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Streszczenie

W pracy przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat zaburzei rytmu serca w przewleklej niewydolnosci serca
(p-n.s.) z uwzglednieniem zagadnien epidemiologicznych, patogenezy i znaczenia prognostycznego. Sposrod
wszystkich zgonéw w przebiegu p.n.s., okoto 50% to zgony nagte spowodowane komorowymi zaburzeniami ryt-
mu. Przyjmuje si¢, ze pojedyncze przedwczesne pobudzenia komorowe oraz pary takich pobudzeri rtéwniez mogg
zwigkszaé zagrozenie naglym zgonem. Do mechanizméw prowadzacych do powstania komorowych zaburzen ryt-
mu serca nalezg: pdzne nastgpcze potencjaty, fale rytmu nawrotnego oraz zwigkszony automatyzm, a czynniki pre-
dysponujace to: czynniki mechaniczne (uszkodzenie organiczne migsnia serca oraz wzrost napigcia widkien Pur-
kyniego), aktywacja neuroendokrynna, niedokrwienie migsnia serca, zaburzenia elektrolitowe oraz czynniki jatro-
genne w postaci lekow, w tym antyarytmicznych. W zapobieganiu arytmiom wazng rol¢ odgrywa prawidtowe
leczenie p.n.s. oraz choroby podstawowej bedacej jej przyczyng. W terapii nalezy uwzglednié utrzymanie prawi-
dlowego stezenia elektrolitow w surowicy. Badania wykazaly, ze inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE I)
znacznie zmniejszajg Smiertelnos¢ ogélng oraz czgstos¢ wystepowania epizodéw arytmii komorowej u chorych na
p-n.s., bez wptywu jednak na nagle zgony sercowe. Stosowanie u chorych na p.n.s. powiktang zaburzeniami rytmu
serca lekéw antyarytmicznych jest bardzo ograniczone. Leki te, poza nielicznymi wyjatkami, nie tylko nie zapo-
biegajg nagtym zgonom sercowym i nie wydtuzajg zycia pacjentow, lecz zwickszajg smiertelnos¢ u tych chorych
w nastepstwie dzialania proarytmicznego i inotropowo ujemnego (Klasa Ia). Leki blokujace receptory [3 skutecz-
nie dzialajg antyarytmicznie i zmniejszaja zar6wno $miertelnos¢ catkowitg, jak i czgstos¢ wystgpowania nagtych
zgondw sercowych. Wsréd lekow klasy I11: d,I-sotalol i dofetilid nie wptywaty na przezywalnos¢ chorych, podczas
gdy d-sotalol zwigkszat smiertelnos¢. Amiodaron ze wzgledu na mozliwos¢ interakcji na wielu poziomach jest le-
kiem pierwszego rzutu w terapii p.n.s. powiktanej komorowymi zaburzeniami rytmu serca. Z badan STAT-CHF
i GESICA wynika, ze chociaz skutecznie zmniejsza czg¢stos¢ wystepowania incydentéw arytmii komorowej, to nie
potwierdzono korzysci zastosowania leku w aspekcie zmniejszenia catkowitej smiertelnosci. Sposrod lekéw anty-
arytmicznych najlepsze wyniki w leczeniu cigzkich dysrytmii komorowych u chorych na p.n.s. uzyskano po sto-
sowaniu karwedilolu i amiodaronu; oba te leki najskuteczniej zapobiegaly nagtym zgonom u chorych, u ktérych
przed leczeniem spoczynkowa czestos¢ serca byta > 90/min. Ich stosowanie powinno by¢ poprzedzone badaniami
diagnostycznymi (EKG metodg Holtera, badanie zmiennosci rytmu serca i wrazliwosci baroreceptoréw, echokar-
diografia, badanie elektrofizjologiczne), ktére pozwolg na oceng rodzaju zaburzen rytmu serca i zagrozefi hemo-
dynamicznych spowodowanych tymi zaburzeniami oraz na ocen¢ korzysci ptyngcych z leczenia. Chociaz zalece-
nia nie dajg odpowiedzi na pytanie, czy implantacja kardiowertera-defibrylatora (ICD) moze skutecznie przedtu-
zy¢ zycie chorym na p.n.s., to wyniki randomizowanych badari (MADIT II) pokazuja, ze w grupie os6b po zawale
miesnia sercowego z malg frakcjg wyrzutowg (< 30%) profilaktyczne wszczepienie ICD zmniejsza czestoS¢ wy-
stgpowania nagltego zgonu sercowego i moze by¢ traktowane jako zalecany sposéb leczenia. Wyniki obecnie pro-
wadzonych badari pozwolg na ocene, czy implantacja ICD ma wplyw na dlugoterminowg popraw¢ rokowania
u chorych na p.n.s. (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 6, 1263-1270).

Stowa kluczowe: arytmie, niewydolnos¢ serca, leczenie farmakologiczne, kardiowerter-defibrylator.

