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STRESZCZENIE

Odmiennosci nadkomorowych i komorowych zabu-
rzen rytmu serca u kobiet i mezczyzn sg od dawna
powszechnie znane. Obserwacje kliniczne pozwolity
wyciagngé wnioski o przewadze wystepowania nie-
ktorych ich rodzajéw u kobiet. Wynika to z zaleznych
od ptci ré6znic w parametrach elektrofizjologicznych,
ktérych przyczyny nie sg doktadnie poznane. Upatruje
sie je we wiasciwosciach samego wezia zatokowego,
w réznej spoczynkowej czynnosci serca, ekspresji
i wrozmieszczeniu podjednostek kanatéw jonowych
w sercu, a takze we wpiywie hormonéw piciowych
u kobiet. Réznice te powodujg odmiennosci w zalez-
nosci od pici w czestosci wystepowania arytmii, jej
przebiegu klinicznym, odpowiedzi na leczenie oraz
rokowaniu. Dotyczy to zaré6wno nadkomorowych, jak
i komorowych zaburzen rytmu serca. Zaburzenia ryt-
mu i przewodzenia u kobiet czesciej wystepuja pod
postacig choroby wezta zatokowego w poréwnaniu
z zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, ktére przewazajg u mezczyzn. W pracy
zwrocono uwage na zaburzenia rytmu czesciej wyste-
pujace u kobiet, szukano odpowiedzi, dlaczego tak
sie dzieje, a takze jak to wptywa na rokowanie odlegte.
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ABSTRACT

Dissimilarities of supraventricular and ventricular
cardiac arrhythmias in men and women have been
well known for some time now. Clinical observations
show that some types tend to occur in women more
often. This fact stems from sex-dependant differenc-
esin electrophysiological parameters which causes
have not been determined yet. They might be related
to the properties of the sinus node, different resting
heart rate, expression and positioning of ion chan-
nel subunits in the heart, as well as the impact of
sex hormones in women. These differences result
in dissimilarities in the prevalence, clinical course,
response to treatment and the arrhythmia prognosis
dependant on the sex. It applies to both supraven-
tricular and ventricular cardiac arrhythmias. Rhythm
and conduction abnormalities in women occur more
often as sinus node diseases, in comparison to at-
rioventricular conduction abnormalities which are
most prevalent in men. The paper focuses on cardi-
ac arrhythmias which occur in women more often,
and try to explain why this is the case and how it
influences remote prognosis.
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ROZNICE ELEKTROFIZJOLOGICZNE
W SERCACH KOBIET | MEZCZYZN

Na podstawie wynikéw wielu badan dotyczacych za-
burzen rytmu serca uwaza sie, Ze istnieja istotne roznice
w parametrach elektrofizjologicznych u kobiet i mez-
czyzn. W poréwnaniu z mezczyznami u kobiet czas trwa-
nia zespolow QRS jest krotszy, a ich amplituda mniejsza.
Charakteryzuje je takze krétszy cykl rytmu zatokowego
w spoczynku przez calg dobe oraz czas powrotu rytmu
zatokowego, réwniez po zablokowaniu wplywu ukiadu
autonomicznego przy uzyciu atropiny i propranololu (co
wskazuje na ograniczony zwigzek z aktywnoscig ukladu
autonomicznego). Kobiety maja znamiennie krétsze od-
stepy A-HiH-V oraz czas refrakgjitacza przedsionkowo-
-komorowego (AVN, atrio-ventricular nodal), co przyczynia
sie do szybszego przewodzenia w taczu. Klinicznie powo-
duje to wiekszg czestosé rytmu komér w migotaniu przed-
sionkow(AE atrial fibrillation) — arytmii znacznie czestszej
u mezczyzn, oraz wieksza czestos¢ rytmu w przypadku
wystapienia nawrotnego czestoskurczu wezlowego
(AVNRT, atrioventricular nodal reentry tachycardia) — aryt-
mii bedacej przyczyna 75% wszystkich czestoskurczéw
nadkomorowych u kobiet [1-9].

Przyczyn odrebnosci w zakresie parametréw elek-
trofizjologicznych upatruje sie w duzym stopniu w wy-
dolnosci wysitkowej, ktéra jest wieksza u mezczyzn,
czemu towarzyszy nizsza spoczynkowa czynnos¢ serca,
a takze we wlasciwosciach samego wezla zatokowego.
Na podstawie aktualnych danych opisane odrebnosci sa
w niemalym stopniu powodowane wplywem estroge-
now i progesteronu, chociaz wraz z wiekiem parametry
te sie wydluzajg, przy czym réznice zalezne od plci sg
nadal obecne. Wystepuja one po zastosowaniu opisanej
juz blokady ukladu autonomicznego, cho¢ obserwuje
sie je takze u dziewczynek przed pokwitaniem i kobiet
po menopauzie, tak wiec nie s3 powodowane jedynie
dzialaniem hormondéw plciowych.

