze stezeniem zenskich
hormonow plciowych 1 korelacje SCD z wystepowaniem czynnikow ryzyka miazdzycy u kobiet.
Omowiono takze aktualne zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczqce
czynnikow ryzyka naglej smierci sercowej. (Folia Cardiol. 2005; 12: 655-661)
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PiSmiennictwo

2. Swiqtecka G., Kubica l., Reczuch K. Choroba
niedokrwienna serca. W: Swiatecka G. red. Choroby
serca u kobiet. Via Medica, Gdansk 2000.

1. Broda G. Epidemiologia chor6b ukiadu krazenia
u kobiet. Kardiol. Pol. 2000; 52 (supl. III):
111-6-II1-9.

www.fc.viamedica.pl 659



Folia Cardiol. 2005, tom 12, nr 10

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

660

Kannel W.B., Wilson P.W., D’Agostino R.B., Cobb J.
Sudden coronary death in women. Am. Heart J. 1998;
136: 205-212.

Albert C.M., McGovern B.A., Newell ].B., Ruskin J.N.
Sex differences in cardiac arrest survivors. Circula-
tion 1996; 93: 1170-1176.

Davies M.J. Anatomic features in victims of sudden
coronary death. Coronary artery pathology. Circula-
tion 1992; 85 (supl. I): I-19-1-24.

Mosca L., Manson J.E., Sutherland S.E., Langer R.D.,
Manolio T., Barrett-Connor E. Cardiovascular dis-
ease in women. A statement for healthcare profes-
sionals from the American Heart Association. Circu-
lation 1997; 96: 2468-2482.

Albert C.M., Chae C.U., Grodstein F. i wsp. Prospec-
tive study of sudden cardiac death among women in
the United States. Circulation 2003; 107: 2096-2101.
Myerburg R.J., Kessler K.M., Castellanos A. Sudden
cardiac death. Structure, function, and time-depen-
dence of risk. Circulation 1992; 85 (supl. I): I-2-1-10.
Burke A.P., Farb A., Malcom G.T., Liang Y., Smialek ]J.,
Virmani R. Effect of risk factors on the mechanism
of acute thrombosis and sudden coronary death in
women. Circulation 1998; 97: 2110-2116.

Burke A.P., Farb A., Malcom G.T., Liang Y., Smialek ]J.,
Virmani R. Coronary risk factors and plaque mor-
phology in men with coronary disease who died sud-
denly. N. Engl. J. Med. 1997; 336: 1276-1282.
Burke A.P., Farb A., Malcom G., Virmani R. Effect of
menopause on plaque morphologic characteristics in
coronary atherosclerosis. Am. Heart J. 2001; 141
(supl. 2): S-58-S-62.

Kim C., Fahrenbruch C.E., Cobb L.A., Eisenberg M.S.
Out-of-hospital cardiac arrest in men and women.
Circulation 2001; 104: 2699-2703.

Rywik S., Broda G., Jasinski B. Nagly zgon. Polski
problem? Kardiol. Pol. 1996; 45: 224-234.
Kudenchuk P.J., Bardy G.H., Poole J.E. i wsp. Malig-
nant sustained ventricular tachyarrythmias in women:
characteristics and outcome of treatment with an im-
plantable cardioverter defibrillator. J. Cardiovasc.
Electrophysiol. 1997; 8: 2-10.

Vaitkus P.T., Kindwall E., Miller J.M., Marchlinski F.E.,
Buxton E., Josephson M.E. Influence of gender on
inducibility of ventricular arrhythmias in survivors of
cardiac arrest with coronary artery disease. Am. J.
Cardiol. 1991; 67: 537-539.

Huikuri H.V., Pikkujamsa S.M., Airaksinen K.E.
i wsp. Sex-related differences in autonomic modula-
tion of heart rate in middle-aged subjects. Circula-
tion 1996; 94: 122-125.

Liao D., Barnes R.W., Chambless L.E., Simpson R.].,
Sorlie P., Heiss G. Age, race, and sex differences in
autonomic cardiac function measured by spectral
analysis of heart rate variability — the ARIC study.
Am. J. Cardiol. 1995; 76: 906-912.

Ramaekers D., Ector H., Aubert A.E., Rubens A., Van de
Werf F. Heart rate variability and heart rate in healthy
volunteers. Eur. Heart J. 1998; 19: 1334-1341.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

. Airaksinen K.E., Ikaheimo M.]., Linnaluoto M.,

Tahvanainen K.U.O., Huikuri H.V. Gender diffe-
rence in autonomic and hemodynamic reactions to
abrupt coronary occlusion. J. Am. Coll. Cardiol. 1998;
31: 301-306.