Abstract

The purpose of this article is to present an overview of arrhythmias in patients with heart failure and discuss their
prevalence, pathogenesis, prognostic significance, and trials that have formed the current therapies presently used.
Heart failure (HF) is a chronic, progressive condition with a poor prognosis. Approximately 50% of deaths due to
HEF, especially in mild to moderate cases, are sudden and are thought to be caused by ventricular tachycardia.
However, premature ventricular contractions and couplets parallel severity of HF and have been associated with
increased mortality risk as opposed to dysrhythmic death. Ventricular arrhythmogenesis results from many mech-
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anisms (after depolarizations, reentry, and enhanced automaticity) and preconditions (electrophysiologic abnor-
malities, neuroendocrine activation, electrolyte imbalance, scar from an ischemic event in ischemic cardiomyopa-
thy, fibrosis in dilated cardiomyopathy, hemodynamic abnormalities, and HF medical management). In order to
prevent disarrhythmic complications, the appropriate treatment of HF and of the underlying cardiac disease are
very important. Therapeutical approaches should include maintenance of electrolyte equilibrium. ACE-inhibitors
significantly reduce the incidence of arrhythmic episodes and global death in heart failure patients, but their impact
on sudden death appears to be limited. The general use of antiarrhythmic drug therapy for symptomatic ventricu-
lar arrhythmias is not recommended, as these drugs have been shown to increase mortality in patients with severe
congestive heart failure due to proarrhythmic or negative inotropic effects (e.g. class Ia). Betablockers exert
a favorable antiarrhythmic action without increasing proarrhythmia and reduce both total mortality and sudden
death. Among class III agents: d,l-sotalol and dofetilide have a neutral effect on survival rate, whereas d-sotalol
increases mortality. Amiodarone, with its complex electrophysiological profile is a first-line drug in HF because of
its efficacy and good myocardial tolerance. However, the benefits of amiodarone therapy in terms of reduction of
global mortality have not been demonstrated, especially in view of the discordance between the results of the STAT-
-CHF and GESICA trials. Overall trial data suggests that the most effective antiarrhythmic medication in patients
with ventricular arrythmias and heart failure to prevent sudden cardiac death are carvedilol and amiodarone, how-
ever the benefits are the greatest in case of the rest heart rate being higher than 90/min. It ought to be also high-
lighted, that the use of antiarrhythmic therapy should be preceeded by diagnostic procedures, such as: electrocar-
diographic Holter monitoring, evaluation of heart rate variability and baroreceptors’ sensivity, echocardiography
and when needed electrophysiological investigation, which enables evaluation of arrhythmias and their potential
negative hemodynamic influence in the context of risk-benefit ratio of antiarrythmic medication. Implantable car-
dioverter-defibrillators (ICDs) markedly reduce sudden cardiac death in patients with ventricular tachycardia or
ventricular fibrillation. In patients with advanced heart failure, however, the ICD may not markedly extend sur-
vival. Recently analyzed data from Automatic Defibrillator Implantation Trial (MADIT) have consistently shown
that it is the sickest patient who benefits the most from ICD therapy. Patients with markedly depressed ejection
fraction (< 30%), poor New York Heart Association functional class, and advanced age have been identified as
those who really need ICD therapy. Studies of implantable cardioverter-defibrillators in patients with moderate to
severe heart failure have been launched and will provide necessary answers to the question of whether a reduction
in sudden death will translate into a reduction of all-cause mortality (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 6, 1263-1270).

Key words: arrhythmias, heart failure, pharmacological treatment, implantable cardioverter-defibrillator.

Przewlekla niewydolnos¢ serca (p.n.s.) jest
koricowym stadium wielu choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego: nadcisnienia, choroby niedo-
krwiennej serca, wad nabytych, cukrzycy i kardio-
miopatii. Jedng z przyczyn wzrostu zapadalnosci
na p.n.s. jest niewlasciwe postgpowanie w stanach
predysponujacych. Tylko wtasciwe leczenie, a nie
tagodzenie dolegliwosci, moze t¢ sytuacj¢ zmie-
ni¢. Inng, rownie wazng przyczyng wzrostu zapa-
dalnosci jest zmiana profilu wiekowego populacji.
Ten czynnik jest szczegdlnie znaczacy w krajach
Europy Zachodniej, krajach skandynawskich oraz
w USA. Badania przeprowadzone w USA (Fra-
mingham Study) [1] wykazuja, ze liczba wykry-
wanych p.n.s. podwaja si¢ z kazda dekada zycia
z niewielkg przewagg mezczyzn (ryc. 1). Srednio
na p.n.s. choruje 1% populacji powyzej 75. roku
zycia, co stanowi 10% populacji ogdlnej. Mimo
znacznych postepéw w leczeniu, p.n.s. jest nadal
chorobg obcigzong duzym ryzykiem naglej Smier-
ci. Jedng z najwazniejszych jej przyczyn sg zabu-
rzenia rytmu serca. Wedtug réznych zZrédet zabu-
rzenia rytmu serca wystepujg u 80-90% chorych
na p.n.s.. W kilku niezaleznie przeprowadzonych
badaniach wykazano, ze u 86% chorych wystapity
przedwczesne pobudzenia komorowe (p.p.k.),
u 58% utrwalone czgstoskurcze komorowe
(u.cz.k.) lub napadowe czgstoskurcze komorowe