WPLYW HORMONOW PLCIOWYCH NA WLASCIWOSCI
ELEKTROFIZJOLOGICZNE KARDIOMIOCYTOW

Dziatanie hormonéw plciowych na elektrofizjolo-
giczne wiladciwosci komoérek mieénia sercowego nie
budzi watpliwosci. Estrogeny dzialanie to uzyskuja
przez receptory estrogenowe (ESR), nalezace do rodzi-
ny receptoréw jadrowych. Receptory te pelnia funkcje
czynnikéw transkrypcyjnych wptywajacych na ekspre-
sj¢ okredlonych genéw. Istniejg 2 typy ESR: receptor
estrogenowy typu 1 (alfa) oraz receptor estrogenowy

typu 2 (beta). Sa one obecne w komérkach srédbtonka,
fibroblastach i kardiomiocytach. Dzialanie estrogenéw
za pomoca tych receptoréw jest natychmiastowe (niege-
nomowe). Najwiekszy wplyw na czynno$¢ kardiomio-
cytow ma estradiol. Receptory alfa obecne sa w blonie
komorkowej, kanalikach T i wstawkach. Receptory beta
wystepuja w jadrze komoérkowym. Za ich pomoca es-
trogeny dlugotrwale dzialaja na material genetyczny
jadra, a wiec wplywaja na ekspresje genéw (dziatanie
genomowe). Najwazniejszym mechanizmem elektro-
fizjologicznym dzialania genomowego hormonéw
plciowych jest ich wplyw na ekspresje kanatéw jono-
wych w blonie komérkowej kardiomiocytu. Estrogeny
zmniejszaja ekspresje kanaléw potasowych. Zmniejszaja
takze gestos¢ kanalow wapniowych L, bedac ich bloke-
rami, wiec analogicznie obnizenie ich stezenia zwieksza
gestoé¢ kanaléw L w blonie kardiomiocytu, co z kolei
nasila pobudliwo$¢ komérki i ryzyko zaburzen rytmu
serca. Estrogeny dzialaja inotropowo i chronotropowo
ujemnie, wydluzaja czas trwania potencjatu czynnos-
ciowego, co manifestuje si¢ wydtuzeniem odstepu QT.
Bedacantagonistami kanaléw wapniowych, cechuja sie
aktywnoécig antyarytmiczng. Dzialanie niegenomowe
zenskich hormondéw plciowych jest natychmiastowe.
W eksperymencie podanie estrogenéw w ostrej fazie
zawalu lub w czasie reperfuzji powoduje ustapienie
zaburzen rytmu i zmniejszenie pobudliwoéci miesnia
sercowego w czasie stymulacji komér [10-16].

DOMINUJACE ZABURZENIA RYTMU SERCA U KOBIET

Serce kobiety cechuja: przyspieszona czynno$¢ we-
zla zatokowo-przedsionkowego, szybsze przewodzenie
przedsionkowo-komorowe i srédkomorowe, krétszy
okres refrakcji wezla przedsionkowo-komorowego,
dluzszy za$ czas trwania potencjalu czynnosciowego
kardiomiocytéw, co wyraza sie diuzszym czasem odste-
pu QT [10]. Dlatego tez u kobiet zaobserwowano wieksza
sktonnoé¢ do wystepowania tachyarytmii, a mniejsza do
bradyarytmii w poréwnaniu z mezczyznami. Charak-
terystyczne dla plci zenskiej sa tachykardia zatokowa
izespol ortostatycznej tachykardii, dotykajace miode ko-
biety (20—45 lat), zazwyczaj bez schorzeh ukladowych lub
organicznej choroby serca. Kobiety maja wieksza skfon-
nos¢ niz mezczyzni do nadkomorowych zaburzen rytmu
serca. Ponadto czestoskurcze nadkomorowe czeéciej wy-
stepuja w okresie okolomiesiaczkowym, wiec uwaza sie,
zeich wystepowanie jest zalezne od wplywu hormonéw
luteinizujacych (progesteron). Zaleznos¢ taka wykazuje
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na przyktad AVNRT ktéry jest 2-krotnie czestszy u kobiet,
z kolei czestoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT,
atrioventricular reentrant tachycardia) wystepuje unich
2-krotnie rzadziej niz u mezczyzn. Ponadto u starszych
kobiet czesciej niz u mezczyzn wystepuje choroba wezta
zatokowego, gléwnie pod postacia zespotu tachykardia-
-bradykardia [9, 17]. Istotnie czesciej u kobiet — poza
wymienionymi — wystepuja: ogniskowy czestoskurcz
przedsionkowy, arytmie komorowe zwiazane z wydtu-
zonym QTc oraz idiopatyczny czestoskurcz prawoko-
morowy. Rzadziej niz u mezczyzn mamy do czynienia
z migotaniem komor, czestoskurczem komorowym oraz
AF [6, 18]. Migotanie przedsionkéw, bedace epidemia
XXI wieku, dotyczace 2% populacji ogélnej, znacznie
czesciej wystepuje u mezczyzn niz u kobiet (wskaznik
czesto$ci wynosiw przyblizeniu 1,2:1). Kobiety stanowia
natomiast wiekszos¢ chorych z AF z powodu dluzszego
czasu przezycia [19-27]. W wieku powyzej 75 lat jest ich
2-krotnie wigcej niz mezczyzn.

