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Nagłe zgony po zawale serca – ile jeszcze nie wiemy?
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Praca Olszak-Waśkiewicz i wsp. sta-
nowi próbę odpowiedzi na pytanie, czy
polimorfizmy genów kodujących biał-
ka sercowych kanałów jonowych mo-
gą mieć związek ze złożonymi komoro-
wymi zaburzeniami rytmu u chorych po
zawale mięśnia sercowego [1]. Nagłe
zgony sercowe (SCD) w mechanizmie
arytmii w populacji osób z pozawało-
wym uszkodzeniem serca są istotnym
problemem klinicznym. Mimo określo-
nych wskazań do implantacji kardio-
wertera-defibrylatora (ICD) w tej grupie
chorych, kryteria identyfikacji osób wy-
sokiego ryzyka SCD nadal nie są zado-
walające [2]. Dlatego niezbędne jest po-
szukiwanie nowych czynników ryzyka
groźnych zdarzeń arytmicznych. Przy-

kładem takiego postępowania jest opublikowana ostatnio
analiza [2] badania MADIT-2 [3], które dotyczyło chorych 
z pozawałowym uszkodzeniem lewej komory [frakcja wy-
rzutowa lewej komory (LVEF) <30%], randomizowanych 
w stosunku 3:2 do leczenia profilaktycznym wszczepieniem
ICD vs kontynuacja leczenia konwencjonalnego. Najpierw
wyodrębniono chorych wysokiego ryzyka z niewydolno-
ścią nerek (stężenie kreatyniny w surowicy krwi ≥2,5 mg/dl,
azotu mocznikowego ≥50 mg/dl), którzy stanowili 5% po-
pulacji badanej (n=60) [2]. Stwierdzono w tej grupie wy-
soką śmiertelność 2-letnią (43%) i brak korzyści z wszcze-
pienia ICD. Następnie zidentyfikowano 5 parametrów
klinicznych (wiek >70 lat, niewydolność serca w klasie
czynnościowej NYHA >II, szerokość zespołu QRS >0,12 s,
obecność migotania przedsionków, poziom azotu moczni-
kowego >26 mg/dl, a <50 mg/dl) i zbadano, czy są one po-
mocne w stratyfikacji ryzyka zgonu u chorych leczonych kon-
wencjonalnie po zawale serca z niską LVEF (≤30%), którzy
w świetle aktualnych wytycznych mają wskazania do im-
plantacji ICD [4]. Śmiertelność 2-letnia w grupie bez tych
czynników (n=345) wynosiła 0%, a w grupie z jednym czyn-
nikiem lub więcej (n=786) 28%. Okazało się, że korzyść z
wszczepienia ICD odnieśli jedynie chorzy z pośrednim ry-
zykiem, tzn. z obecnością ≥1 czynnika (redukcja ryzyka
zgonu o 49%). Zarówno u chorych niskiego ryzyka (bez
ww. czynników), jak i u chorych wysokiego ryzyka (z nie-
wydolnością nerek) wszczepienie ICD nie przyniosło żad-
nych korzyści [3].

Ważnym zagadnieniem badawczym jest poszukiwanie
markerów prognostycznych SCD u chorych po zawale ser-
ca z zachowaną lub nieznacznie upośledzoną funkcją skur-
czową lewej komory. Dobrym przykładem może tu być mi-
krowoltowy alternans załamka T, oceniany podczas próby
wysiłkowej [5].

Autorzy komentowanej pracy wykazali zwiększenie
dyspersji odstępu QT (u chorych z polimorfizmami genów
kanałów potasowych KCNE1 i KCNQ1) lub wydłużenie sa-
mego odstępu QT (u chorych z polimorfizmem genu kana-
łu sodowego SCN5A) w pobudzeniach zatokowych poprze-
dzających pojedyncze pobudzenie komorowe. Ponadto
polimorfizm H558R genu SCN5A zwiększał także dysper-
sję odstępu QT w okresie częstości rytmu serca minimal-
nej oraz maksymalnej. Niestety, niewielka liczba badanych
chorych praktycznie uniemożliwiła analizę zakładanych
zdarzeń klinicznych (nagłego zatrzymania krążenia i SCD
lub złożonych komorowych zaburzeń rytmu), szczególnie
w relacji do polimorfizmów genetycznych. 

Warto zauważyć, że doniesienia ostatnich lat kwestio-
nują wartość prognostyczną odstępu QT i dyspersji odstę-
pu QT [6, 7]. Zabel i wsp. podczas badania grupy osób po
przebytym zawale serca wykazali, że oba powyższe mar-
kery elektrokardiograficzne nie były przydatne w określa-
niu zwiększonego zagrożenia zgonem, częstoskurczem ko-
morowym i migotaniem komór [6]. W pracy Huikuri i wsp.
czynnikami ryzyka SCD u chorych z zawałem serca leczo-
nych beta-adrenolitykami były: niska frakcja wyrzutowa,
obecność nieutrwalonych częstoskurczów komorowych 
i nieprawidłowy elektrokardiogram uśredniony (SAECG),
przy czym dodatnia wartość predykcyjna tych parametrów
nie przekraczała kilkunastu procent [7]. 

Jedynie pojedyncze prace dotyczą analizy polimor-
fizmów genów kodujących białka sercowych kanałów jo-
nowych u chorych po zawale serca. Potencjalne znaczenie
kliniczne polimorfizmu H558R genu SCN5A wykazali Hu 
i wsp. Opisywany wariant był sprzężony z mutacją prowa-
dzącą do utraty funkcji genu (G400A), którą stwierdzono
u chorego z burzą elektryczną w przebiegu zawału serca
(sześć napadów migotania komór w czasie 12 godz.) [8].
Dla porównania – 18 chorych z migotaniem komór w trak-
cie zawału serca (1–2 napady) nie miało tej mutacji. Z ko-
lei w opublikowanym wcześniej badaniu, w ramach które-
go porównano grupy 200 osób z najdłuższym i najkrótszym
skorygowanym odstępem QT (QTc), w grupie 2008 zdro-
wych osób wykazano, że polimorfizmy D85N genu KCNE1
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oraz H558R genu SCN5A związane są z najdłuższym od-
stępem QTc, a polimorfizm K897T genu KCNH2 oraz
D1819D genu SCN5A z najkrótszym odstępem QTc [9]. 

Podsumowując, komentowana praca dotyczy istotne-
go klinicznie tematu poszukiwania nowych czynników ry-
zyka złożonych komorowych zaburzeń rytmu u chorych po
zawale serca. Pojedyncze doniesienia kliniczne dowodzą,
że analizowane warianty genetyczne mogą odgrywać istot-
ną rolę w prognozowaniu zdarzeń arytmicznych w tej gru-
pie. Potrzeba jednak większych badań klinicznych z jed-
noznacznymi punktami oceny końcowej, aby w pełni
przeanalizować ich znaczenie.
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