(n.cz.k.), u 33% migotanie przedsionkéw oraz cze-
stoskurcze nadkomorowe u 57%. Sposréd p.p.k.
w 30% byty to pary tych pobudzen, jednoognisko-
we pobudzenia komorowe o czestosci ponad
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Ryc. 1. Zapadalnos¢ na przewlektg niewydolnos¢ ser-
ca z uwzglednieniem wieku i ptci

Fig. 1. Incidence of chronic heart failure by age and sex

1000/24 h u 26% oraz pobudzenia réznoksztattne
u 18% chorych [2, 3]. Arytmie w postaci czg¢sto-
skurczow komorowych, migotania komor, brady-
arytmii 1 rozkojarzenia elektromechanicznego
u pacjentéw z przewlekla niewydolnoscig serca sg
czgsto przyczyng naglego zgonu pochodzenia ser-
cowego. Zagrozenie naglym zgonem wzrastato
wraz ze spadkiem LVEF oraz przy czgstosci serca
> 130/min., a najwiecej nagtych zgonéw wystepo-



Arytmie w niewydolnosci serca

1265

walo przy czgstosci = 200/min. Nie stanowily za-
grozenia n.cz.k. < 130/min., zwtaszcza u chorych
z frakcjg wyrzutowg lewej komory > 35%. Czgs-
tos¢ wystgpowania nagtych zgonéw nie zwigksza-
ta si¢ réwniez u chorych z p.p.k. jednoogniskowy-
mi, réznoksztatltnymi lub wystepujacymi parami,
byta natomiast wigksza u chorych na chorobg nie-
dokrwienng serca i u chorych z frakcja wyrzutu le-
wej komory < 30% [4-T7].

Przyczyny arytmii wystepujace u chorych na
przewlekla niewydolnos¢ serca sa ztozone. Czyn-
niki predysponujace mozna podzieli¢ na kilka
grup. Sg to czynniki mechaniczne, zaburzenia
elektrolitowe, procesy zwigzane z mechanizmami
kompensacyjnymi w przewlektej niewydolnosci
krazenia oraz czynniki jatrogenne, jakimi sg leki.
Czynnikami mechanicznymi s3: uszkodzenie
organiczne migs$nia serca oraz wzrost napigcia
widkien Purkyniego. Pierwsze moze by¢ spowo-
dowane przez zawal, procesy zapalne toczace si¢
w migsniu sercowym, a takze jego przewlekte nie-
dokrwienie. Zmiany te powoduja powstanie
w miesniu sercowym obszaréw o zwolnionym
przewodzeniu. Fala pobudzenia, trafiajgc na ob-
szar niepobudliwy, zostaje przewiedziona innym
torem, a po wstecznym wniknieciu z pewnym
opOZnieniem w obszar objety blokiem jednokie-
runkowym moze spowodowaé rytmy nawrotne
objawiajace si¢ potencjalnie niebezpiecznymi czes-
toskurczami komorowymi.

Petla rytmu nawrotnego moze powsta¢ w roz-
nych miejscach migsnia sercowego. Najczesciej
jest to granica zdrowych i uszkodzonych komoérek
miesnia sercowego oraz polaczenie witdkien Pur-
kyniego z uszkodzonymi kardiomiocytami. Innym
bardzo waznym czynnikiem mechanicznym uspo-
sabiajagcym do wystgpienia arytmii u chorych na
p.n.s. jest rozciaggnigcie i wzrost napigecia widkien
Purkyniego [8—10]. Zaburzenie to wystepuje
u chorych na kardiomiopati¢ rozstrzeniowa i prze-
rostowg oraz pod wplywem stymulacji adrener-
gicznej zwigkszajacej kurczliwos¢ migsnia serco-
wego i catkowity opér obwodowy. Mechanizm te-
go zjawiska polega na czgsciowej depolaryzacji
bton komérkowych widkien Purkyniego, co uspo-
sabia do zwigkszania automatyzmu osrodkéw ek-
topowych. Niedokrwienie migsnia sercowego jest
nastepnym istotnym czynnikiem arytmogennym
u chorych na p.n.s. Beztlenowa glikoliza, ktéra
jest wynikiem niedotlenienia komdérek migsnia
sercowego, powoduje spadek stezenia zwigzkow
wysokoenergetycznych i, co za tym idzie, spadek
aktywnosci pompy sodowo-potasowej ATP-azo-
zaleznej. Skutkiem tego jest ucieczka wewnatrz-
komoérkowego potasu oraz wewnatrzkomoérkowy
wzrost stezenia wapnia i hiperpolaryzacja btony
komérkowej, a takze wzrost stezenia produktow