NADKOMOROWE ZABURZENIA RYTMU SERCA
Przyspieszony rytm zatokowy

Tachykardia zatokowa jest trwalym przyspieszniem
rytmu powyzej 100/min u 0séb bez organicznej choroby
serca czy choroby uktadowej. Srednia czesto$¢ rytmu za-
tokowego w 24-godzinnym zapisie EKG metodg Holtera
w ciagu dnia w spoczynku przekracza 95/min. W 90%
przypadkow dotyczy kobiet, szczegélnie przed 40. ro-
kiem zycia. Mechanizm tego zaburzenia rytmu serca wy-
nika najprawdopodobniej z nasilonego automatyzmu
wezla zatokowego oraz z nieprawidlowej autonomiczne;
jego regulacji z nadmiernym napieciem wspolczulnym
izmniejszonym przywspoélczulnym. Leczenie zalezy od
objawdéw podmiotowych i w pierwszym rzucie obejmuje
stosowanie beta-adrenolityku, nastepnie za$ niedihydro-
pirydynowego antagonisty wapnia [28, 29].

Zespot ortostatycznej tachykardii

Zespot ortostatycznej tachykardii (POTS, postural or-
thostatic tachycardia syndrome) jest przejawem anomalii
ukladu autonomicznego, dotyczacym takze mtodych ko-
biet. Rozpoznaje sie go u 0s6b z objawami wystepujacy-
miw pozycjistojacejiustepujacymi po przyjeciu pozycji
horyzontalnej, u ktérych obecne sg nasilona tachykardia
zatokowa powyzej 120/min lub przyspieszenie rytmu
0 30/min w poréwnaniu z wartoscia wyjsciowa w ciagu
10 minut po przyjeciu pozycji pionowej w tescie pochy-
leniowym, bez hipotonii ortostatycznej i objawéw neu-

ropatii autonomicznej. Do objawdw tej jednostki choro-
bowej mozna zaliczy¢: oslabienie, béle glowy, drzenie,
mroczki przed oczyma, kolatanie serca, zmeczenie, upo-
§ledzona tolerancje wysilku, stany przedomdleniowe,
uczucie ciaglego zimna. Wiekszosci pacjentek pomaga
zwiekszenie ilosci wypijanych plynéw, wieksza podaz
soli w diecie i trening oporowy, u czesci za§ — leczenie
beta-adrenolitykami (bisoprolol) [29].

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw jest najczestszq arytmia
w praktyce klinicznej, wystepuje u 30% pacjentéw ho-
spitalizowanych z powodu zaburzen rytmu serca [30,
31]. Obecnie na terenie Unii Europejskiej zyje okolo 10
milionéw pacjentéw z AE Prognozuje sig, ze w roku
2030 czestos¢ wystepowania AF w populacji europej-
skiej bedzie wynosic¢ 2,7-3,3%, co daje liczbe 14-17 mi-
lionéw chorych [32, 33]. Migotanie przedsionkéw czesto
przebiega z objawami uniemozliwiajacymi codzienne
funkcjonowanie, nierzadko jest takze oporne naleczenie
antyarytmiczne i wymaga przezskérnej ablacji. Niesie ze
sobg istotne nastepstwa kliniczne wynikajace z powiktan
zakrzepowo-zatorowych oraz niewydolnosci serca. Pa-
nuje powszechna tendencja do uznawania AF za arytmie
zlosliwg ze wzgledu na konieczno$c stosowania doustnej
terapii przeciwzakrzepowej w momencie jej wykrycia.

