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Czy migotanie komór w ostrym zawale serca może mieć 
podłoże genetyczne?
Ventricular fibrillation in acute myocardial infarction – do genes play a role?
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A b s t r a c t

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 VF. 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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Wstęp
Najczęstszą przyczyną nagłej śmierci sercowej (SCD) jest

choroba niedokrwienna serca (CAD). Intrygujące jest to, że
chorzy, u których w ostrej fazie zawału (AMI) dochodzi do tzw.
pierwotnego, czyli niepowiązanego z ostrą niewydolnością
serca, migotania komór (VF), często nie różnią się pod wzglę-
dem wieku, klasycznych czynników ryzyka CAD, obrazu ko-
ronarograficznego, lokalizacji czy rozległości zawału serca
od pozostałych chorych [1, 2]. Metaanaliza obejmująca 57 tys.
chorych z AMI jako jedyne pewne czynniki ryzyka wystąpie-
nia pierwotnego VF wykazała obecność uniesienia odcinka
ST w EKG oraz krótki czas od początku objawów [1].

Publikacje z ostatnich lat zwróciły uwagę na genetycz-
ne predyspozycje do VF w przebiegu AMI. Dekker i wsp.
wykazali, że dodatni wywiad rodzinny w kierunku SCD
zwiększa prawie 3-krotnie ryzyko wystąpienia VF [2]. Z ba-
dań Hu i wsp. wynika, że pewne mutacje w genie kodują-
cym białka kanału sodowego SCN5A – G400A (powiąza-
nym również z zespołem Brugadów i zespołem długiego
QT typu 3) mogą odpowiadać za wystąpienie burzy elek-
trycznej w AMI [3]. 

Przedstawiamy przypadki dwóch mężczyzn z VF
w okresie okołozawałowym.

Przypadek 1
Mężczyzna 45-letni, palacz papierosów, z dodatnim

wywiadem rodzinnym w kierunku SCD (ojciec zmarł nagle
w wieku 33 lat). Do nagłego zatrzymania krążenia doszło
u niego w domu, w spoczynku, 10 dni po przebyciu zawa-
łu mięśnia sercowego w zakresie ściany dolnej, leczonego
pierwotną PCI prawej tętnicy wieńcowej. Chory przyjęty
do szpitala po kilku epizodach VF, zaintubowany i nieprzy-
tomny. Wstępnie podejrzewano kolejny ostry zespół wień-
cowy, wykonano kontrolną koronarografię, która wykaza-
ła dobry efekt poprzedniego zabiegu, bez nowych zmian
w obrębie tętnic wieńcowych. Podczas monitorowania
na sali reanimacyjnej nawracały epizody wielokształtnego
częstoskurczu komorowego, okresowo przekształcające-
go się w VF. Dokładna analiza licznych elektrokardiogra-
mów chorego ujawniła wydłużony odstęp QT–QTc
– 470–520 ms (Rycina 1.). Ponadto kształt załamków T
w odprowadzeniach V2–V4 – wysokich, o szerokiej podsta-
wie, nasuwa podejrzenie LQTS typu 1. W okresie tym nie
stwierdzano zaburzeń elektrolitowych ani nie podawano
leków mogących wpływać na odstęp QT. W konsekwencji
u chorego rozpoznano wrodzony zespół długiego QT, im-
plantowano ICD i zwiększono dawkę beta-blokera.
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Przypadek 2
Mężczyzna w wieku 82 lat, przyjęty w czasie ostrego dy-

żuru hemodynamicznego z powodu AMI z przetrwałym unie-
sieniem odcinka ST w zakresie ściany przedniej, po nawra-
cających epizodach VF oraz częstoskurczów komorowych
(w szpitalu kierującym). Przy przyjęciu chory był nieprzytom-
ny i zaintubowany. Wykonana koronarografia ujawniła sub-
totalne zwężenie gałęzi międzykomorowej przedniej po od-
daniu pierwszej gałęzi diagonalnej; wykonano skuteczną
angioplastykę z implantacją stentu, wdrożono leczenie kon-
trapulsacją wewnątrzaortalną oraz aminami presyjnymi.
Po kilku godzinach chory został rozintubowany, a stan neu-
rologiczny powrócił do normy. W kolejnych dobach nastąpi-
ła poprawa stanu hemodynamicznego, z ustąpieniem hipo-
tonii i zastoju w krążeniu płucnym. W obrazie EKG nie budzi

wątpliwości obecność zawałowego uniesienia odcinka ST
i bloku prawej odnogi pęczka Hisa. Zwraca natomiast uwa-
gę kształt tego uniesienia – można tu dostrzec wariant unie-
sienia odcinka ST opadający skośnie do dołu, podobny do ob-
razu EKG w zespole Brugadów (Rycina 2.).