beztlenowej przemiany materii 1 zwigkszenie
wrazliwosci na dziatanie endogennych katechola-
min. Zaburzenia te powodujg spadek potencjatu
spoczynkowego oraz skrdcenie okresu refrakcji,
czego wynikiem mogg by¢ miejscowe zaburzenia
przewodzenia i pojawienie si¢ patologicznej bodz-
cotworczosci 1 rytméw nawrotnych [11]. Klinicz-
nie zaburzenia te wyrazajg si¢ wystepowaniem
przedwczesnych pobudzeri komorowych oraz czgs-
toskurczéw komorowych, szczegélnie u chorych
z kardiomiopatig niedokrwienng. Do wystgpienia
u chorych na p.n.s. komorowych zaburzen rytmu
przyczyniaja si¢ réwniez mechanizmy kompen-
sacyjne, umozliwiajgce utrzymanie prawidtowej
pojemnosci minutowej serca, w tym gldwnie
wzmozone napigcie uktadu wspétczulnego i ukta-
du renina—angiotensyna—aldosteron. Stg¢zenie no-
radrenaliny u chorych na p.n.s. przekracza kilka-
krotnie stezenie tego hormonu u oséb zdrowych.
Noradrenalina hamuje czynno$¢ pompy Na/K
ATP-azo-zaleznej, przez co zwigksza wewnatrz-
komérkowe stezenie Na i Ca oraz zmniejsza steze-
nie K w komérce. Hormon ten ponadto zwigksza
zapotrzebowanie miesnia sercowego na tlen [9,
12]. Noradrenalina i adrenalina mogg réwniez
przyczynia¢ si¢ do powstania hipokalemii, zwigk-
szajac glikemig i insulinemig, co powoduje wnika-
nie K do wnetrza komoérek. Wszystkie te czynniki
usposabiajg do zwigkszonego automatyzmu osrod-
kéw ektopowych, obnizajac prég migotania komor.
Pobudzony u chorych na p.n.s. uktad RAA wyzwa-
la lub nasila zaburzenia rytmu serca wskutek hipo-
kalemii i hipomagnezemii wywotanej wtérnym al-
dosteronizmem oraz wzrostem oporu obwodowe-
go spowodowanego dziataniem angiotensyny II
[13, 14]. Stwierdzono réwniez, ze przyczyng za-
burzen rytmu serca moze by¢ spadek wysycenia
tlenem krwi tetniczej, szczegdlnie w godzinach
nocnych [15]. Duze znaczenie w wyzwalaniu za-
burzenl rytmu serca u chorych na p.n.s. przypisuje

Tabela 1. Czestos¢é wystgpowania dziatan proarytmicz-
nych lekéw antyarytmicznych

Table 1. Prevalence of proarrhytmic activity of
antyarrhytmic agents

Lek )
(Drug)

Amiodaron 2-5
Chinidyna 2-2
Diksopyramid 1-6
5-3
4-3

Enkaimid 1
Flekainid
Lignokaina -
Meksyletyna 7-2
Prokainamid 9-2
Propafenon 5-1
Werapamil -
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Tabela 2. Zalecane leki u chorych na przewlektg zastoi-
nowa niewydolno$¢ serca powiktang zaburzeniami serca

Table 2. Pharmacological treatment recommended for
patients with chronic heart failure complicated with
arrhythmias

Zalecane leki
(Recommended drugs)

Zaburzenia rytmu serca
(Arrhythmias)

Pobudzenia komérkowe
jednoogniskowe rézno-
ksztaltne lub pary po-
budzert komorowych

inhibitor enzymu konwer-
tujacego (ACE I)

Napadowe czestoskurcze ACE 1, doraznie propafenon
komorowe o czestosci lub ksylokaina, amiodaron
skurczéw > 130 do 200/min | u chorych z czgstym wy-
stgpowaniem czestoskur-
czéw komorowych

