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W pracy przedstawiono podstawo
we różnice epidemiologiczne, elektro- 
fizjologiczne i terapeutyczne zaburzeń 
rytmu serca u płci żeńskiej. Typowymi 
dla płci żeńskiej zaburzeniami rytmu 
serca są nieadekwatna tachykardia 
zatokowa i zespół ortostatycznej tachy- 
kardii, częściej występuje też nawrotny 
częstokurcz z węzła przedsionkowo- 
komorowego. U kobiet obserwuje się 
również dłuższy czas trwania odstępu 
QT i większą skłonność do polekowych 
arytmii komorowych indukowanych 
wydłużonym odstępem QTc. Migotanie i 
trzepotanie przedsionków, choć wystę
pują u kobiet znamiennie rzadziej niż u 
mężczyzn, to przebieg arytmii jest czę
sto bardziej uciążliwy, cele terapeutycz
ne trudniejsze do osiągnięcia, a rokowa
nie mniej korzystne. Aktualne wytyczne 
nie zalecają odmiennego postępowania 
w leczeniu arytmii nadkomorowych 
i komorowych u kobiet i mężczyzn. 
Nie wykazano istotnego wpływu płci 
na skuteczność starszych (beta-adre- 
nolityki, amiodaron, sotalol) i nowych 
leków antyarytmicznych (dronedaron, 
iwabradyna, wernakalant, ranolazyna), 
chociaż profil bezpieczeństwa tych le
ków u kobiet może być różny i zależeć 
od wpływu na czas trwania odstępu QT. 
W pracy opisano aktualny stan wiedzy 
na temat leków antyarytmicznych, które 
mogą być preferowane w leczeniu za
burzeń rytmu serca u kobiet w różnych 
sytuacjach klinicznych. 

Od wielu lat, również w naszym kraju 
zwraca się uwagę na odmienności w rodzaju 
i częstości zaburzeń rytmu serca u kobiet w 
porównaniu z mężczyznami [1, 2]. Już pra
wie 100 lat temu opisano charakterystyczny 
dla kobiet dłuższy czas trwania odstępu QT 
oraz wyższą spoczynkową częstość serca. 
Następne obserwacje klinicznie wykazały 
większą skłonność do określonych rodzajów 
arytmii u płci żeńskiej, np. częstoskurczu 
nawrotnego z węzła przedsionkowo- 
komorowego (AVNRT) czy polekowego 
częstoskurczu komorowego typu torsade 
de pointes (TdP). Przyczyny odrębności 
zaburzeń rytmu serca zależnych od płci oraz 
możliwe implikacje kliniczne i terapeutyczne 
tych różnic są wciąż przedmiotem badań. 

Dominujące rodzaje zaburzeń rytmu 
serca u kobiet

U kobiet w porównaniu z mężczyznami

The paper presents basic epide
miological, electrophysiological and 
therapeutical differences of cardiac 
arrhythmias depended on gender. Inad
equate sinus tachycardia, orthostatic 
tachycardia syndrome and atrioven
tricular nodal reentrant tachycardia 
are more common in women as well as 
prolongation of QT interval and proar
rhythmic phenomenon (especially 
torsade de pointes). Atrial fibrillation, 
although significantly less common 
in women, is more onerous, thera
peutic aims are worse to achieve and 
outcomes are less favourable than 
in men. European guidelines do not 
recommend different pharmacological 
treatement of supraventricular and ven
tricular arrhythmias in relation to gen
der. Older antyarrhythmic drugs (beta- 
adrenolytics, amiodarone, sotalol) and 
as well as newer ones (dronedarone, 
ivabradine, vernakalantand ranolazine) 
seem to have the same influence on 
arrthythmias both in men and women, 
althouth their long-term safety may be 
different and depend on influence on 
QT interval. The paper presents the 
state of the art of antiarrhythmic drugs 
that might be prefered among woman 
in different clinical situations. 

zaobserwowano większą skłonność do 
występowania tachyarytmii, a mniejszą do 
bradyarytmii. Czynność węzła zatokowego 
jest u kobiet szybsza, co może wynikać z 
właściwości samego węzła, niższej wydol
ności fizycznej kobiet, mniejszej masy ciała 
i serca oraz wpływu hormonów płciowych, 
które zmieniają właściwości elektofizjolo- 
giczne węzła zatokowego, uwrażliwając 
go na działanie amin katecholowych [1], 
Charakterystyczna dla płci żeńskiej jest więc 
tachykardia zatokowa i zespół ortostatycznej 
tachykardii, które występują przede wszyst
kim u młodszych 20-45 letnich kobiet bez 
towarzyszącej organicznej choroby serca 
lub schorzeń układowych [1]. 

