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Czy migotanie komoér w ostrym zawale serca moze mieé

podloze genetyczne?

Ventricular fibrillation in acute myocardial infarction — do genes play a role?
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Abstract

We present two patients with ventricular fibrillation (VF) during acute myocardial infarction (AMI). First patient had torsade de
pointes ventricular tachycardia episodes degenerating into VF 10 days after AMI treated with primary angioplasty. Second patient
had multiple episodes of VF during the first day of AMI. He showed ST-segment elevation resembling Brugada pattern. We hypothesise
that shape of ST-segment elevation during AMI might be important in assessing risk for VE. We propose that such ‘arrhythmogenic’
ST elevation might result more from systolic rather than diastolic current of injury during AMI. We discuss genetic predispositions

(latent channellopathies) for VF during AMI.
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Wstep

Najczestsza przyczyna nagtej Smierci sercowej (SCD) jest
choroba niedokrwienna serca (CAD). Intrygujace jest to, ze
chorzy, u ktorych w ostrej fazie zawatu (AMI) dochodzi do tzw.
pierwotnego, czyli niepowigzanego z ostra niewydolnoscia
serca, migotania komor (VF), czesto nie réznig sie pod wzgle-
dem wieku, klasycznych czynnikéw ryzyka CAD, obrazu ko-
ronarograficznego, lokalizacji czy rozlegtosci zawatu serca
od pozostatych chorych [1, 2]. Metaanaliza obejmujaca 57 tys.
chorych z AMI jako jedyne pewne czynniki ryzyka wystapie-
nia pierwotnego VF wykazata obecnos¢ uniesienia odcinka
ST w EKG oraz krotki czas od poczatku objawoéw [1].

Publikacje z ostatnich lat zwrécity uwage na genetycz-
ne predyspozycje do VF w przebiegu AMI. Dekker i wsp.
wykazali, ze dodatni wywiad rodzinny w kierunku SCD
zwieksza prawie 3-krotnie ryzyko wystapienia VF [2]. Z ba-
dan Hu i wsp. wynika, ze pewne mutacje w genie koduja-
cym biatka kanatu sodowego SCN5A — G400A (powiaza-
nym réwniez z zespotem Brugadéw i zespotem dtugiego
QT typu 3) moga odpowiadac za wystgpienie burzy elek-
trycznej w AMI [3].

Przedstawiamy przypadki dwéch mezczyzn z VF

w okresie okotozawatowym.
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Przypadek 1

Mezczyzna 45-letni, palacz papieroséw, z dodatnim
wywiadem rodzinnym w kierunku SCD (ojciec zmart nagle
w wieku 33 lat). Do nagtego zatrzymania krazenia doszto
u niego w domu, w spoczynku, 10 dni po przebyciu zawa-
tu miesdnia sercowego w zakresie Sciany dolnej, leczonego
pierwotna PCl prawej tetnicy wieficowej. Chory przyjety
do szpitala po kilku epizodach VF, zaintubowany i nieprzy-
tomny. Wstepnie podejrzewano kolejny ostry zespét wien-
cowy, wykonano kontrolng koronarografie, ktéra wykaza-
ta dobry efekt poprzedniego zabiegu, bez nowych zmian
w obrebie tetnic wiencowych. Podczas monitorowania
na sali reanimacyjnej nawracaty epizody wieloksztattnego
czestoskurczu komorowego, okresowo przeksztatcajace-
go sie w VF. Doktadna analiza licznych elektrokardiogra-
moéw chorego ujawnita wydtuzony odstep QT-QTc
—470-520 ms (Rycina 1.). Ponadto ksztatt zatamkéw T
w odprowadzeniach V,~V, —wysokich, o szerokie]j podsta-
wie, nasuwa podejrzenie LQTS typu 1. W okresie tym nie
stwierdzano zaburzen elektrolitowych ani nie podawano
lekéw mogacych wptywacé na odstep QT. W konsekwencji
u chorego rozpoznano wrodzony zesp6t dtugiego QT, im-
plantowano ICD i zwiekszono dawke beta-blokera.
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Rycina 1. Patologiczne zatamki Q w odprowadze-
niach II, Il i aVE Ujemne zatamki T w odprowadze-
niach Il, Ill, aVF i ptaski zatamek T w odprowadze-
niu Vs. Odstep PQ — 120 ms, odstep QTc — 470 ms