ACE I i amiodaron lub
ostroznie propafenon

Napadowe czestoskurcze
komorowe o czestosci
skurczéw serca

> od 200/min

Utrwalony czestoskurcz ACE I i amiodaron

komorowy

Pobudzenia komorowe R/T | ACE I, propafenon lub lek
-adrenolityczny

si¢ stosowanym lekom, a zwlaszcza lekom moczo-
pednym. Wykazano, ze juz po 5 dniach stosowania
pochodnych benzotiodiazyn oraz diuretykéw pe-
tlowych u 42% leczonych stwierdzono hipokale-
mi¢, u 37% hipomagnezemie, a u 52% chorych
wewngtrzkomérkowy niedobo6r potasu i u 43%
niedobér magnezu [16, 17]. Hipokalemig stwier-
dzano takze u tych chorych na p.n.s., u ktérych na-
gle przerwano podawanie inhibitoréw ACE. W tej
grupie chorych wzrost czestosci wystegpowania
arytmii nalezy ttumaczy¢, niezaleznie od niedobo-
ru potasu, zwigkszonym stezeniem endogennych
katecholamin [18]. Hipokalemia i hipomagneze-
mia dzialajg arytmogennie w zwigzku z hiperpola-
ryzacjg blon komérkowych. Niedobdr tych elek-
trolitbw wywotujg najczesciej przedwczesne po-
budzenia komorowe, a u chorych leczonych
jednoczesnie glikozydami naparstnicy czgstoskur-
cze komorowe. Sposrdd lekow dziatajacych inotro-
powo dodatnio, oprécz glikozydéw nasercowych,
arytmogennie moga dziata¢ amrinon i milrinon. Ich
dziatanie, zwigkszajace czestoS¢ wystepowania
arytmii, zalezy prawdopodobnie od wzrostu we-
wnatrzkomoérkowego stezenia cAMP oraz naglego
wzrostu zapotrzebowania na tlen i wystepuje
u okoto 3% leczonych [19]. Przenaparstnicowanie
wywotuje u 40% chorych, oprécz blokéw przed-
sionkowo-komorowych lub zatokowo-przedsion-
kowych, trudne do leczenia czestoskurcze zatoko-
we z blokiem lub czestoskurcze weztowe. Zabu-
rzenia takze moga wystgpi¢ u chorych
z prawidlowym stezeniem glikozydéw naparstni-

cy we krwi, lecz ze wspotistniejacg hipokalemia,
hipomagnezemia, hiperkalcemia oraz u oséb z nie-
doczynnoscig tarczycy. Do lekéw o silnym dziata-
niu arytmogennym nalezg réwniez leki antyaryt-
miczne, jak: chinidyna, prokainamid, dizopiramid,
flekainid, tokainid [20]. Zjawisko to wykazywano
u 4-37% leczonych lekami antyarytmicznymi.
Przez proarytmiczne dziatanie tych lekéw rozumie
si¢ nasilenie arytmii, z powodu ktérych byly sto-
sowane, pojawienie si¢ nowych zaburzed rytmu
oraz przewodnictwa serca. Do czynnikéw usposa-
biajacych do proarytmicznego dziatania lekéw an-
tyarytmicznych zalicza si¢ nabyte lub wrodzone
wydluzenie odstepu QT, przekroczenie w surowi-
cy stezen leczniczych stosowanego leku antyaryt-
micznego, niedobory elektrolitowe oraz jednocze-
sne stosowanie takich lekéw, jak: cymetydyna, te-
ofilina i trojcykliczne leki przeciwdepresyjne.
Leki o najsilniejszym dzialaniu proarytmicznym
wraz z czgstoscig wystepowania dziatania proaryt-
micznego przedstawiono w tabeli 1. Do innych le-
kéw o dziataniu arytmogennym, ktére mogg byc
stosowane u chorych na p.n.k. ze wzgledu na inne
wspdlistniejace choroby zalicza si¢ teofiling, cy-
metydyneg, fenotiazyny i inhibitory MAO. Teofilina
wywotywata czgstoskurcze przedsionkowe i rza-
dziej komorowe u 8—16 % leczonych, szczegdlnie
z uposledzong wentylacjg pecherzykowa [21].
Leczenie dysrytmii u chorych na p.n.s. ze
wspolistniejacymi zaburzeniami rytmu serca jest
trudne, gdyz zmiany hemodynamiczne, bioche-
miczne i hormonalne w przebiegu choroby podsta-
wowej mogg nasila¢ wystgpujace zaburzenia ryt-
mu serca. Towarzyszacy spadek ukrwienia watro-
by i uposledzone ukrwienie nerek zmniejsza
metabolizm i wydalanie lekéw, a wzrost stezenia
lekéw antyarytmicznych moze usposabia¢ do ich
proarytmicznego i kardiodepresyjnego dzialania.
W leczeniu nalezy uwzglednié utrzymanie prawi-
dlowych stezeri elektrolitéw w surowicy. W wielu
osrodkach leczenie rozpoczyna si¢ podawaniem
soli magnezu, ktéry przez wpltyw na pompg sodo-
wo-potasowg ATP-azo-zalezng ma normalizowaé
stezenie wewngtrzkomodrkowego potasu. U cho-
rych, u ktérych zaburzenia rytmu nasilajg si¢
w godzinach nocnych zwigksza si¢ w tych godzi-
nach obje¢tos¢ podawanego tlenu, nawet przy pra-
widlowym u nich wysyceniu tlenem krwi tetniczej
[15]. Przeprowadzane leczenie niewydolnosci kra-
zenia z dysrytmiami serca bez stosowania lekow
antyarytmicznych przedtuzato czas przezycia pa-
cjentéw. Przyjmuje si¢, ze takie leczenie zmniej-
sza liczbe zaburzen rytmu serca lub/i zapobiega
ich wystepowaniu. Przedluzony czas przezycia
wynikat z wptywu na mechanizmy podloza niea-
rytmicznego. Sposrdd licznych lekéw stosowa-
nych w niewydolnosci krazenia powiktanej zabu-