Kobiety mają większą od mężczyzn 
skłonność do nadkomorowych zaburzeń 
rytmu serca. Ze względu na częstsze wy
stępowanie częstoskurczy nadkomorowych 
w okresie okołomiesiączkowym uważa
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się, że są zależne od wpływu hormonów 
luteinizujących (progesteronu). Zależność 
taką wykazuje np. AVNRT, który stwierdza 
się 2-krotnie częściej u kobiet, a z kolei 
częstoskurcz przedsionkowo-komorowy 
(AVRT) występuje u nich 2-krotnie rzadziej 
niż u mężczyzn [3], 

Badania epidemiologiczne wskazują, że 
chociaż migotanie i trzpotanie przedsionków 
u kobiet występuje prawie 2-krotnie rzadziej 
niż u mężczyzn (np. w badaniu Framingham 
7% kobiet vs 14% mężczyzn) [4], to przebieg 
tych arytmii jest u nich bardziej uciążliwy 
z powodu częstszych napadów (trwających 
dłużej i z wyższa częstością serca), trud
ności w utrzymaniu rytmu zatokowego po 
kardiowersji i większej śmiertelność z powo
du powikłań zakrzepowo-zatorowych [5, 6]. 
Wiadomo, że czynniki sprzyjające napadom 
migotania i trzepotania przedsionków są 
różne u obu płci. U mężczyzn dominują
cą przyczyną migotania lub trzepotania 
przedsionków jest choroba niedokrwienna 
serca, natomiast u kobiet niewydolność 
serca po przebytym zawale i wady zastaw
kowe, zwłaszcza wada mitralna. Ponadto, 
u starszych kobiet częściej niż u mężczyzn 
występuje choroba węzła zatokowego, 
głównie pod postacią zespołu tachykardia- 
bradykardia. 

Generalnie komorowe zaburzenia rytmu 
serca występująu kobiet istotnie rzadziej niż 
u mężczyzn i mają mniejsze znaczenie pro
gnostyczne [1], Wyjątkiem są częstoskurcze 
komorowe towarzyszące wrodzonemu i 
nabytemu zespołowi długiego QT (LQTS), 
które znamiennie częściej dotyczą płci 
żeńskiej [2, 7, 8]. U podłoża złośliwych komo- 
rowych zaburzeń rytmu u kobiet leżą także 
inne przyczyny niż u mężczyzn, u których 
dominuje uszkodzenie serca przez choro
bę niedokrwienną. Kobiety mogą doznać 
złośliwych arytmii komorowych w przebiegu 
kardiomiopatii rozstrzeniowej i przerostowej, 
arytmogennej kardiomiopatii prawej komory, 
wad serca, przewlekłej niewydolności serca, 
a nawet bez strukturalnej choroby serca (np. 
w przebiegu anginy Prinzmetala). 

Wydłużony odstęp QT i zjawisko 
proarytmii polekowej

Jedną z najważniejszych różnic w zapi
sie ekg między mężczyznami a kobietami 
jest długość odstępu QT, który jest dłuższy 
u kobiet. Odstęp QT jest odzwierciedleniem 
czynności elektrycznej komór i odpowiada 
czasowi trwania potencjałów czynnościo
wych (depolaryzacji i repolaryzacji) w kar- 
diomiocytach. W warunkach fizjologicznych 
czas trwania odstępu QT zależy przede 
wszystkim od częstości rytmu serca (QT). 
W okresie dojrzewania QT u mężczyzn 
ulega skróceniu i zwykle pozostaje krótszy 
do około 55 r. ż. o około 10-20 ms niż u ko
biet. U pacjentów w wieku podeszłym nie 
obserwuje się zależnych od płci istotnych 
różnic w czasie trwania odstępu QT [10]. 
Różnica w długości odstępu QT między 
kobietami i mężczyznami jest zatem naj
większa w przedziale wieku 15-55 lat i 
wtedy mają one największą skłonność do 
polekowych arytmii komorowych indukowa
nych wydłużonym odstępem QTc, zwłaszcza 
częstoskurczy komorowych typu torsade de 
pointes [1, 2, 10], 

U kobiet częściej niż u mężczyzn wystę
puje wrodzony zespół długiego QT (LQTS) 
[8]. Listę najważniejszych leków wydłuża
jących odstęp QT przedstawiono w tabeli I. 
Udokumentowano między innymi zwiększo
ną częstość proarytmii u kobiet leczonych 
sotalolem [11, 12], dlatego zaleca się stoso
wanie mniejszych dawek tego leku u płci 
żeńskiej, a w uzasadnionych przypadkach 
włączanie tego leku w trakcie hospitalizacji 
pod kontrolą EKG oraz unikania jednocze
snego stosowania innych leków wydłużają
cych odstęp QT (niektórych antybiotyków, 
czy leków przeciwdepresyjnych). 

Farmakoterapia zaburzeń rytmu ser
ca u kobiet

Nadkomorowe i komorowe zaburzenia 
rytmu serca mogą towarzyszyć wszystkim 
chorobom serca. Gdy występują, powodując 
określone objawy, stająsię przyczyną zwięk
szonej chorobowości, częstych hospitalizacji 
i pogarszają jakość życia oraz rokowanie. 
Wiele lat doświadczeń terapeutycznych, 
które przynosiły często zaskakujące wyniki 
w postaci zmiany pozycji danego leku w 
praktyce klinicznej, pokazało, że większość 
leków stosowanych w leczeniu zaburzeń 
rytmu serca charakteryzuje umiarkowana 
skuteczność antyarytmiczna, przy równo
czesnym ryzyku proarytmii i działań niepo
żądanych [13]. 