Do najczestszych choréb zwiazanych z AF mozna
zaliczy¢: nadci$nienie tetnicze (22-36%), chorobe nie-
dokrwienng serca (14-32%), chorobe zastawkowa serca
(12-26%) oraz kardiomiopatie (6~10%). Najczestszymi
chorobami wspdtistniejacymi z AF sg: nadci$nienie tet-
nicze (67-76%), niewydolnos¢ serca (22-42%), cukrzy-
ca (20-24%), otylos¢ (20-35%), przewlekla choroba ptuc
(10-18%), zaburzenia czynnoéci tarczycy (8-11%), niewy-
dolnos¢ nerek (11-22%), udar moézgu/przejsciowy atak
niedokrwienny (9-16%). Samoistne AF jest obecne w ni-
skim odsetku przypadkéw (2-12%) [34-38]. U mezczyzn
AF czesciej jest zwigzane z przebytym zawatem serca,
u kobiet za§ — z zastawkowgq wada serca oraz towarzy-
szaca pozawalowa niewydolnoscia serca. Inne czynniki
ryzyka tak samo czesto predysponuja do wystapienia AF
u obu plci [39]. Kobiety mimo rzadszego wystepowania
i odmiennej patofizjologii powstawania arytmii cechuja:
bardziej ucigzliwy przebieg, gorsza tolerancja objawoéw
arytmii oraz znacznie podwyzszone ryzyko udaru mozgu.
U podloza tego zapewne lezy fakt, ze w zastawkowym
migotaniu, czestszym u kobiet, udar wystepuje 5-krotnie
czesciej niz w AF niezwigzanym z wada zastawkowa.
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W badaniu ATRIA (AnTicoagulation and Risk factors In
Atrial fibrillation) wykazano, ze u kobiet napady AF sg
dluzsze oraz maja wyzsza czestos¢ rytmu komor, utrzy-
manie za$ rytmu zatokowego po jego konwersji z AF
jest trudniejsze, gorsza jest tez jakos¢ zycia i wyzsza
Smiertelnos¢ [40].

Omawiajac migotanie przedsionkéw, nalezy zazna-
czy¢, ze pierwsze rozpoznanie tej arytmii wigze sie z ko-
niecznoscia oceny, bez wzgledu na ple¢, ryzyka udaru
moézgu i innych powiktan zakrzepowo-zatorowych, by
moc podjaé decyzje dotyczaca potrzeby wiaczenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego. W AF niezwigzanym z wada
zastawkowa wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiology) z 2012
roku [41], dotyczace postepowania u chorych z AF w oce-
nie ryzyka powiklan zakrzepowo-zatorowych, zalecaja
stosowanie skali CHA,DS,VASc (congestive heart failure,
hypertension, age > 75 [ X 2], diabetes, stroke [ X 2], vascular
disease, age 65-74, sex category). W skali tej jeden dodat-
kowy punkt jest przyznawany za ple¢ zenska, ktdra jest
uwazana za czynnik ryzyka nawrotu arytmii. Uzyskanie
nawet jednego punktu w tej skali jest wskazaniem do sto-
sowania doustnej terapii przeciwzakrzepowej. Jedyny
wyjatek stanowia kobiety ponizej 65. roku zycia, u kto-
rych — przy braku obecnosci innych czynnikéw ryzyka
— w wytycznych zaleca si¢ powstrzymanie sie od far-
makoterapii przeciwzakrzepowej. Takie stanowisko [42]
jestspowodowane tym, Ze u kobiet ponizej 65. roku zycia
z izolowanym AF nie obserwowano istotnie wyzszego
ryzyka udaru mézgu niz u mezczyzn z izolowanym AFE

Kolejnym bardzo istotnym punktem u pacjenta z AE,
bez wzgledu na ple¢, jest podjecie decyzji co do strate-
gii postepowania. Obecnie zalecane sg dwie strategie
postepowania: utrzymanie rytmu zatokowego lub ak-
ceptacja AF i leczenie kontrolujace czesto$¢ rytmu ko-
mor. Zaleca sie, by decyzje te podejmowac na podstawie
przede wszystkim tolerancji objaw6w zwigzanych z aryt-
mig oraz czynnikéw dajacych mozliwo$¢ utrzymania
rytmu zatokowego. Postepowanie nalezy dostosowac
indywidualnie do kazdego pacjenta. W badaniu RACE
(Rate Control Versus Electrical Cardioversion) [43] wyka-
zano, ze strategia utrzymywania rytmu zatokowego
u kobiet z nawracajacym AF jest zwigzana z czestszym
wystepowaniem: powiklan zakrzepowo- zatorowych,
niewydolnosci serca, dzialan niepozadanych lekéw an-
tyarytmicznych oraz Smiertelnoéci. Dlatego tez u kobiet,
zwlaszcza starszych, nalezy dazy¢ do strategii utrwalenia
AFikontroli czestosci rytmu komoér. Catkowita $miertel-

noéc¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych u chorych z AF
jest takze wyzsza u kobiet [44].

Czestoskurcze nadkomorowe

Czestoskurcze nadkomorowe (SVT, supraventricular
tachycardia) wystepuja z podobna czestoscig u obu plci.
U kobiet bez wzgledu na wiek najczestsza ich przyczyna
jest AVNRT. Stanowi okoto 75% wszystkich SVT i powsta-
je w wyniku krazacej fali pobudzenia w niejednorod-
nym czynnoéciowo wezle przedsionkowo-komorowym.
Stwierdza sie go najczesciej u 0s6b bez choroby orga-
nicznej serca. Najczesciej odczuwany jako napadowe
kotatanie serca z naglym poczatkiem i zakonczeniem,
z czestotliwoscia rytmu ponizej 170-180/min.

