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Desmina jako białko fibrylarne
tworzące włókna pośrednie stanowi
istotny składnik cytoszkieletu komó-
rek mięśniowych. Poprzez swoje zako-
twiczenie w obrębie kostameru sarko-
lemmy z jednej strony i prążków
z drugiej, włókna desminy koordynu-
ją skurcz i rozkurcz miofibryli. Niepra-
widłowa funkcja tego białka zarówno

w następstwie mutacji, jak i zmian wtórnych spowodowa-
nych m.in. procesami katabolicznymi zaburza prawidłową
kurczliwość komórek mięśniowych. 

Spadek zawartości desminy stanowi jeden z wykład-
ników uszkadzania komórek mięśniowych w przebiegu
niewydolności serca. Stopień tych zmian jest tym większy,
im większy jest stopień zaawansowania choroby. Natural-
na ewolucja zmian patologicznych obejmujących białka
cytoszkieletu, w tym także desminę, w niewydolności ser-
ca przebiega od wzrostu ich zawartości w komórce w po-
czątkowej fazie choroby do jej znacznego spadku w krań-
cowej niewydolności serca [1, 2]. 

Interesująca praca A. Pawlak i wsp. wpisuje się w nurt
badań mających na celu uzyskanie nowych wskaźników
stratyfikacji ryzyka dużych zdarzeń sercowych u chorych
ze skurczową niewydolnością serca. Wskaźniki takie dają
klinicyście istotną informację umożliwiającą pełniejszą

ocenę ryzyka powikłań choroby, a także indywidualizację
postępowania leczniczego. Znamienne jest, iż jedynie kla-
sa wg NYHA oraz spadek zawartości desminy osiągnęły
w badaniach autorów niezależną wartość prognostyczną
w odniesieniu do odległego rokowania u chorych z niewy-
dolnością serca. Można zatem przyjąć, iż chorzy z niską
ekspresją desminy w wycinkach mięśnia sercowego po-
winni być objęci szczególnym nadzorem i stałym monito-
rowaniem kardiologicznym w związku z możliwością nie-
korzystnego przebiegu choroby. Jednakże z powodu
zawężonych wskazań do wykonania biopsji endomiokar-
dialnej u chorych z przewlekłą niewydolnością serca [3],
praktyczne wykorzystanie uzyskanych rezultatów może
być znacznie ograniczone. 
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