Aktualne wytyczne najważniejszych 
towarzystw kardiologicznych nie zalecają 
odmiennego postępowania w leczeniu aryt
mii nadkomorowych i komorowych u kobiet 
i mężczyzn [14, 15]. Skuteczność leków 
antyarytmicznych jest podobna u obu płci 
[6]. Odrębnie należy jednak postępować w 
leczeniu kobiet w okresie ciąży i karmienia 
piersią, w czasie których należy zachować 
szczególną ostrożność w doborze leków 
antyarytmicznych z uwagi na potencjalny 
niekorzystny ich wpływ na rozwój pre- i 
postuatalny [16]. Dane płynące z badań 
oceniających wpływ żeńskich hormonów 
płciowych na występowanie arytmii mogą 
również mieć swoje implikacje terapeutycz
ne, ale dotychczas nie znalazły odzwiercie
dlenia w wytycznych. 

Leczenie farmakologiczne nadkomo
rowych zaburzeń rytmu serca

W przypadku występowania objawo
wych przedwczesnych nadkomorowych 
skurczów dodatkowych i/lub tachykardii 

Tabela I
Wybrane leki wydłużające odstęp QT. 
Drugs that are known to prolong QT interval. 

Rodzaj leków Preparaty*

Antyarytmiczne
ajmalina, amiodaron, chinidyna, bretylium, dizopiramid, ibutylid, prokainamid, 

propafenon, sotalol

Przeciwhistaminowe loratydyna, terfenadyna

Przeciwbakteryjne
erytromycyna, klarytromycyna, moksyfloksacyna, sparfloksacyna, spiramycyna, 

trimetoprym

Antymalaryczne amantadyna, chinidyna, chlorochina

Psychotropowe
amitryptylina, chlorpromazyna, dezypramina, dosepina, droperydol, imipramina, 

haloperydol, hydroksyzyna, sertralina, tiorydazyna, węglan litu

Inne cizapryd, ketokonazol, wazopresyna

*pełna lista tych leków na www. torsade. org. 

zatokowej, należy eliminować ewentualne 
czynniki wywołujące, do których należą 
nadużywanie kofeiny, alkoholu, palenie 
tytoniu, zażywanie sympatykomimetyków, 
narkotyków (np. amfetamina, kokaina, ma
rihuana) oraz obecność niektórych stanów 
chorbowych (np. nadczynność tarczycy, 
niedokrwistość, gorączka, guz chromochłon- 
ny). Podstawę terapii stanowią leki beta- 
adrenolityczne, które cechują się wysokim 
profilem bezpieczeństwa i skutecznością 
antyarytmiczną, zmniejszając zarówno 
liczbę nadkomorowych jak i komorowych 
zaburzeń rytmu serca oraz ryzyko nagłego 
zgonu sercowego w różnych grupach cho
rych, tak z prawidłową, jak i upośledzoną 
czynnością skurczową lewej komory serca. 
Niegroźne pobudzenia dodatkowe występu
ją u kobiet często w spoczynku i stają się 
rzadsze podczas wysiłku. 

Napadowy nawrotny częstoskurcz 
węzłowy oraz częstoskurcz przedsionko
wo-komorowy zależny od drogi dodatkowej 
przy braku zaburzeń hemodynamicznych 
można przerwać za pomocą manewrów 
zwiększających napięcie nerwu błędnego 
(próba Valsalvy, masaż zatoki tętnicy szyj
nej). Jeżeli zabiegi zwiększające napięcie 
nerwu błędnego zawiodą, to chorym sta
bilnym hemodynamicznie należy w celu 
przerwania częstoskurczu podać dożylnie 
leki antyarytmiczne. Lekami z wyboru są 
adenozyna [zalecenie klasy l/A] lub niedi- 
hydropirydynowi antagoniści wapnia - diltia- 
zem i werapamil [zalecenie klasy l/A]. Zaletą 
adenozyny, w porównaniu ze stosowanymi 
dożylnie blokerami kanału wapniowego lub 
beta-adrenolitykami jest szybki początek 
działania i krótki okres półtrwania [15], 
Do potencjalnych działań niepożądanych 
adenozyny należy wywołanie migotania 
przedsionków (1 -15%), które zazwyczaj jest 
przemijające, ale może stanowić problem 
u chorych z preekscytacją komorową. Ade
nozyny należy unikać u chorych z astmą 
oskrzelową [14], 

Przy braku skuteczności adenozyny 
można podać dożylnie metoprolol [14]. W 
długotrwałym leczeniu częstoskurczy nad
komorowych (SVT) zaleca się stosowanie 
digoksyny lub metoprololu/propranololu, 
a w razie ich nieskuteczności należy roz
ważyć zastosowanie doustnie sotalolu lub 
flekainidu. W razie dalszej nieskuteczności 
wymienionych w leczeniu SVT, jako ostat
nią opcję przed włączeniem amiodaronu,  
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można rozważyć zastosowanie doustne 
propafenonu lub prokainamidu. W sytuacji, 
gdy częstoskurcz nadkomorowy powoduje 
niestabilność hemodynamiczną, metodą 
z wyboru jest kardiowersja elektryczna w 
krótkim znieczuleniu ogólnym [14]. 