Napady SVT sg zalezne od fazy cyklu menstruacyjne-
go. Wykazano, ze czesto$¢ wystepowania i czas trwania
SVT wzrasta w okresie zwiekszenia stezenia progesteronu
w surowicy krwi, czyli w 28. dniu cyklu [45, 46]. U mez-
czyzn ponizej 30. roku zyciu epizody SVT s3 zwigzane
zdodatkowymi szlakami przewodzenia faczacymi przed-
sionki i komory (w tym zespo6t Wolffa-Parkinsona-White'n
[WPW]), co prowadzi do wystapienia AVRT. W tym okre-
sie wystepuje on u nich 2-krotnie czesciej niz u kobiet,
po 30. roku zycia za$ u mezczyzn dominuje AVNRT.
Pierwsze objawy napadowych arytmii nadkomorowych
u kobiet pojawiaja sie w mlodym wieku. Objawy zwia-
zane z AVNRT okolo 34. roku zycia, a z dodatkowa droga
przewodzenia wystepuja u kobiet wcze$niej niz u mez-
czyzn — $rednio o 3 lata [47]. Uwaza sie, ze hormony
plciowe maja swdj istotny udzial w powstawianiu SVT.
Estrogeny zmniejszajg ich czesto$¢ wystepowania, co jest
zapewne zwigzane z ochronnym wplywem estradiolu
na serce. W fazie lutealnej za$ zwieksza sie czas trwania
iczestos¢ wystepowania epizodéw SVT. Odpowiadaja za
to najprawdopodobniej progesteronijego proarytmiczne
dziatanie [6]. W przypadku ucigzliwych nawrotéw, bardzo
objawowych, nowoczesng, skuteczng opcja terapeutyczng
jestablacja arytmii. W AVNRT ablacja szlaku dodatkowe-
go daje mozliwoé¢ wyleczenia w 95-98% przypadkéw,
ablacja drogi wolnej zas w AVRT osiaga 98-procentowa
skuteczno$¢. Zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn leczonych
ablacja efektywnos¢ i powiklania sa podobne.

KOMOROWE ZABURZENIA RYTMU SERCA
I NAGLA SMIERC SERCOWA

Komorowe zaburzenia rytmu serca rzadziej wystepu-
ja u kobiet oraz maja mniejsze znaczenie prognostyczne
(z wyjatkiem polekowego czestoskurczu komorowego
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staniecna puentach” oraz towarzyszacego zespotowi wy-
dtuzonego QT). U kobiet czesciej wystepuja arytmie z dro-
gi odplywu prawej komory (RVOT, right ventricular outflow
tract) oraz wrodzony i nabyty zespét wydluzonego QT,
podczas gdy u mezczyzn — nagla $mierc sercowa (SCD,
sudden cardiac death) oraz zesp6t Brugadow [6, 18, 48].
Komorowe arytmie zwigzane z niewydolnoscia serca
czesciej dotycza mezczyzn niz kobiet. Analiza proby kli-
nicznej PRECEDENT (Effect of nesiritide [ B-type natriuretic
peptide] and dobutamine on ventricular arrhythmias in the
treatment of patients with acutely decompensated congestive
heart failure), stuzacej ocenie wystepowania zaburzen
rytmu serca w zaleznosci od plci u chorych z zaawan-
sowana niewydolnoscig serca w klasie Il i IV wedlug
New York Heart Association (NYHA), ujawnia, Ze czestosé
wystepowania komorowych arytmii jest znaczaco niz-
sza u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami. Dotyczy
to zaréwno epizodéw czestoskurczu komorowego, jak
iektopii komorowej, a takze par przedwczesnych pobu-
dzen. Mniejsza podatno$¢ na arytmie komorowe tluma-
czy dluzsza przezywalnos¢ kobiet w tym samym stadium
niewydolnosci serca w pordwnaniu z mezczyznami [49,
50]. U mezczyzn czeSciej mamy do czynienia z wystepo-
waniem niewydolnosci serca na tle niedokrwiennym,
co zapewne sprzyja wystepowaniu arytmii komorowej.
U kobiet czesciej wystepuje czestoskurcz komorowy
w niezmienionym strukturalnie sercu — RVOT. Do jego
wystapienia usposabiaja cigza, a takze stres i wysitek
fizyczny, zmiany hormonalne zwigzane z cyklem men-
struacyjnym, doustna antykoncepcja. Napady tej arytmii
pojawiaja sie najczesciej w pierwszym lub drugim dniu
krwawienia miesiecznego, a takze w okresie cigzy oraz
menopauzy [51]. Poznanie czynnikéw wyzwalajacych uta-
twia zapobieganie tej arytmii przezleczenie przyczynowe.

Nagta $mieré¢ sercowa

Jest to zgon z przyczyn sercowych poprzedzony
nagla utrata przytomnosci, gdy objawy poprzedzajace
wystapily w okresie do godziny. Wéréd przyczyn domi-
nuje choroba niedokrwienna serca (80% przypadkéw).