Dyskusja
Odpowiedzilność za uniesienie odcinka ST w ostrym nie-

dokrwieniu mięśnia sercowego przypisuje się dwom podsta-
wowym mechanizmom. Jeden z nich to tzw. rozkurczowy
prąd uszkodzenia, powstający w wyniku spoczynkowego po-
tencjału błonowego w obszarze niedokrwionym w kierunku
wartości mniej ujemnych, co wytwarza gradient w okresie
rozkurczu pomiędzy obszarem niedokrwionym (mniej ujem-
ny potencjał błonowy) a zdrowym mięśniem [4, 5]. Drugi me-
chanizm uniesienia odcinka ST wynika z gradientu napięć
w okresie skurczu (tzw. skurczowy prąd uszkodzenia), wy-
wołanych zmianą kształtu potencjału czynnościowego wsku-
tek wcześniejszej repolaryzacji obszaru niedokrwionego [6].
Na bazie tej drugiej terorii Yan i Anztelevitch zaproponowali
wyjaśnienie uniesienia odcinka ST tak w AMI, jak i w zespo-
le Brugadów (BrS) utratą charakterystycznego obrazu „igli-
cy i kopuły” w obrębie potencjału czynnościowego warstwy
podnasierdziowej – związanego przede wszystkim z prądem
potasowym Ito [7, 8]. Niedokrwienie, nasilając odkomórkowy
prąd potasowy i osłabiając dokomórkowy prąd sodowy, pro-
wadzi do utraty „kopuły” potencjału czynnościowego, co od-
powiada za powstanie śródściennego gradientu napięcia po-
między warstwą podnasierdziową i podwsierdziową. W EKG
przejawia się to załamkiem J i uniesieniem odcinka ST [7, 8].
Ponieważ w czasie ostrego niedokrwienia współwystępują
oba mechanizmy uniesienia odcinka ST (być może w różnych
proporcjach), więc uniesienie odcinków ST może przybierać
różny kształt (płaski, kopulasty, ostro opadający w dół) za-
leżnie od dominacji jednego lub drugiego mechanizmu w na-
stępstwie różnych predyspozycji genetycznych, warunkują-
cych np. gęstość kanałów Ito. Czy można więc odważyć się
na zaproponowanie teorii, że kształt uniesienia odcinka ST,
jak w przedstawionym przypadku 2, wynika z dominacji dru-
giego mechanizmu, zbliżonego do mechnizmu znanego z BrS,
potencjalnie bardziej arytmogennego? Migotanie komór
w AMI, podobnie jak w BrS, najczęściej inicjowane jest eks-
trasystolią, w przeciwieństwie do VF u chorych ze „starą” 
blizną pozawałową, u których do VF dochodzi częściej na sku-
tek niekorzystnej ewolucji jednokształtnego częstoskurczu
komorowego. Przyjmuje się, że tak w AMI, jak i w BrS me-
chanizmem ekstrasystolii komorowej i VF jest, opisany po-
wyżej, gradient napięcia w drugiej fazie potencjału czynno-
ściowego prowadzący do tzw. reentry drugiej fazy. Istnieją
więc podobieństwa pomiędzy AMI a BrS pod względem me-
chanizmu uniesienia odcinka ST i inicjacji VF, choć dysfunk-
cja kanałów jonowych w BrS jest wrodzona, a w trakcie za-
wału spowodowana niedokrwieniem [8]. Pośrednim
dowodem przemawiającym za znaczeniem uniesienia odcin-
ka ST w powstawaniu VF u chorych z AMI są wyniki badań

RRyycciinnaa 11. Patologiczne załamki Q w odprowadze-
niach II, III i aVF. Ujemne załamki T w odprowadze-
niach II, III, aVF i płaski załamek T w odprowadze-
niu V5. Odstęp PQ – 120 ms, odstęp QTc – 470 ms
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RRyycciinnaa 22..  Blok prawej odnogi pęczka Hisa z uniesieniem punku J i opadającym uniesieniem odcinka ST w od-
prowadzeniach V2–V5