W przypadku wystąpienia ogniskowego 
częstoskurczu przedsionkowego można 
próbować uzyskać powrót rytmu zatokowe
go kardiowersją elektryczną, ewentualnie 
farmakologicznie za pomocą flekainidu, 
propafenonu lub sotalolu. Częstoskurcze 
przedsionkowe są arytmiami trudniejszymi 
w terapii niż częstoskurcze o charakterze 
re-entry. Mają większą tendencję do nawro
tów i utrwalania się, ponieważ występują 
zwykle na podłożu uszkodzenia organicz
nego mięśnia serca. Celem farmakoterapii 
jest kontrola częstości rytmu, którą można 
uzyskać przy pomocy beta-adrenolityków 
oraz naparstnicy. W przewlekłej profilaktyce 
nawrotów można stosować propafenon lub 
sotalol [14]. 

Nieadekwatna tachykardia zatokowa 
jest trwałym przyspieszeniem spoczynkowe
go zatokowego rytmu serca, bez związku ze 
stopniem lub nieproporcjonalnie do stopnia 
obciążenia fizycznego, emocjonalnego czy 
farmakologicznego. Kobiety stanowią ok. 
90% chorych z nieadekwatną tachykardią 
zatokową [14]. Wskazuje się na 2 główne 
mechanizmy nieadekwatnej tachykardii 
zatokowej: nasilony automatyzm węzła 
zatokowego i nieprawidłową autonomiczną 
regulację węzła zatokowego, z nadmiernym 
napięciem współczulnym i zmniejszonym 
napięciem przywspółczulnym. Leczenie 
farmakologiczne chorych zależy przede 
wszystkim od występujących objawów. 
Użyteczne mogą być beta-adrenolityki, które 
powinno się stosować jako leki pierwszego 
rzutu u większości chorych [klasa zaleceń 
l/C], a w następnej kolejności werapamil 
i diltiazem [klasa zaleceń Ila/C] [14]. 

Jak wspominano wcześniej, u kobiet 
znacznie częściej niż u mężczyzn wystę
puje zespół tachykardii ortostatycznej, który 
należy do szerokiego spektrum zaburzeń 
wynikających z dysfunkcji układu autono
micznego. Zespół tachykardii ortostatycznej 
rozpoznaje się u osób z objawami występu
jącymi w pozycji stojącej i ustępującymi po 
przyjęciu pozycji leżącej, u których stwierdza 
się nasiloną przedłużającą się tachykardię 
zatokową (przyspieszenie rytmu o >30/min 
w porównaniu z wartością wyjściową lub 
>120/min) w ciągu 10 minut po przyjęciu 
pozycji pionowej w teście pochyleniowym, 
bez hipotonii ortostatycznej i jakichkolwiek 
objawów neuropatii autonomicznej [14]. 
Główne objawy występujące u chorych 
z zespołem tachykardii ortostatycznej to: 
kołatania serca, zmęczenie, upośledzona 
tolerancja wysiłku, stany przedomdlenio- 
we, uczucie ciągłego zimna, drżenia oraz 
zawroty głowy. U większości takich chorych 
stosuje się leczenie zachowawcze - nie- 
farmakologiczne (zwiększenie objętości 
wypijanych płynów ze zwiększoną podażą 
soli i trening oporowy [klasa zaleceń Ila/B]) 
oraz u wybranych chorych leczenie farma
kologiczne (beta-adrenolityki - bisoprolol lub 
fludrokortyzon [klasa zaleceń Ila/B]) [14]. 

Migotanie przedsionków (AF) jest naj
częściej występującym zaburzeniem rytmu 

serca, którego częstość rośnie z wiekiem. 
W młodszych grupach wiekowych AF ob
serwuje się kilkakrotnie częściej u mężczyzn 
niż kobiet, natomiast po 75 roku życia nie 
stwierdza się zwykle istotnych różnic w od
niesieniu do płci. Częstość występowania AF 
wzrasta wraz z obecnością towarzyszących 
schorzeń układu sercowo-naczyniowych, 
jak nadciśnienie tętnicze, otyłość, choroba 
niedokrwienna serca, cukrzyca, przewlekła 
choroba nerek czy przewlekła niewydolność 
serca. Według wytycznych ESC z 2012 r. 
wybór strategii leczenia AF nie zależy od 
płci [17], Postępowanie diagnostyczno- 
terapeutyczne powinno koncentrować się 
na identyfikacji potencjalnych czynników 
ryzyka wystąpienia arytmii, zapobieganiu 
kolejnym napadom, redukcji objawów oraz 
zapobieganiu powikłaniom, zwłaszcza za- 
krzepowo-zatorowym. 

W celu zapobiegania nawrotom arytmii 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym, bez 
przerostu lewej komory serca i/lub bez cho
roby organicznej serca jako lek pierwszego 
wyboru zaleca się propafenon lub sotalol. 
Natomiast u chorych z nadciśnieniem tęt
niczym i przerostem lewej komory serca 
zaleca się dronedaron lub amiodaron. We 
wspomnianych wytycznych ESC dotyczą
cych postępowania w migotaniu przedsion
ków klasyczne beta-adrenolityki (metoprolol, 
bisoprolol, karwedilol, propranolol) zalecane 
są do kontroli częstości rytmu komór u cho
rych z przetrwałym lub utrwalonym AF ze 
współistniejącym nadciśnieniem tętniczym, 
chorobą wieńcową lub przewlekłą niewy
dolnością serca [17], Również w przypadku 
konieczności uzyskania kontroli częstości 
komór u kobiet w ciąży z migotaniem przed
sionków należy rozważyć beta-adrenolityk 
(najlepiej metoprolol) lub zastosowanie 
niedihydropirynowego antagonisty wapnia 
(werapamil). Z kolei u chorych mało aktyw
nych fizycznie zaleca się stosowanie w tym 
celu glikozydów naparstnicy. 