Arytmie w niewydolnosci serca

1267

rzeniami rytmu serca najkorzystniejsze wyniki
uzyskano w czasie stosowania inhibitoréw enzy-
mu konwertujacego. Leki te bowiem umiarkowa-
nie zwigkszajg pojemnos¢ minutowg serca przy
niewielkim zwolnieniu czgstosci skurczéw serca,
nie zwigkszajg zapotrzebowania migsnia serco-
wego na tlen, zmniejszaja w surowicy stezenie en-
dogennych amin katecholowych, zwiekszaja ste-
zenie potasu i zmniejszajg czestos¢ wystgpowania
przedwczesnych pobudzert komorowych i czgsto-
skurczéw komorowych. Wykazano, ze kaptopryl
zmniejszal 0 27% czestos¢ wystepowania przed-
wczesnych pobudzen komorowych jednoognisko-
wych, 0 43% pobudzeni komorowych wystepujg-
cych parami, a liczba napadowych czgstoskur-
czo6w komorowych zmniejszyta si¢ z 13/h przed
leczeniem do 5/h po leczeniu [22]. U chorych na
p-n.s. I lub IT stopnia leczonych przez 12 tygodni
enalaprylem o 76% zmniejszyla si¢ liczba nadko-
morowych zaburzed rytmu serca, o 71% liczba
przedwczesnych pobudzen komorowych jedno-
ogniskowych, a o 82% liczba pobudzen komo-
rowych wystepujacych parami, liczba epizodéw
czestoskurczéw komorowych zas zmniejszyla si¢
Srednio z 24,2 przed leczeniem do 0,4 po leczeniu;
stezenie potasu w surowicy wzrosto o 0,33 mmol/l
[23]. W innych badaniach wykazano, ze kaptopryl
stosowany przez 14 dni zmniejszat o 40% stezenie
noradrenaliny w surowicy chorych na p.n.s., lizy-
nopryl za$ zmniejszal stezenie tego hormonu
0 47%. Oba te leki zwigkszaty ponadto w limfocy-
tach gestosc receptoréw O i B-adrenergicznych [24].

W przypadku utrwalonego migotania przed-
sionkéw zawsze nalezy rozwazy¢ wykonanie kar-
diowersji elektrycznej, chociaz powodzenie za-
biegu moze zaleze¢ od czasu trwania arytmii
i wielkosci lewego przedsionka. Nie ma jednak
dowodoéw, ze u chorych na p.n.s. i z utrwalonym
migotaniem przedsionkéw przywrdcenie i1 utrzy-
manie rytmu zatokowego jest postgpowaniem sku-
teczniejszym niz zapewnienie odpowiedniej kon-
troli czgstosci rytmu serca. Amiodaron moze przy-
wroci¢ rytm zatokowy i poprawi¢ skutecznosé
kardiowersji elektrycznej. Jedynymi lekami anty-
arytmicznymi stosowanymi w celu utrzymania
rytmu zatokowego u chorych z migotaniem przed-
sionkéw 1 chorych na p.n.s. powinien by¢ amioda-
ron lub — jesli jest dostepny — dofetylid [25].
U chorych z utrwalonym migotaniem przedsion-
kéw i chorych na przewlektg p.n.s. nalezy zawsze
rozwazy¢ leczenie przeciwzakrzepowe, jesli tylko
nie ma przeciwwskazan. W przypadku, gdy nie
wykonywano kardiowersji lub byta ona niesku-
teczna, jest ponadto konieczne zapewnienie kon-
troli czestosci rytmu serca. U chorych bezobjawo-
wych mozna stosowa¢ leki blokujace receptory [3,
glikozydy naparstnicy lub ich skojarzenia. U cho-

rych, u ktérych wystepuja objawy kliniczne, le-
kiem z wyboru sg glikozydy naparstnicy. W przy-
padku stosowania digoksyny lub doustnego leku
przeciwzakrzepowego wraz z amiodaronem moze
by¢ konieczna modyfikacja dawkowania.

Stosowanie u chorych na p.n.s. powiktane ko-
morowymi zaburzeniami rytmu serca lekéw anty-
arytmicznych jest bardzo ograniczone. Leki te bo-
wiem, poza nielicznymi, nie zapobiegaly naglym
zatrzymaniom krazenia, nie wydluzaty dtugosci
zycia leczonych chorych. Dotyczyto to rowniez
tych chorych, u ktérych skutecznos¢ leku anty-
arytmicznego potwierdzano badaniami elektro-
fizjologicznymi [26]. W wigkszosci osrodkow
stosuje si¢ leki antyarytmiczne wtedy, kiedy u chore-
go z niewydolnoscig serca wystepujg przedwczesne
pobudzenia komorowe R/T o czgstosci = 300/h lub
czestoskurcze komorowe o czestosci > 140/min oraz
u chorych, u ktérych czgstoskurcze komorowe
zmniejszajg istotnie ukrwienie mézgu lub sg przy-
czyng niewydolnosci nerek, niedokrwienia mig-
$nia sercowego lub obnizenia cisnienia tgtniczego
skurczowego ponizej 12 kPa [27]. Brak wptywu
lekéw przeciwarytmicznych na dlugos¢ zycia cho-
rych na p.n.s., mimo korzystnego ich dziatania na
zaburzone procesy elektrofizjologiczne komoérek
serca, jest spowodowanye przez dziatanie proaryt-
miczne i kardiodepresyjne i wydtuzenie QT. Z te-
go wlasnie powodu leki antyarytmiczne grupy
I, takie jak: chinidyna, dizopiramid, meksyletyna,
tokainamid, prolekofen, flekainamid i morycyzyna
zwigkszaly $miertelnos¢ chorych na p.n.s. [28].
Oceniajac wpltyw lekéw antyarytmicznych grupy
IT na Smiertelnos¢ i czestos¢ wystgpowania na-
gtych zgonéw u chorych na p.n.s., stwierdzono, ze
karwedilol, zaliczany do nieselektywnych lekow
blokujgcych receptory [ Il generacji, zmniejszat
czgstosé wystepowania czgstoskurczow komoro-
wych lub migotania komér z 25 do 9% oraz cze-
stos¢ wystepowania omdlen i nagltych zgondéw ser-
cowego pochodzenia [29].