Nagta $mier¢ sercowa jako konsekwencja arytmii
komorowych jest w kazdej grupie wiekowej o polowe
rzadsza u kobiet niz u mezczyzn. Ple¢ meska uwaza sie
zaczynnik ryzyka SCD. Nagly zgon sercowy u kobiet wy-
stepuje o ponad 10lat pézniej niz u mezczyzn. Przyczyna
takiej sytuacji jest fakt, ze choroba niedokrwienna serca,
ktéra odpowiada w ogromnej mierze za SCD, u kobiet
rozwija sig §rednio o 10 lat p6Zniej niz u mezczyzn. Dla-

tego tez ryzyko wystapienia groznych arytmii komoro-
wych jest opdznione. W badaniu Framingham Study [52]
w obserwacji 2873 kobiet wykazano, ze nawet w wieku
powyzej75latjedynie 17% zdarzen wieticowych bylo za-
konczonych nagtym zgonem. Mechanizm SCD jest takze
odmienny u obu plci. Wiggintoniwsp. [53] stwierdzili, ze
istnieja zalezne od plci roéznice w prezentacji pozaszpi-
talnego zatrzymania krazenia. U mezczyzn czesciej wy-
stepowaty czestoskurcz komorowy lub migotanie komér
(41% v. 30%), u kobiet za$ czestsze byly asystolia (8,8%
v.7%) oraz czynno$c elektryczna bez tetna (24% v. 18%).

Wsrdéd czynnikéw ryzyka SCD u kobiet wymienia sie:
niewydolnoé¢ serca z zachowana czynnoscia skurczowa
lewej komory, dysfunkcje uktadu wspétczulnego oraz
depresje lub stosowanie lekow przeciwdepresyjnych.
Bardziej niz u mezczyzn nalezy zwréci¢ uwage na psy-
chospoleczne czynnikiryzyka, takie jak stres, nastawie-
nie lekowe, brak satysfakcji oraz niepowodzenie w zyciu
rodzinnym i zawodowym, obnizong aktywno$¢ zyciowa
i alkoholizm [54-56].

Obecnie w prewencji SCD u kobiet nalezy stosowacé
urzadzenia wszczepialne, opierajqc sie na kryteriach
obowiazujacych dla obu plci. We wszystkich istotnych
badaniach (AVID [Antiarrhythmic Versus Implantable
Defibrillator], MADIT I [Multicenter Automatic Defibrilla-
tor Implantation Trial I], MADIT 1I, MUSTT [Multicenter
Unsustained Tachycardia Trial], SCD-HeFT [Sudden Cardiac
Death-Heart Failure Trial], DEFINITE [Defibrillators in Non-
-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation]), oceniaja-
cych skutecznos¢ kardiowertera-defibrylatora serca (ICD,
implantable cardioverter defibrillator) w prewencji naglego
zgonu sercowego, kobiety stanowily zdecydowana mniej-
5205¢ (8-29%), ale wnioski formulowano tgcznie dla obu
plci [48]. Mimo ze powszechnie wiadomo, Ze frakcja wy-
rzutowa lewej komory (LVEE left ventricular ejection frac-
tion) nie jest niezawodnym predyktorem oceny ryzyka
SCD, to obecnie stuzy ona do oceny ryzyka SCD i decyzji
oimplantacji ICD. U kobiet z chorobg niedokrwienna ser-
ca uzyskuje sie znacznie lepsza przewidywalnoé¢ SCD,
stosujac ocene LVEF wraz z innymi czynnikami, takimi
jak: przesaczanie kiebuszkowe (GFR, glomerular filtration
rate) mniejsze niz 40 ml/min/1,73 m?, migotanie przed-
sionkow, cukrzyca, brak aktywnosci fizycznej, przebyty
zawal serca, niewydolno$¢ serca [57].

Zespoét Brugadow
Zespo6l Brugadéw to uwarunkowana genetycznie,
arytmogenna choroba, wystepujaca u 0sob bez nieprawi-
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dlowosci strukturalnych serca, 8-krotnie czesciej dotyczy
mezczyzn, zwlaszcza tych z I typem zmian w EKG oraz
dodatnim wynikiem badania elektrofizjologicznego. Nie-
korzystne zdarzenia u mezczyzn sa zwiazane z wczes-
niejszymi objawami, u kobiet za§ — z wydtuzeniem od-
stepu PQ [48].

