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Czy mozna przewidzie¢ wystapienie naglego zgonu sercowego

u chorych z niewydolnoScia serca?
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W ostatnich latach nagty zgon
sercowy (SCD) jawi sie jako jeden
z kluczowych probleméw leczenia
chorych z niewydolnoscig serca (HF)
[1, 2]. Po wprowadzeniu do praktyki
klinicznej standardéw leczenia opar-
tych na stosowaniu lekéw przedtu-
zajacych zycie [2] $miertelnos¢ cho-
rych powodowana postepujacymi
objawami HF jako pompy ulegta istotnemu zmniejszeniu,
wynosi ok. 10% w skali rocznej [2, 3]. Z drugiej jednak
strony, zwiekszyta sie czestos¢ SCD wystepujacego gtow-
nie wsrod chorych w Il i lll klasie wg NYHA. W badaniu
MERIT-HF [4] SCD stanowit 64% zgondw wsrdd chorych
w Il klasie wg NYHA, odsetek ten w IV klasie wg NYHA
wynosit 33%. Nie spetnity sie rowniez nadzieje poktada-
ne w amiodaronie czy najnowszych lekach antyarytmicz-
nych Ill klasy — dofetylidzie i azymilidzie [5, 6].

Okazato sie, ze poprawa hemodynamiki krazenia
po zastosowaniu nowych lekéw nie zapobiega niestety
w odpowiednim stopniu wystgpieniu SCD. Zmniejszaja
one wprawdzie ryzyko nagtego zgonu (leki beta-adrenoli-
tyczne o 30-40%, inhibitory ACE i antagonisci aldostero-
nu o 20-30%, réwniez statyny i leki przeciwptytkowe),
nie wptywa to jednak na ogbélny trend zwiekszenia cze-
stosci wystepowania SCD u chorych z HF w poczatko-
wych jej okresach [2, 4, 5]. Przetomowe znaczenie miato
wprowadzenie do lecznictwa kardiowerterow-defibryla-
toréw [5, 6]. Podstawowa strategia zapobiegania SCD
u chorych z HF sprowadza sie dzis do sprecyzowania,
u jakich chorych istniejg wskazania do wdrozenia tego
typu postepowania terapeutycznego [5-7]. Zasadnicze
znaczenie ma okreslenie, u ktérych chorych istnieje za-
grozenie wystapienia SCD [7, 8]. Selektywne oznaczanie
markeréw SCD jest trudne, biorac pod uwage niezwykle
ztozong patogeneze SCD, w ktérej nalezy uwzgledni¢ za-
burzenia przewodnictwa i repolaryzacji, zwiekszong akty-
wacja neurohormonalng, niedokrwienie miesnia serco-
wego czy podtoze genetyczne [7-9].

Trzeba wzig¢ pod uwage dane kliniczne z uwzgled-
nieniem etiologii HF; u chorych z chorobg wieficowa,
zwtaszcza z pozawatowa dysfunkcja lewej komory (LV),
ryzyko jest szczegblnie duze. Uszkodzenie miesnia ser-
cowego mierzone zmniejszeniem frakcji wyrzutowej LV
(LVEF) oraz zaburzenia w obrebie uktadu autonomiczne-
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go [zmniejszenie parametréw zmiennosci rytmu zato-
kowego, nieprawidtowosci dotyczace turbulencji rytmu
zatokowego (HRT) oraz zmniejszenie wrazliwosci baro-
receptoréw] odgrywaja w tej ocenie niezwykle wazna
role.

W ostatnim okresie szczegblnie duze znaczenie przy-
pisuje sie sumowaniu poszczegblnych czynnikéw ryzyka
w celu globalnego okreslenia stopnia zagrozenia, pozwa-
lajacego na stratyfikacje prognostyczna chorych, uta-
twiajaca kwalifikacje do odpowiedniego modelu poste-
powania terapeutycznego. Komentowana praca dotyczy
tego wtasnie niezwykle waznego zagadnienia. Badajac
56 chorych z HF, Autorzy wykazali istotne obnizenie cze-
stosci wystepowania czynnikéw ryzyka SCD, zwtaszcza
zwiekszenie LVEF, obnizenie spoczynkowej czestotliwosci
rytmu serca oraz poprawe parametréw rytmu serca po le-
czeniu karwedilolem [10].

W bardzo interesujacej analizie 680 chorych z HF Wata-
nabe i wsp. [11] wykazali, ze LVEF <30%, wymiar korficowo-
rozkurczowy lewej komory >60 mm, stezenie peptydu
natriuretycznego w surowicy >200 pg/ml, obecnos¢ nie-
utrwalonego czestoskurczu komorowego i cukrzyca sta-
nowia szczegblne zagrozenie SCD. W populacji chorych
z 2 lub wiecej czynnikami ryzyka incydent ten wystapit
w ciggu 2 lat obserwacji u 2,8% chorych, przy obecnosci
3 lub wiecej czynnikéw zagrozenia — u 20% chorych.

Potwierdza to doniesienia, ze nie poszczegblne czyn-
niki ryzyka, ale taczna ocena kilku z nich ma najwieksza
wartos¢ w ocenie zagrozenia SCD.
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