Niewątpliwie większe nadzieje wiązano 
jeszcze kilka lat temu z dronedaronem, 
który np. w badaniu ATHENA u chorych z 
napadowym lub przetrwałym AF zmniejszał 
częstość nieplanowanych hospitalizacji z 
przyczyn sercowo-naczyniowych i zgonu 
z jakiejkolwiek przyczyny [18]. Niestety 
w kolejnym badaniu PALLAS u chorych z 
utrwalonym AF oraz z czynnikami ryzyka 
sercowo-naczyniowego w grupie leczonej 
dronedaronem stwierdzono zwiększenie 
częstości zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
w tym zgonu z przyczyn sercowo-naczynio
wych [19], Ostatecznie w wytycznych ESC 
z 2012 roku poświęconych postępowaniu 
w AF zaleca się stosowanie dronedaronu 
jako leku o umiarkowanej skuteczności u 
chorych z nawracającym AF - napadowym 
lub przetrwałym (zalecenie klasy l/A), a lek 
ten jest przeciwwskazany w utrwalonym AF 
[17], Dronedaron można więc stosować u 
pacjentów z napadowym lub przetrwałym AF 
bez choroby strukturalnej serca, z nadciśnie
nie tętniczym zarówno z, jak i bez przerostu 
lewej komory oraz u pacjentów z chorobą 
niedokrwienną serca. Należy pamiętać, że 
dronedaron jest przeciwwskazany w ciąży 
i w okresie karmienia piersią z uwagi na 
często obserwowane działania niepożąda
ne (wydłużenie odstępu QT, bradykardia,  

upośledzenie funkcji wątroby), teratogenne 
działanie w badaniach na zwierzętach oraz 
nieznany jak dotąd wpływ na rozwój embrio
nalny ludzkiego zarodka i brak danych na 
temat wydzielania do mleka matki [20]. 

Stosowane dotychczas leki antyaryt- 
miczne mogą stwarzać ryzyko wyzwolenia 
groźnych arytmii komorowych i nagłego 
zgonu sercowego. Z tego powodu zwró
cono uwagę na cząsteczki oddziałujące 
selektywnie na przedsionki wydłużając ich 
repolaryzację (blokery kanałów potasowych 
IKur i IKAch), a nie wywierające wpływu na 
repolaryzację komór i czas trwania odstępu 
QT. Wprowadzonym niedawno do lecznic
twa i jedocześnie najlepiej zbadanym lekiem 
z tej grupy jest wernakalant. Lek blokuje 
kanały potasowe IKur, Ito i IKAch oraz kanał 
sodowy zależny od częstości i napięcia, se
lektywnie wydłużając w przedsionkach czas 
trwania potencjału czynnościowego i okres 
refrakcji. W badaniu AVRO - ktorego wyniki 
opublikowano w 2011 r. - dzięki podaniu 
wernakalantu versus amiodaronu u chorych 
z AF trwającym 3^48 godzin uzyskano 10- 
krotnie większy odsetek chorych z powrotem 
rytmu zatokowego (51, 7% wernakalant vs 
5. 2% amiodaron) w czasie 90 minut [21]. 
W wytycznych ESC u pacjentów bez cho
roby strukturalnej serca z AF o niedawnym 
początku wernakalant jest jednym z leków 
zalecanych do przeprowadzenia kardio- 
wersji farmakologicznej AF (zalecenie klasy 
l/A) [17]. Lek ten można również rozważyć 
u chorych ze strukturalną chorobą serca 
umiarkowanego stopnia, ale bez hipoten- 
sji, niewydolności serca w klasie III lub IV 
NYHA, przebytego w ciągu ostatnich 30 dni 
ostrego zespołu wieńcowego lub istotnej 
stenozy aortalnej (zalecenie llb/B). 

Do nowych, obiecujących leków anty- 
arytmicznych stosowanych już w terapii, a 
jednocześnie będących obiektem licznych 
badań klinicznych należą ranolazyna i iwa- 
bradyna. Ranolazyna jest przede wszystkim 
lekiem o działaniu przeciwdławicowym
[22] , Jednak w czasie kolejnych badań 
zwrócono uwagę na jej właściwości anty- 
arytmiczne, zwłaszcza u chorych z ostrymi 
zespołami wieńcowymi (redukcja częstości 
migotania przedsionków i groźnych arytmii 
komorowych) oraz na korzystne działanie 
zapobiegające napadom AF u chorych po 
przebytym zabiegu kardiochirurgicznym
[23] . Przypuszczalnie wynika to z wpływu 
ranolazyny - która nieznacznie wydłuża 
też odstęp QT - na eliminację występo
wania wczesnych i późnych potencjałów 
następczych. 