Dart A., Du X.J., Kingwell B.A. Gender, sex hor-
mones and autonomic nervous control of the cardio-
vascular system. Cardiovasc. Res. 2002; 53: 678-687.
Ellis S.G., Roubin G.S., King III S.B. i wsp. In-hospi-
tal cardiac mortality after acute closure after coro-
nary angioplasty: analysis of risk factors from 8.207
procedures. J. Am. Coll. Cardiol. 1988; 11: 211-216.
Higham P.D., Furniss S.S., Campbell RW.F. QT dis-
persion and components of the QT interval in is-
chaemia and infarction. Br. Heart J. 1995; 73: 32-36.
Larsen J.A., Kadish A.H. Effects of gender on cardiac
arrhythmias. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 1998; 9:
655-664.

Wolbrette D., Patel H. Arrhythmias and women.
Curr. Opin. Cardiol. 1999; 14: 36-43.

Rosano G.M., Leonardo F., Sarrel P.M., Beale C.M.,
Deluca F., Collins P. Cyclical variation in paroxysmal
supraventricular tachycardia in women. Lancet 1996;
347: 786-788.

Sato N., Miyake S., Akatsu J., Kumashiro M. Power
spectral analysis of heart rate variability in healthy
young women during the normal menstrual cycle.
Psychosom. Med. 1995; 57: 331-335.

Clark P.I., Glasser S.P., Lyman G.H., Krug-Fite J.,
Root A. Relation of results of exercise stress tests in
young women to phases of the menstrual cycle. Am.
J. Cardiol. 1988; 61: 197-199.

Davidson L., Rouse I.L., Vandongen R. i wsp. Plasma
noradrenaline and its relationship to plasma oestra-
diol in normal women during the menstrual cycle.
Clin. Exp. Pharmacol. Physiol. 1985; 12: 489-493.
Du X.J., Dart A.M., Riemersma R.A. Sex difference
in the parasympathetic nerve control of rat heart.
Clin. Exp. Pharmacol. Physiol. 1994; 21: 485-493.
Du X.J., Dart A.M., Riemersma R.A., Oliver M.F.
Sex difference in presynaptic adrenergic inhibition of
norepinephrine release during normoxia and ischaemia
in the rat heart. Circ. Res. 1991; 68: 827-835.

Hamlet M.A., Rorie D.K., Tyce G.M. i wsp. Effects
of estradiol on release and disposition of norepine-
phrine from nerve endings. Am. J. Physiol. 1980;
239: H450-H456.

Matsukawa T., Sugiyama Y., Watanabe T., Kobayashi F.,
Mano T. Gender difference in age-related changes in
muscle sympathetic nerve activity in healthy sub-
jects. Am. J. Physiol. 1998; 275: R-1600-R-1604.
Kuo T.B,, Lin T., Yang C.C., Li C.L., Chen C.F,,
Chou P. Effect of aging on gender differences in neu-
ral control of heart rate. Am. J. Physiol. 1999; 277:
H-2233-H-2239.

Skafar D.F., Xu R., Morales J., Ram J., Sowers J.R.
Female sex hormones and cardiovascular disease in
women. J. Clin. Endocrinol. Metab. 1997; 82: 3913—
-3918.

www.fc.viamedica.pl



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Collins P., Rosano G.M., Jiang C., Lindsay D., Sarrel P.M.,
Poole-Wilson P.A. Hypothesis: cardiovascular pro-
tection by oestrogen — a calcium antagonist effect?
Lancet 1993; 341: 1264-1265.

Babiker F.A., De Windt L.]., van Eickels M., Grohe C.,
Meyer R., Doevendans P.A. Estrogenic hormone ac-
tion in the heart: regulatory network and function.
Cardiovasc. Res. 2002; 53: 709-719.

Roeters van Lennep J.E., Westerveld H.T.,
Erkelens D.W., van der Wall E.E. Risk factors
for coronary heart disease: implications of gender.
Cardiovasc. Res. 2002; 53: 538-549.

Rossouw J.E. Hormones, genetic factors, and gender
differences in cardiovascular disease. Cardiovasc.
Res. 2002; 53: 550-557.

Spiridopoulos 1., Sullivan A.B., Kearney M.,
Isner J.M., Losordo D.W. Estrogen-receptor-mediated
inhibition of human endothelial cell apoptosis.
Estradiol as a survival factor. Circulation 1997; 95:
1505-1514.

Losordo D.W., Kearney M., Kim E.A., Jekanowski J.,
Isner J.M. Variable expression of the estrogen re-
ceptor in normal and atherosclerotic coronary arte-
ries of premenopausal women. Circulation 1994; 89:
1501-1510.

Kitos J., Ceremuzynski L., Herbaczynska-Cedro K.
Obnizony poziom hormonéw piciowych u kobiet
z choroba niedokrwienng serca przed menopauza.
Wplyw palenia papierosow. Kardiol. Pol. 2001; 55:
305-307.

Merz C.N.B., Johnson B.D., Sharaf B.L. 1 wsp.
Hypoestrogenemia of hypothalamic origin and coro-
nary artery disease in premenopausal women: a re-
port from the NHLBI — sponsored WISE study.
J. Am. Coll. Cardiol. 2003; 41: 413-419.