RRyycciinnaa 33.. Elektrokardiogramy 66-letniego chorego z ostrym zawałem ściany przedniej leczonego pierwotną an-
gioplastyką, bez arytmii i omdleń w wywiadach. W 14. dobie od zawału doszło do wybitnego wydłużenia od-
stępu QT (QT 760 ms, QTc 660 ms), które utrzymywało się 3 dni. Chory w tym okresie nie przyjmował leków
wpływających na QT, miał prawidłowe poziomy elektrolitów, wykluczono także przyczyny neurologiczne zmian
QT. Przedstawione elektrokardiogramy wykonano kolejno w 5., 14. i 21. dobie zawału serca

55..  ddoobbaa 1144..  ddoobbaa 2211..  ddoobbaa



Kardiologia Polska 2008; 66: 10

Dekkera i wsp. Autorzy ci wykazali isnienie silnych powiązań
pomiędzy stopniem uniesienia odcinka ST (ale nie rozmia-
rem zawału) a ryzykiem wystąpienia VF. Im większe było
uniesienie odcinka ST, tym większe obserwowano ryzyko VF,
iloraz szans wyniósł 1,58 na każde 10 mm sumy przemiesz-
czeń odcinków ST [2].

Z kolei u chorych z AMI może również dochodzić do po-
jawienia się jednej z odmian nabytego zespołu długiego QT
(pozawałowy zespół długiego QT). Halkin i wsp. w grupie 434
osób z AMI u 1,8% obserwowali epizody torsade de pointes
(TdP) [9]. W tej grupie chorych genetyczne badania przesie-
wowe ujawniły występowanie predyspozycji do „nabywania”
zespołu długiego QT. Mianowicie, aż 75% chorych z pozawa-
łowym TdP prezentowało polimorfizm w genie KCNH2 kodu-
jącym podjednostkę alfa w kanałach dla prądu potasowego
IKr odpowiadających za zespół długiego QT typu 2 [10]. Nie-
dawno opisano kilku chorych, u których wystąpił TdP, podob-
nie jak u pierwszego przedstawionego przez nas chorego,
po zabiegu angioplastyki, kilka dni po ostrym epizodzie wień-
cowym [11]. Pozawałowe wydłużenie QT obserwuje się za-
zwyczaj w 2.–3. dobie po zawale, a u przedstawionego przez
nas chorego do TdP doszło dopiero w 10. dobie. Badanie 
Halkina i wsp. pokazało jednak, że epizody TdP po zawale ob-
serwuje się aż do 11. doby. Również nasze obserwacje wska-
zują, że u niekórych chorych dopiero w 10.–14. dobie AMI do-
chodzi do wybitnego wydłużenia odcinka QT (Rycina 3.).

Podsumowując, niewykluczone, że mechanizm VF w okre-
sie okołozawałowym bywa zbliżony do obserwowanego we
wrodzonych kanałopatiach. U pewnego zaś odsetka chorych
zawał serca może stanowić czynnik ujawniający łagodną,
wcześniej niemą klinicznie postać wrodzonego defektu ka-
nałów jonowych. Wracając więc do tytułowego pytania: czy
VF w okresie okołozawałowym należy zawsze ignorować ja-
ko nierzutujące na dalsze rokowanie i postępowanie, czy też
należy u niektórych chorych rozważyć obecność genetycz-
nych predyspozycji do groźnych arytmii komorowych? 
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Warszawa

Mnie też zauroczyła genetyka (czy
wiecie Państwo, że ponad 50% rdzen-
nych Maltańczyków pochodzi w pro-
stej linii od jednego Fenicjanina żyją-
cego 4000 lat temu w górach Libanu
– pomimo wielowiekowej zawieruchy
bitewnej i wypierania kolejnych miesz-
kańców przez różnych najeźdźców?).
To zauroczenie nie usprawiedliwia jed-

nak odnajdywania tła genetycznego we wszystkich choro-
bach i ich objawach, jakie nas z wiekiem dopadają.

Wydłużenie odstępu QT należy do częstych następstw
zawału serca, a za jego przyczynę uchodzi zwolnienie prze-
wodzenia, a więc opóźnienie depolaryzacji przewlekle niedo-
krwionych, okołozawałowych włókien mięśniowych. Ten me-
chanizm stanowi też przyczynę innego, równie znanego
objawu – patologicznej dyspersji przestrzennej QT po zawa-
le, sprzyjającej arytmiom komorowym typu reentry (na
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