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Czy można przewidzieć wystąpienie nagłego zgonu sercowego 
u chorych z niewydolnością serca?
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W ostatnich latach nagły zgon
sercowy (SCD) jawi się jako jeden
z kluczowych problemów leczenia
chorych z niewydolnością serca (HF)
[1, 2]. Po wprowadzeniu do praktyki
klinicznej standardów leczenia opar-
tych na stosowaniu leków przedłu-
żających życie [2] śmiertelność cho-
rych powodowana postępującymi

objawami HF jako pompy uległa istotnemu zmniejszeniu,
wynosi ok. 10% w skali rocznej [2, 3]. Z drugiej jednak
strony, zwiększyła się częstość SCD występującego głów-
nie wśród chorych w II i III klasie wg NYHA. W badaniu
MERIT-HF [4] SCD stanowił 64% zgonów wśród chorych
w II klasie wg NYHA, odsetek ten w IV klasie wg NYHA
wynosił 33%. Nie spełniły się również nadzieje pokłada-
ne w amiodaronie czy najnowszych lekach antyarytmicz-
nych III klasy – dofetylidzie i azymilidzie [5, 6]. 

Okazało się, że poprawa hemodynamiki krążenia
po zastosowaniu nowych leków nie zapobiega niestety
w odpowiednim stopniu wystąpieniu SCD. Zmniejszają
one wprawdzie ryzyko nagłego zgonu (leki beta-adrenoli-
tyczne o 30–40%, inhibitory ACE i antagoniści aldostero-
nu o 20–30%, również statyny i leki przeciwpłytkowe),
nie wpływa to jednak na ogólny trend zwiększenia czę-
stości występowania SCD u chorych z HF w początko-
wych jej okresach [2, 4, 5]. Przełomowe znaczenie miało
wprowadzenie do lecznictwa kardiowerterów-defibryla-
torów [5, 6]. Podstawowa strategia zapobiegania SCD
u chorych z HF sprowadza się dziś do sprecyzowania,
u jakich chorych istnieją wskazania do wdrożenia tego
typu postępowania terapeutycznego [5–7]. Zasadnicze
znaczenie ma określenie, u których chorych istnieje za-
grożenie wystąpienia SCD [7, 8]. Selektywne oznaczanie
markerów SCD jest trudne, biorąc pod uwagę niezwykle
złożoną patogenezę SCD, w której należy uwzględnić za-
burzenia przewodnictwa i repolaryzacji, zwiększoną akty-
wacją neurohormonalną, niedokrwienie mięśnia serco-
wego czy podłoże genetyczne [7–9].

Trzeba wziąć pod uwagę dane kliniczne z uwzględ-
nieniem etiologii HF; u chorych z chorobą wieńcową,
zwłaszcza z pozawałową dysfunkcją lewej komory (LV),
ryzyko jest szczególnie duże. Uszkodzenie mięśnia ser-
cowego mierzone zmniejszeniem frakcji wyrzutowej LV
(LVEF) oraz zaburzenia w obrębie układu autonomiczne-

go [zmniejszenie parametrów zmienności rytmu zato-
kowego, nieprawidłowości dotyczące turbulencji rytmu
zatokowego (HRT) oraz zmniejszenie wrażliwości baro-
receptorów] odgrywają w tej ocenie niezwykle ważną
rolę.

W ostatnim okresie szczególnie duże znaczenie przy-
pisuje się sumowaniu poszczególnych czynników ryzyka
w celu globalnego określenia stopnia zagrożenia, pozwa-
lającego na stratyfikację prognostyczną chorych, uła-
twiającą kwalifikację do odpowiedniego modelu postę-
powania terapeutycznego. Komentowana praca dotyczy
tego właśnie niezwykle ważnego zagadnienia. Badając
56 chorych z HF, Autorzy wykazali istotne obniżenie czę-
stości występowania czynników ryzyka SCD, zwłaszcza
zwiększenie LVEF, obniżenie spoczynkowej częstotliwości
rytmu serca oraz poprawę parametrów rytmu serca po le-
czeniu karwedilolem [10].

W bardzo interesującej analizie 680 chorych z HF Wata-
nabe i wsp. [11] wykazali, że LVEF <30%, wymiar końcowo-
rozkurczowy lewej komory >60 mm, stężenie peptydu
natriuretycznego w surowicy >200 pg/ml, obecność nie-
utrwalonego częstoskurczu komorowego i cukrzyca sta-
nowią szczególne zagrożenie SCD. W populacji chorych
z 2 lub więcej czynnikami ryzyka incydent ten wystąpił
w ciągu 2 lat obserwacji u 2,8% chorych, przy obecności
3 lub więcej czynników zagrożenia – u 20% chorych.

Potwierdza to doniesienia, że nie poszczególne czyn-
niki ryzyka, ale łączna ocena kilku z nich ma największą
wartość w ocenie zagrożenia SCD.
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