Iwabradyna jest lekiem wybiórczo hamu
jącym prąd If w węźle zatokowym, co wpły
wa na częstość rytmu serca. W obszarze 
farnakoterapii zaburzeń rytmu serca obser
wowano, że iwabradyna działa korzystnie u 
chorych z nieadekwatną tachykardią zato
kową, powodując zwolnienie częstotliwości 
rytmu i zmniejszenie objawów [24], Efekt 
działania iwabradyny na zwolnienie rytmu 
jest zależny od dawki, choć przy dawkach 
przekraczających terapeutyczne (2 x 7, 5 
mg) obserwuje się efekt plateau. W ostatnich 
zalecaniach ESC dotyczących postępo
wania w niewydolności serca iwabradyna 
znalazła miejsce w kontroli częstości rytmu 
serca u pacjentów z rytmem zatokowym i 
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niewydolnościąserca (NYHAII-IV, EF < 35% 
oraz HR >70/min) w połączeniu z beta-adre- 
nolitykiem, inhibitorem enzymu konwertują
cego angiotensynę i antagonistą receptora 
mineralokortykoidowego (klasa Ila/B) lub w 
przypadku nietolerancji beta-adrenolityków 
(klasa llb/C) [25], Obniżenie częstotliwość 
rytmu serca u chorych z niewydolnością 
serca prowadzi do zmniejszenia obciąże
nia serca oraz zużycia tlenu przez mięsień 
sercowy. Iwabradyna nie wpływa na kurcz- 
liwość lub repolaryzację komór. Nie działa 
też na czas przewodnictwa przedsionko- 
wo-komorowego i wewnątrzkomorowego 
oraz prawdopodobnie traci skuteczność w 
razie wystąpienia tachyarytmii (np. SVT, 
VT). Dlatego nie zaleca się jej stosowania 
u pacjentów z migotaniem przedsionków. 
Należy również unikać iwabradyny u pa
cjentów z wydłużonym odstępem QT gdyż 
redukcja HR może nasilać to zaburzenie, 
choć nie udowodniono dotychczas wpły
wu iwabradyny na czas trwania QTc [26]. 
Iwabradyna jest przeciwwskazana w ciąży 
i w okresie karmienia piersią. Aktualnie 
brakuje większych randomizowanych ba
dań oceniających skuteczność iwabradyny 
w leczeniu występujących często u kobiet 
tachykardii zatokowej oraz zespołu ortosta- 
tycznej tachykardii, choć opisy przypadków 
czy doniesienia jednoośrodkowe sugerują 
skuteczność i dobrą tolerancję leku w tych 
zaburzeniach [27-29], Problemem jest rów
nież mała reprezentatywność płci żeńskiej 
w wieloośrodkowych, randomizowanych 
badaniach z zastosowaniem iwabradyny - 
w badaniu BEAUTIFUL [29] uczestniczyło 
tylko 17% kobiet, a w badaniu SHIFT kobiety 
stanowiły 24% badanej populacji chorych z 
niewydolnościąserca [30], 

Leczenie farmakologiczne komoro
wych zaburzeń rytmu serca

Klasyfikacja leków przeciwarytmicznych 
zaproponowana przez Vaughana-Williamsa 
[15] jest nadal wykorzystywana, pomimo za
strzeżeń dotyczącej jej aktualności. Jednak 
obecnie wiele leków uwzględnionych w tej 
klasyfikacji stosuje się rzadko, niektóre leki 
łączą w sobie mechanizmy działania kilku 
klas, a nowe leki antyarytmiczne w ogóle 
się w niej nie mieszczą. 

Wiele lat temu w badaniu CAST wykaza
no, że leki antyarytmiczne klasy I zwiększają 
śmiertelność u chorych po zawale serca, 
co spowodowało większe zainteresowanie 
klinicystów lekami klasy III. Jednak wraz 
z upływem czasu i gromadzeniem doświad
czeń terapeutycznych tylko niewiele leków, 
tak klasy I czy III utrzymało swoje znaczenie 
praktyczne. W leczeniu przewlekłym róż
nych arytmii największe znaczenie mają: 
amiodaron, dizopiramid i dofetylid (dwa 
ostatnie nie w Polsce), flekainid (praktycz
nie niestosowany w Polsce), propafenon 
i sotalol oraz ostatnio dronedaron. Leki te 
stosuje się głównie u chorych z AF w celu 
utrzymania rytmu zatokowego. W leczeniu 
komorowych zaburzeń rytmu (szczególnie 
w przypadku choroby strukturalnej serca) 
pozostają na dominujących pozycjach so
talol i amiodaron. 

Zasady leczenia komorowych zaburzeń 
rytmu serca zawarto w opublikowanych w 
2006 roku wspólnych wytycznych Euro

pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(ESC) i amerykańskich towarzystw nauko
wych: AHA i ACC [15], Obecnie powszechnie 
przyjmuje się prognostyczny podział arytmii 
komorowych na łagodne (przedwczesne 
pobudzenia komorowe), potencjalnie zło
śliwe (nieutrwalony częstoskurcz komorowy 
- nsVT) i złośliwe (utrwalony częstoskurcz 
komorowy - VT lub migotanie komór - VF), 
co determinuje pilność i zakres leczenia. W 
złośliwych arytmiach komorowych głównym 
elementem leczenia jest pierwotna lub 
wtórna profilaktyka nagłego zgonu serco
wego przy pomocy leków poprawiających 
przebieg niewydolności serca oraz jak 
najpełniejsza rewaskularyzacja wieńcowa 
i implantacja kardiowertera-defibrylatora 
(ICD). Ze względu na wyniki wielu badań 
klinicznych podnoszących zasadność ta
kiego postępowania, aktualnie w leczeniu 
złośliwych arytmii komorowych zmniejszyło 
się znaczenie klasycznych leków antyaryt- 
micznych, ponieważ cechują się zmienną, 
co najwyżej umiarkowaną skutecznością, 
mogą powodować określone działania nie
pożądane, a nawet działać proarytmicznie. 
Przed wdrożeniem leczenia farmakologicz
nego należy ocenić, w jakim stopniu arytmia 
zaburza komfort życia chorego i jak wpływa 
na rokowanie. Należy równocześnie dążyć 
do ustalenia przyczyny występujących ko
morowych zaburzeń rytmu serca. 