Zespot wydtuzonego QT

Wrodzony zesp6t wydtuzonego QT (LQTS, long QT
syndrome) nalezy do genetycznie uwarunkowanych
komorowych zaburzen rytmu serca. Cechg charaktery-
stycznag jest wydtuzenie odstepu QT w spoczynkowym
EKG oraz wystepowanie polimorficznego czestoskurczu
komorowego typu torsade de pointes, ktéry moze by¢ przy-
czyna omdlefinagtych zgonéw sercowych u zdrowych
miodych kobiet. Czestsze wystepowanie wydluzonego
QT u kobiet niz u mezczyzn zostato po raz pierwszy
opisane przez Hashibe i wsp. [58]. Rdznice piciowe wry-
zyku powiklan arytmicznych ujawniajg sie juz ponizej
15. roku zycia, kiedy to u chlopcéw wystepuja czesciej
arytmie komorowe niz u dziewczynek. Po 15. roku zy-
cia zmniejsza sie ryzyko u plci meskiej, natomiast u plci
zenskiej wystepuje podobny jego poziom jak w dziecin-
stwie. Czesto$¢ wystepowania powikiaf arytmicznych
u pacjentéw z zespolem wydtuzonego QT rézni sie w za-
leznoéci od piciiwieku dla réznych form genetycznych
zespolu [59]. Wydluzenie odstepu QTc u kobiet w po-
réwnaniu z mezczyznami usposabia do komorowych
arytmii, zwlaszcza po amiodaronie, sotalolu, propafeno-
nie, lecz takze chinidynie, oraz antybiotykach, takich jak
makrolidy, fluorochinolony, erytromycyna oraz lekach
przeciwhistaminowych czy przeciwdepresyjnych. Powi-
ktania arytmiczne (omdlenia, nagle zatrzymanie kraze-
nia, zgony sercowe) wystepuja istotnie czesciej u kobiet,
zwlaszcza w LQT1 i LQT?2, dlatego tez ple¢ zenska jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka arytmii we wrodzonym
LQTS [60, 61].

Nadkomorowe oraz komorowe arytmie moga to-
warzyszy¢ wszystkim chorobom serca. Ich obecno$¢
powoduje okreslone objawy, zwieksza chorobowos¢,
zwielokrotnia hospitalizacje, pogarsza jako$¢ zycia oraz
rokowanie. Obecnie obowiazujace wytyczne najwazniej-
szych towarzystw naukowych nie zalecaja odmienne-
go postepowania w leczeniu arytmii nadkomorowych
i komorowych u kobiet i mezczyzn. Skutecznos¢ lekow
antyarytmicznych jest podobna u obu plci. Odmienne
postepowanie jest jedynie zalecane w leczeniu kobiet
w okresie cigzy i karmienia piersig, kiedy to nalezy zacho-

wac szczegblna ostroznosc ze wzgledu na potencjalnie
teratogenny wplyw lekéw na rozwéj pre- i postnatalny.

Zahurzenia automatyzmu i przewodzenia

Zaburzenia automatyzmu i przewodzenia w sercu
moga wystepowac na kilku poziomach. Moze to by¢ po-
sta¢ choroby wezla zatokowego, bloku przedsionkowo-
-komorowego lub bloku §r6dkomorowego. Do wystapie-
nia tych zaburzen moze prowadzi¢ kazda choroba serca
z przewagg choroby niedokrwiennej lub idiopatycznego
procesu zwyrodnieniowego prowadzacego do redukcji
liczby komérek rozrusznikowych w wezle zatokowym.
U kobiet czesciej wystepuje choroba wezla zatokowego
w poréwnaniu z zaburzeniami przewodnictwa przed-
sionkowo-komorowego i zespolem zatoki tetnicy szyj-
nej, ktére przewazaja u plci meskiej.

Termin ,zespét chorego wezta zatokowego” (SSS, sick
sinus syndrome) po raz pierwszy wprowadzit w 1968 roku
Ferrer. Zespol ten rozpoznaje sie w przypadku utrwalo-
nych bradyarytmii. Moze on wystapi¢ w kazdym wieku,
ale gléwnie obserwuje sie go u starszych oséb. Czesciej
dotyczy kobiet. Wystepuje z czestodcig 1/600 pacjentow
kardiologicznych powyzej 65. roku zycia. W jego sklad
wchodza bradykardia zatokowa, zahamowania zatoko-
we oraz bloki zatokowo-przedsionkowe. Jezeli chorobie
wezla towarzysza napadowe czestoskurcze nadkomoro-
we, méwi sie o zespole tachykardia-bradykardia [62-65].

Jedna z przyczyn zwiekszonej czestosci SSS u kobiet
stanowia choroby ukladowe — jako przewlekte choroby
zapalne wywoluja zmiany stwierdzane w sercu. Mani-
festuja sie one klinicznie nawet w 10-15% pacjentéw.
Wystepowanie zaburzen przewodnictwa tlumaczy sie
czynnym zapaleniem mie$nia sercowego, jego zwi6knie-
niem lub zwyrodnieniem, obejmujacym uklad bodzco-
tworczo-przewodzacy serca [66, 67]. Tak jak w chorobie
wezla, bloki przedsionkowo-komorowe sa wynikiem
proceséw zwyrodnieniowych. Nabyty blok przedsion-
kowo-komorowy moze by¢ powodowany przez leki,
niedokrwienie, zawal serca czy zakazenie. Lokalizacja
bloku i wynikajace z niego zaburzenia przewodnictwa
majg znaczenie rokownicze. Rokowanie w utrwalo-
nych blokach przedsionkowo-komorowych II (typ i II)
il stopnia moze by¢ niepomyélne [65].