D-sotalol — lek o wtasciwosciach grupy III le-
kéw antyarytmicznych poddano prébie w progra-
mie SWORD [30]. Zwigkszal $miertelnos¢ cho-
rych na p.n.s. klasy I i IIT z LVEF < 40%. Sposréd
innych lekéw tej grupy w leczeniu ciezkich i za-
grazajacych zyciu zaburzen rytmu serca, w tym
napadowych utrwalonych czgstoskurczéw komo-
rowych u chorych na p.n.s. jest stosowany amio-
daron. W programie GESICA [31], w ktérym le-
czeniem objeto 516 chorych z IIT 1 IV klasg czyn-
nosciowej niewydolnosci krazenia wedtug NYHA,
wykazano, ze amiodaron w dawce 300 mg/dobg
zmniejszal Smiertelnos¢ ogdélng o 28%, ryzyko na-
glej smierci 0 27%, a po 2 latach przezyto 59% cho-
rych leczonych amiodaronem i 45% chorych z gru-
py kontrolnej. W innym programie — STAT-CHF
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[32] objeto 674 chorych na p.n.s. z frakcjg wyrzu-
towg lewej komory < 40%, u ktérych czgstos¢ wy-
stgpowania p.p.k. byta > 10/min. Sposréd bada-
nych 336 o0s6b bylo leczonych amiodaronem,
a 338 traktowano jako grupe kontrolng. Stwier-
dzono, ze amiodaron u 78% chorych o ponad 80%
hamowat wystepowanie p.p.k., a po 2 tygodniach
leczenia tym lekiem czgstos¢ wystepowania
n.cz.k. zmniejszata si¢ z 77-33%. W grupie kon-
trolnej n.cz.k. wystepowaly nadal u okoto 80%
chorych. W grupie leczonej amiodaronem po 6 mie-
sigcach frakcja wyrzutowa lewej komory wzrosta
0 8,8% w poréwnaniu z 3,3% w przypadku place-
bo. Amiodaron nie zmniejszal jednak smiertelno-
Sci ogblnej tych chorych. Wykazano, ze po 2 la-
tach leczenia amiodaronem $miertelnos¢ ogdlna
wynosita 69,4%, a u chorych z grupy kontrolnej
70,8%. Nagte zgony wykazano u 85% chorych le-
czonych amiodaronem, a u 81% chorych z grupy
kontrolne;j.

Poréwnujac wyniki badan, uzyskane w pro-
gramie STAT-CHF i GESICA, nalezy przyja¢, ze
amiodaron zmniejsza u chorych na p.n.s. czgstos¢
wystepowania p.p.k. i n.cz.k., dotyczy to szczegdl-
nie chorych na kardiomiopati¢ niespowodowang
chorobg niedokrwienng serca, ale nie wydtuza zy-
cia leczonych chorych.

W innym programie [33], ktérym objgto 127 cho-
rych z frakcjg wyrzutowg lewej komory < 35%
iz dysrytmig komorowg klasy I1i IV wedlug Low-
na, 61 chorych nie bylo leczonych srodkami anty-
arytmicznymi, a 66 leczono przez 12 miesigcy
amiodaronem. W przeprowadzonych badaniach
wykazano, ze amiodaron zmniejsza Smiertelnos¢
0g6lng i czestos¢ wystgpowania nagtych zgonow.
Smiertelnos¢ ogélna u chorych leczonych amioda-
ronem wynosita bowiem 10,5%, a wskaznik czgs-
tosci wystgpowania nagtych zgonéw 7%. W gru-
pie kontrolnej natomiast Smiertelno$¢ ogélna wy-
nosita 28,6%, a wskaznik czgstosci wystepowania
nagtych zgonéw 20,4%.