Przypadek 2

Mezczyzna w wieku 82 lat, przyjety w czasie ostrego dy-
zuru hemodynamicznego z powodu AMI z przetrwatym unie-
sieniem odcinka ST w zakresie sciany przedniej, po nawra-
cajacych epizodach VF oraz czestoskurczéw komorowych
(w szpitalu kierujgcym). Przy przyjeciu chory byt nieprzytom-
ny i zaintubowany. Wykonana koronarografia ujawnita sub-
totalne zwezenie gatezi miedzykomorowej przedniej po od-
daniu pierwszej gatezi diagonalnej; wykonano skuteczna
angioplastyke z implantacja stentu, wdrozono leczenie kon-
trapulsacjg wewnatrzaortalng oraz aminami presyjnymi.
Po kilku godzinach chory zostat rozintubowany, a stan neu-
rologiczny powrocit do normy. W kolejnych dobach nastapi-
ta poprawa stanu hemodynamicznego, z ustapieniem hipo-
tonii i zastoju w krazeniu ptucnym. W obrazie EKG nie budzi
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watpliwosci obecnos¢ zawatowego uniesienia odcinka ST
i bloku prawej odnogi peczka Hisa. Zwraca natomiast uwa-
ge ksztatt tego uniesienia — mozna tu dostrzec wariant unie-
sienia odcinka ST opadajacy skosnie do dotu, podobny do ob-
razu EKG w zespole Brugaddw (Rycina 2.).

Dyskusja

Odpowiedzilnos¢ za uniesienie odcinka ST w ostrym nie-
dokrwieniu miesnia sercowego przypisuje sie dwom podsta-
wowym mechanizmom. Jeden z nich to tzw. rozkurczowy
prad uszkodzenia, powstajacy w wyniku spoczynkowego po-
tencjatu btonowego w obszarze niedokrwionym w kierunku
wartosci mniej ujemnych, co wytwarza gradient w okresie
rozkurczu pomiedzy obszarem niedokrwionym (mniej ujem-
ny potencjat btonowy) a zdrowym miesniem [4, 5]. Drugi me-
chanizm uniesienia odcinka ST wynika z gradientu napieé
w okresie skurczu (tzw. skurczowy prad uszkodzenia), wy-
wotanych zmiana ksztattu potencjatu czynnosciowego wsku-
tek wczesniejszej repolaryzacji obszaru niedokrwionego [6].
Na bazie tej drugiej terorii Yan i Anztelevitch zaproponowali
wyjasnienie uniesienia odcinka ST tak w AM, jak i w zespo-
le Brugadéw (BrS) utratg charakterystycznego obrazu ,igli-
cy i koputy” w obrebie potencjatu czynnosciowego warstwy
podnasierdziowej — zwigzanego przede wszystkim z pradem
potasowym Iy, [7, 8]. Niedokrwienie, nasilajac odkomorkowy
prad potasowy i ostabiajac dokomérkowy prad sodowy, pro-
wadzi do utraty ,,koputy” potencjatu czynnosciowego, co od-
powiada za powstanie srodsciennego gradientu napiecia po-
miedzy warstwa podnasierdziowg i podwsierdziowa. W EKG
przejawia sie to zatamkiem J i uniesieniem odcinka ST [7, 8].
Poniewaz w czasie ostrego niedokrwienia wspdtwystepuja
oba mechanizmy uniesienia odcinka ST (by¢ moze w réznych
proporcjach), wiec uniesienie odcinkdéw ST moze przybieraé
rézny ksztatt (ptaski, kopulasty, ostro opadajacy w dét) za-
leznie od dominacji jednego lub drugiego mechanizmu w na-
stepstwie réznych predyspozycji genetycznych, warunkuja-
cych np. gestosé kanatéw ;.. Czy mozna wiec odwazyc sie
na zaproponowanie teorii, ze ksztatt uniesienia odcinka ST,
jak w przedstawionym przypadku 2, wynika z dominacji dru-
giego mechanizmu, zblizonego do mechnizmu znanego z BrS,
potencjalnie bardziej arytmogennego? Migotanie komér
w AMI, podobnie jak w BrS, najczesciej inicjowane jest eks-
trasystolia, w przeciwienstwie do VF u chorych ze ,starg”
blizng pozawatowa, u ktérych do VF dochodzi czesciej na sku-
tek niekorzystnej ewolucji jednoksztattnego czestoskurczu
komorowego. Przyjmuje sie, ze tak w AMI, jak i w BrS me-
chanizmem ekstrasystolii komorowej i VF jest, opisany po-
wyzej, gradient napiecia w drugiej fazie potencjatu czynno-
Sciowego prowadzacy do tzw. reentry drugiej fazy. Istnieja
wiec podobienstwa pomiedzy AMI a BrS pod wzgledem me-
chanizmu uniesienia odcinka ST i inicjacji VF, cho¢ dysfunk-
cja kanatéw jonowych w BrS jest wrodzona, a w trakcie za-
watu spowodowana niedokrwieniem [8]. Posrednim
dowodem przemawiajgcym za znaczeniem uniesienia odcin-
ka ST w powstawaniu VF u chorych z AMI s3 wyniki badan
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Rycina 2. Blok prawej odnogi peczka Hisa z uniesieniem punku J i opadajagcym uniesieniem odcinka ST w od-
prowadzeniach V,~V;