Priori S.G., Aliot E., Blomstrom-Lundqvist C. i wsp.
Task Force on Sudden Cardiac Death, European So-
ciety of Cardiology. Europace 2002; 4: 3-18.

Yap Y., Duong T., Bland M. i wsp. Left ventricular
ejection fraction in the thrombolytic era remains
a powerful predictor of long-term but not short-term
all-cause, cardiac, and arrhythmic mortality after myo-
cardial infarction — a secondary meta-analysis of
2828 patients. Heart 2000; 83: 55-64.

Devereux R.B., Roman M.]., Palmieri V. i wsp. Prog-
nostic implication of ejection fraction from linear
echocardiographic dimensions: the Strong Heart
Study. Am. Heart. ]J. 2003; 146: 527-534.

Gaudron P., Kugler 1., Hu K., Bauer W., Eilles C.,
Ertl G. Time course of cardiac structural, functional
and electrical changes in asymptomatic patients after
myocardial infarction: their inter-relation and prog-
nostic impact. J. Am. Coll. Cardiol. 2001; 38: 33-40.
Nicolosi G.L., Latini R., Marino P. i wsp. The prog-
nostic value of predischarge quantitative two-dimen-
sional echocardiography measurements and the ef-
fects of early lisinopril treatment on left ventricular
structure and function after acute myocardial infarc-
tion in the GISSI-3 Trial. Gruppo Italiano per lo Stu-

www.fc.viamedica.pl

A. Okraska-Bylica i wsp., Nagla §mieré¢ sercowa u kobiet

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

dio della Sopravivenza nell”’Infarto Miocardico. Eur.
Heart J. 1996; 17: 1646-1656.

White H.D., Norris R.M., Brown M.A. i wsp. Left
ventricular end-systolic volume as the major deter-
minant of survival after recovery from myocardial
infarction. Circulation 1987; 76: 44-51.

Farrel T.G., Bashir Y., Cripps T. i wsp. Risk stratifi-
cation for arrhythmic events in postinfarction pa-
tients based on heart rate variability, ambulatory
electrocardiographic variables and the signal aver-
aged electrocardiogram. J. Am. Coll. Cardiol. 1991;
18: 687-697.

McClements B.M., Adgey A.A. Value of signal-aver-
aged electrocardiography, radionuclide ventriculo-
graphy, Holter monitoring and clinical variables for
prediction of arrhythmic events in survivors of acute
myocardial infarction in the thrombolytic era. J. Am.
Coll. Cardiol. 1993; 21: 1419-1427.

Statters D., J., Malik M., Redwood S. i wsp. Use of
ventricular premature complexes for risk stratifica-
tion after acute myocardial infarction in the throm-
bolytic era. Am. J. Cardiol. 1996; 77: 133-138.
Hohnloser S.H., Klingenheben T., Zabel M.,
Schopperl M., Mauss O. Prevalence, characteristics
and prognostic value during long-term follow-up of
nonsustained ventricular tachycardia after myocar-
dial infarction in the thrombolytic era. J. Am. Coll.
Cardiol. 1999; 33: 1895-1902.

Huikuri H.V., Fapanainen J.M., Lingren K. i wsp.
Prediction of sudden cardiac death after myocardial
infarction in the beta-blocking era. J. Am. Coll. Car-
diol. 2003; 42: 652-658.

Teerlink J.R., Jallaluddin M., Anderson S. i wsp. Am-
bulatory ventricular arrhythmias in patients with
heart failure do not specifically predict an increased
risk of sudden death. Circulation 2000; 101: 40-46.
Heart rate variability. Standards of measurement,
physiological interpretation, and clinical use. Task
Force of the European Society of Cardiology, the
North American Society of Pacing Electrophysiology.
Circulation 1996; 93: 1043-1065.

Huikuri H.V., Makikallio T., Airaksinen J., Mitrani R.,
Castellanos A., Myerburg R.J. Measurement of heart
rate variability: a clinical tool or a research toy?
J. Am. Coll. Cardiol. 1999; 34: 1878-1883.

La Rovere M.T., Bigger J.T., Marcus F.I. Baroreflex
sensitivity and heart-rate variability in prediction of total
cardiac mortality after myocardial infarction. ATRAMI
(Autonomic Tone and Reflexes After Myocardial
Infarction) Investigators. Lancet 1998; 351: 478-484.
Julius S., Palatini P., Nesbitt S.D. Tachycardia: an
important determinant of coronary risk in hyperten-
sion. J. Hypertens. 1998; 16 (supl.): S-9-S-15.
Palatini P. Heart rate as a risk factor for atheroscle-
rosis and cardiovascular mortality: the effect of anti-
hypertensive drugs. Drugs 1999; 57: 713-724.
Julius S. Effect of sympathetic overactivity on cardio-
vascular prognosis in hypertension. Eur. Heart J.
1998; 19 (supl. F): F-14-F-18.

661