W Danii byly prowadzone badania randomi-
zowane o kryptonimie DIAMOND z wykorzysta-
niem nowego leku — dofetilidu, ktére obejmowaty
chorych na p.n.s. Ogélna Smiertelnos¢ u chorych
leczonych dofetilidem w poréwnaniu z grupa kon-
trolng nie r6znita si¢ i wynosita 27%. Cho¢ dofeti-
lid umozliwial konwersj¢ rytmu z migotania
przedsionkéw do rytmu zatokowego i zmniejszat
czestos¢ napadéw migotania, to jednak QT w po-
réwnaniu z placebo wydtuzat si¢ i u 3,2% pacjen-
téw wystapilty forsade de pointes.

U chorych na p.n.s. w leczeniu komorowych
zaburzen rytmu serca jest doraznie stosowana li-
gnokaina i propafenon, ze wzglgdu jednak na upo-
Sledzong wskutek niewydolnosci krazenia watro-
bowg przemiang tych lekéw ich dawki po 12-go-

dzinnym leczeniu powinny by¢é zmniejszane.
W tabeli 2. przedstawiono zalecane leki u chorych
na p.n.s.. Uwzgledniajagc niepozgdane dziatanie le-
kéw antyarytmicznych, nalezy przyjaé, ze leki an-
tyarytmiczne klasy II lub III mogg by¢ stosowane
tylko u chorych z zaburzeniami rytmu, ktére stwa-
rzajg duze zagrozenie naglym zgonem sercowego
pochodzenia, np. takie jak: czg¢stoskurcz komoro-
wy utrwalony oraz nieutrwalone czestoskurcze
komorowe i wieloogniskowe przedwczesne pobu-
dzenia komorowe. U chorych z uposledzong czyn-
noscig skurczowg lewej komory istotnie pogarsza-
ja one hemodynamike krazenia. Stosowanie tych
lekéw powinno by¢ poprzedzone badaniem dia-
gnostycznym, ktére pozwoli na ocen¢ rodzaju za-
burzei rytmu serca i zagrozen hemodynamicznych
spowodowanych zaréwno tymi zaburzeniami, jak
i na ocen¢ korzysci ptynacych z zaplanowanego
leczenia [34]. Do badan tych zalicza si¢: holterow-
skie monitorowanie zaburzen rytmu serca, w spo-
czynku i po wysitku, oceng¢ echokardiograficznych
struktur migs$nia sercowego i jego czynnosci skur-
czowej i rozkurczowej, badanie zmiennosci rytmu
serca i wrazliwosci baroreceptoréw, a u chorych
z cigzkimi komorowymi zaburzeniami rytmu réw-
niez wykonanie badan elektrofizjologicznych,
cho¢ ich przydatnos¢ do oceny skutecznosci stoso-
wanych lekéw antyarytmicznych jest zblizona do
skutecznosci metody holterowskiej. Sposréd le-
kéw antyarytmicznych najbardziej bezpieczne
w leczeniu ciezkich dysrytmii komorowych u cho-
rych na p.n.s. sg karwedilol i amiodaron, przy
czym oba leki najskuteczniej zapobiegaty nagtym
zgonom u tych chorych, u ktérych przed lecze-
niem cz¢stos¢ serca badana w spoczynku byta wy-
zsza niz 90/min.

Chociaz zalecenia [35] nie dajg odpowiedzi na
pytanie, czy implantacja kardiowertera-defibryla-
tora (ICD) moze skutecznie przedtuzy¢ zycie cho-
rym na p.n.s., dyskusja na ten temat toczy si¢ nie-
przerwanie praktycznie od chwili, kiedy po raz
pierwszy zwrdcono uwage, ze to wlasnie chorzy
na p.n.s. mogg najbardziej skorzysta¢ z ICD [36].

Wyniki badania MADIT II sg interesujagcym
przyczynkiem do tej dyskusji. Celem tego badania
byta ocena, czy profilaktyczne wszczepienie ICD
(bez koniecznosci wczesniejszego wykonywania
badania elektrofizjologicznego w celu wyinduko-
wania arytmii komorowych) obnizy $miertelnos¢
w grupie chorych po zawale serca z LVEF < 30%.
Badanie zostato przedwczesnie zakoniczone, gdyz
w grupie randomizowanej do ICD ryzyko zgonu
byto 0 31% nizsze w poréwnaniu z grupa leczong
standardowo [37]. Autorzy uznali, ze wyniki te
upowazniajag do sformulowania przekonujacego
wniosku: ,,u chorych po zawale serca z zaawanso-
wanym zaburzeniem lewej komory profilaktyczne
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wszczepienie ICD poprawia rokowanie i powinno
by¢ traktowane jako zalecany sposéb leczenia”.
W towarzyszacym badaniu MADIT 1II arty-
kule redakcyjnym Bigger [38] przedstawil znacz-
nie bardziej pragmatyczny poglad, stwierdzajgc

si¢ w populacji chorych na p.n.s. wybrac tych cho-
rych, u ktérych korzysci z ICD zréwnowazg ryzy-
ko i niedogodnosci zwigzane z implantacjg oraz
uzasadnig aspekty ekonomiczne tej wciaz bardzo
kosztownej formy leczenia.

m.in., iz obecnie nalezy przede wszystkim staraé
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