=

5. doba 14. doba 21. doba

Rycina 3. Elektrokardiogramy 66-letniego chorego z ostrym zawatem Sciany przedniej leczonego pierwotng an-
gioplastyka, bez arytmii i omdleA w wywiadach. W 14. dobie od zawatu doszto do wybitnego wydtuzenia od-
stepu QT (QT 760 ms, QTc 660 ms), ktére utrzymywato sie 3 dni. Chory w tym okresie nie przyjmowat lekow
wptywajacych na QT, miat prawidtowe poziomy elektrolitow, wykluczono takze przyczyny neurologiczne zmian
QT. Przedstawione elektrokardiogramy wykonano kolejno w 5., 14. i 21. dobie zawatu serca
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Dekkera i wsp. Autorzy ci wykazali isnienie silnych powigzan
pomiedzy stopniem uniesienia odcinka ST (ale nie rozmia-
rem zawatu) a ryzykiem wystapienia VF. Im wieksze byto
uniesienie odcinka ST, tym wieksze obserwowano ryzyko VF,
iloraz szans wyniost 1,58 na kazde 10 mm sumy przemiesz-
czen odcinkéw ST [2].

Z kolei u chorych z AMI moze réwniez dochodzi¢ do po-
jawienia sie jednej z odmian nabytego zespotu dtugiego QT
(pozawatowy zespdt dtugiego QT). Halkin i wsp. w grupie 434
0s6b z AMI u 1,8% obserwowali epizody torsade de pointes
(TdP) [9]. W tej grupie chorych genetyczne badania przesie-
wowe ujawnity wystepowanie predyspozycji do ,,nabywania”
zespotu dtugiego QT. Mianowicie, az 75% chorych z pozawa-
towym TdP prezentowato polimorfizm w genie KCNH2 kodu-
jacym podjednostke alfa w kanatach dla pradu potasowego
|, odpowiadajacych za zespét dtugiego QT typu 2 [10]. Nie-
dawno opisano kilku chorych, u ktérych wystapit TdP, podob-
nie jak u pierwszego przedstawionego przez nas chorego,
po zabiegu angioplastyki, kilka dni po ostrym epizodzie wien-
cowym [11]. Pozawatowe wydtuzenie QT obserwuje sie za-
zwyczaj w 2.-3. dobie po zawale, a u przedstawionego przez
nas chorego do TdP doszto dopiero w 10. dobie. Badanie
Halkina i wsp. pokazato jednak, ze epizody TdP po zawale ob-
serwuje sie az do 11. doby. Réwniez nasze obserwacje wska-
zuja, ze u niekérych chorych dopiero w 10.-14. dobie AMI do-
chodzi do wybitnego wydtuzenia odcinka QT (Rycina 3.).

Podsumowujac, niewykluczone, ze mechanizm VF w okre-
sie okotozawatowym bywa zblizony do obserwowanego we
wrodzonych kanatopatiach. U pewnego za$ odsetka chorych
zawat serca moze stanowi¢ czynnik ujawniajacy tagodna,
wczesniej niema klinicznie postaé wrodzonego defektu ka-
natéw jonowych. Wracajgc wiec do tytutowego pytania: czy
VF w okresie okotozawatowym nalezy zawsze ignorowac ja-
ko nierzutujace na dalsze rokowanie i postepowanie, czy tez
nalezy u niektorych chorych rozwazyé obecnos¢ genetycz-
nych predyspozycji do groznych arytmii komorowych?
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Warszawa

Mnie tez zauroczyta genetyka (czy
wiecie Panstwo, ze ponad 50% rdzen-
nych Maltahczykéw pochodzi w pro-
stej linii od jednego Fenicjanina zyja-
cego 4000 lat temu w gérach Libanu
— pomimo wielowiekowej zawieruchy
bitewnej i wypierania kolejnych miesz-
kancéw przez réznych najezdzcow?).
To zauroczenie nie usprawiedliwia jed-
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nak odnajdywania tta genetycznego we wszystkich choro-
bach i ich objawach, jakie nas z wiekiem dopadaja.
Wydtuzenie odstepu QT nalezy do czestych nastepstw
zawatu serca, a za jego przyczyne uchodzi zwolnienie prze-
wodzenia, a wiec opdznienie depolaryzacji przewlekle niedo-
krwionych, okotozawatowych wtékien miesniowych. Ten me-
chanizm stanowi tez przyczyne innego, réwnie znanego
objawu — patologicznej dyspersji przestrzennej QT po zawa-
le, sprzyjajacej arytmiom komorowym typu reentry (na