W farmakoterapii arytmii komorowych 
najskuteczniejszym lekiem antyarytmicz- 
nym jest amiodaron, który poza właściwo
ściami elektrofizjologicznymi klasy III, ma 
też właściwości klasy I, II i IV. Z drugiej 
strony lek ten cechuje duża liczba działań 
niepożądanych i powikłań, dotyczących 
głównie funkcji tarczycy, zwłóknienia płuc, 
tworzenia mikrodepozytów w rogówkach, 
nadwrażliwości skóry na światło, neuropatii, 
hipotonii przy stosowaniu dożylnym i innych. 
Amiodaron stosuje się w utrwalonym VT u 
kobiet i mężczyzn z organiczną chorobą 
serca szczególnie, gdy obecna jest dysfunk
cja lewej komory i nie można zastosować 
ICD lub pacjent nie wyraża zgody na jego 
wszczepienie, a także u chorych z wszcze
pionym ICD, gdy występują liczne nawroty 
VTA/F lub epizody „burz elektrycznych” (w 
tej grupie chorych, amiodaron bywa też 
stosowany dla prewencji nieuzasadnionych 
interwencji, wywołanych napadami migo
tania przedsionków) oraz w razie objawo
wego nieutrwalonego VT opornego na leki 
beta-adrenolityczne. W terapii przewlekłej 
zaleca się kojarzenie amiodaronu z beta- 
adrenolitykiem. 

Jednakże amiodaron, dla którego we 
wcześniejszych badaniach i metaanalizach 
sugerowano korzystny wpływ na nagły zgon 
sercowy, w badaniu SCD-HeFT (Sudden 
Cardiac Death in Heart Failure) w grupie 
pacjentów z niewydolnością serca NYHA 
III w porównaniu z placebo nie wykazywał 
różnicy we wpływie na śmiertelność [31]. 
Sotalol, podobnie jak amiodaron, jest sku
teczny w leczeniu komorowych zaburzeń 
rytmu, wywiera natomiast większy efekt pro- 
arytmiczny i nie dowiedziono, aby w sposób 
wyraźny zwiększał przeżycie [15]. Dlatego 
obecnie oba te leki rozważa się jako alter
natywę dla beta-adrenolityku w razie jego 
nieuteczności u pacjentów z komorowymi 

zaburzeniami rytmu, którzy nie spełniają 
kryteriów kwalifikacji do stosowania kardio
wertera-defibrylatora. 

Komorowe zaburzenia rytmu serca 
występują najczęściej u kobiet i mężczyzn 
z organiczną chorobą serca. Wytyczne 
wskazują na możliwości różnych rozwiązań 
farmakoterapeutycznych. W ostrej fazie za
wału serca można stosować dożylne lecze
nie amiodaronem (zalecenie klasy Ila/C) lub 
lidokainąlub sotalolem (zalecenie klasy ll
b/C) w przypadku utrwalonego jednokształt- 
nego częstoskurczu komorowego, który 
nawraca lub jest oporny na kardiowersję. 
Jeśli występują w ostrej fazie zawału serca 
nieutrwalone jednokształtne częstoskurcze 
komorowe należy rozważyć (zalecenie klasy 
Ila/C) dożylne leczenie beta-adrenolitykiem, 
sotalolem lub amiodaronem. Trzeba przy 
tym pamiętać, aby nie stosować sotalolu czy 
amiodaronu, jeżeli wyjściowo wydłużony jest 
odstęp QT, a sotalolu i beta-adrenolityków 
u chorych z bradykardią, niewyrównanym 
układem krążenia lub niską frakcją wyrzu
tową lewej komory serca. Beta-adrenolityki 
lub amiodaron dożylnie należy stosować w 
ostrej fazie zawału serca - z podobnymi za
strzeżeniami jak wspomniane wcześniej - w 
przypadku wielokształtnych częstoskurczów 
komorowych (zalecenie klasy I) [32], 

Z kolei u chorych z upośledzeniem czyn
ności lewej komory po przebytym zawale 
serca należy rozważyć stosowanie amioda
ronu, często w połączeniu z beta-adrenolity- 
kiem, jeśli występują objawy powodowane 
przez częstoskurcz komorowy oporny na 
sam beta-adrenolityk (zalecenie klasy Ila/B), 
albo rozważyć zastosowanie w tym samym 
wskazaniu sotalolu, u chorych, którzy nie 
reagują na beta-adrenolityki (zalecenie 
klasy Ila/C). Podawanie amiodaronu jest też 
uzasadnione dla złagodzenia objawów spo
wodowanych nawrotami hemodynamicznie 
stabilnego częstoskurczu komorowego u 
chorych z upośledzoną czynnością lewej 
komory po zawale serca, którzy nie mogą 
mieć lub odmawiają wszczepienia kardio
wertera-defibrylatora (zalecenie klasy Ila/C). 
Natomiast nie jest wskazane profilaktyczne 
stosowanie leków antyarytmicznych (amio
daronu lub sotalolu) w celu zmniejszenia 
śmiertelności u chorych bezobjawowych z 
nieutrwalonymi komorowymi zaburzeniami 
rytmu, jak i stosowanie jakichkolwiek leków z 
klasy lc u chorych po zawale serca [15]. 

U chorych z wszczepionym ICD, u któ
rych występują nawracające częstoskurcze 
komorowe lub migotanie komór i w konse
kwencji częste wyładowania urządzenia 
(„burza elektryczna") konieczne jest stoso
wanie leków antyarytmicznych (amiodaron, 
lidokaina), a w razie ich nieskuteczności 
rozważenie wykonania ablacji RF substratu 
arytmii komorowej. Skuteczny może być 
również sotalol [33] lub połączenie beta- 
adrenolityku z amiodaronem. 

W przewlekłym leczeniu zespołu długie
go QT majązastosowanie beta-adrenolityki 
[34], zarówno u chorych bezobjawych z 
odstępem QTc > 470 ms, jak i objawowych 
z udokumentowanym częstoskurczem 
komorowym lub przebytym migotaniem 
komór (zalecenie klasy I), a także u bezob
jawowych chorych z LQTS i czasem trwania 
QTc < 470 ms (zalecnie klasy Ila). Nie ma 
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obecnie danych wskazujących na przewagę 
w leczeniu LQTS kardioselektywnych lub 
niekardioselektywnych beta-adrenolityków. 
Wskazuje się jednak na potrzebę stosowa
nia tych leków w maksymalnej tolerowanej 
dawce oraz unikanie nagłego zaprzestania 
terapii zwiększającego ryzyko wystąpienia 
groźnych komorowych zaburzeń rytmu 
serca. Eksperci wskazują również na beta- 
adrenolityki, zwłaszcza nadolol i propranolol 
w leczeniu wielokształtnego częstoskurczu 
komorowego zależnego od katecholamin 
(zalecenie klasy I). Terapię taką, w połą
czeniu z zaleceniem ograniczania wysiłku 
fizycznego należy prowadzić także u bez- 
objawowych nosicieli mutacji (zalecenie 
klasy Ila) [34], 

Kilka lat temu został wprowadzony do 
lecznictwa dronedaron, lek o podobnym 
mechanizmie działania do amiodaronu 
(hamowanie prądów sodowych, potasowych 
i wapniowych, czyli cechy klasy I, III i IV 
oraz właściwości antagonistyczne wobec 
receptorów alfa i beta-adrenergicznych - 
cechy klasy II). Dronedaron, przeznaczony 
głównie do leczenia pacjentów z migotaniem 
przedsionków cechuje się istotnie krótszym 
od amiodaronu okresem półtrwania (1-2 
dni) i nie zawiera w cząsteczce jodu. Po 
publikacjach wyników kolejnych badań (np. 
badania ANDROMEDA), wskazania tego 
leku zostały istotnie ograniczone, a w gru
pie pacjentów z objawową niewydolnością 
serca jest przeciwwskazany [35]. Wytyczne 
ESC z 2012 roku poświęcone postępowaniu 
w AF zalecają zatem dronedaron jako lek 
o umiarkowanej skuteczności u chorych z 
napadowym lub przetrwałym po kardiowersji 
AF (zalecenie klasy l/A). Lek jest natomiast 
przeciwwskazany w utrwalonym AF [17]. 
Dronedaron można stosować u pacjentów z 
AF bez choroby strukturalnej serca, z nadci
śnieniem tętniczym z lub bez przerostu lewej 
komory oraz u pacjentów z chorobą niedo
krwienną serca. Dla chorych z niewydolno
ścią serca praktycznie jedynym zalecanym 
lekiem jest amiodaron. Należy jeszcze raz 
podkreślić, że leki antyarytmiczne klasy III 
nie powinny być stosowane u kobiet w przy
padku wydłużonego odstępu QTc. 

Podsumowanie
Odrębności zaburzeń rytmu serca u ko

biet w porównaniu z mężczyznami dotyczą 
różnic w częstości występowania poszcze
gólnym arytmii, ich przebiegu klinicznego 
oraz oddziaływania niektórych leków na 
składowe elektrofizjologiczne (wydłużanie 
odstępu QT). Leczenie komorowych i 
nadkomorowych zaburzeń rytmu serca u 
kobiet rekomendowane przez Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne nie różni się od 
ogólnie przyjętego sposobu postępowania. 
Wyjątek stanowi grupa kobiet w ciąży, dla 
której powstały odrębne wytyczne postępo
wania, również w arytmiach. Zagadnienia 
związane ze specyfiką zaburzeń rytmu ser
ca u kobiet i ich postulowany związek z róż
nymi czynnikami wymagają dalszych badań. 
Wciąż można dostrzec słabą reprezentację 
kobiet w porównaniu do mężczyzn w dużych 
badaniach klinicznych oceniających korzyści 
z leczenia zaburzeń rytmu serca. 
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