Na pierwszym etapie oceny bradyarytmii nalezy
sie zastanowi¢ nad jej potencjalng odwracalnoscia oraz
przyczyng, ktéra moze za to odpowiadad. Dlatego tez
nalezy dazy¢ do optymalizacjileczenia choroby podsta-
wowej (np. reperfuzja w niedokrwieniu) oraz wycofaniu
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Tabela 1. Wskazania do stymulacji serca u pacjentéw z uporczywg bradykardig (na podstawie [70])

Zalecenia Klasa Poziom
zalecen wiarygodnosci

Choroba wezta zatokowego

Dwujamowy rozrusznik z zachowaniem spontanicznego przewodzenia przedsionkowo-komoro- | A (v. VVI)

wego jest wskazany w celu zmniejszenie ryzyka AF i udaru mézgu oraz unikania rozwoju zespotu B (v. AAl

stymulatorowego i w celu poprawy jakosci zycia i )

U pacjentéw z chronotropowa niewydolnoscig serca, zwtaszcza u os6b mtodych i aktywnych lla C

fizycznie, nalezy rozwazy¢ zastosowanie funkcji rate-resposne

Nabyty blok AV

U pacjentéw z rytmem zatokowym, w celu zapobiegania rozwojowi zespotu stymulatorowego lla A

i poprawy jakosci zycia, nalezy w pierwszej kolejnosci promowac dwujamowe rozruszniki,

a nie jednojamowg stymulacje komorowg

Utrwalone AF i blok AV

Zaleca sig stosowanie stymulacji komorowej z funkcja rate-response | C

AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw; AV (atrioventricular) — przedsionkowo-komorowy

z terapii lekéw mogacych odpowiadac za bradykardie.
Niezwykle istotne jest takze rozréznienie bradykardii fi-
zjologicznej spowodowanej czynnikami autonomiczny-
milub wplywem treningu od jej formy nieprawidlowej,
wymagajacej stalej stymulacji. Po wykluczeniu wszyst-
kich odwracalnych przyczyn bradykardii chorego kwali-
fikuje sie do stalej stymulacji serca, biorac pod uwage jej
nasilenie oraz towarzyszace objawy kliniczne pacjenta.

Brakuje dowododw, ze stala stymulacja serca wydtu-
za przezycie pacjentéw z SSS, przyczynia si¢ natomiast
do zniesienia objawéw lub ich redukcji oraz mniejszej
liczby napadéw AF Natomiast blok przedsionkowo-ko-
morowy moze wymagac implantacji stymulatora w celu
poprawy rokowania, a stymulacja moze by¢ wskazana
takze u bezobjawowych pacjentéw. Na podstawie wyni-
kéw randomizowanych badan w leczeniu inwazyjnym
5SS stwierdzono przewage stymulacji dwujamowej nad
jednojamowa. Wykazano takze przewage dwujamowej
sekwencyjnej stymulacji z dwujamowym sterowaniem
pod postacig hamowania lub wyzwalania wiasnymi po-
budzeniami (DDD) i jednojamowej stymulacji przed-
sionkowej (AAI) nad stymulacjag komorowa VVI. U co
najmniej 25 % pacjentow ze stymulacja VVI wystepuje
zespol stymulatorowy [65, 68, 69]. Elektrofizjologiczne
réznice miedzy piciami nie maja jednak wptywu na za-
lecenia do implantacji stymulatora, ktére nie sa zr6zni-
cowane ze wzgledu na ple¢. Wskazania do stymulacji
serca u pacjentéw z utrzymujaca sie bradykardia przed-
stawiono w tabeli 1 [70].

PODSUMOWANIE

Odrebnosci zaburzen rytmu serca u kobiet w po-
réwnaniu z mezczyznami dotycza réznic w czestosci
wystepowania poszczegdlnych typéw arytmii, ich tole-
rancji klinicznej oraz odmiennego oddzialywania na leki
wydluzajace odstep QT. Ryzyko wystapienia réznych
arytmii zmienia sie takze w zaleznosci od obecnego stanu
hormonalnego. Wystepowaniu zaburzen przewodzenia
sprzyjaja czestsze u kobiet choroby ukltadowe odpowie-
dzialne za rozwijanie sie zmian wstecznych w ukladzie
bodzco-przewodzacym serca. ,Kobieca arytmia” to
czestoskurcz torsade de pointes, do ktérego usposabia
wrodzony zespét wydtuzonego odstepu QT, a fizjolo-
gicznie diuzszy odstep QTc u pici zefiskiej prowokuje
wystepowanie polekowego czestoskurczu komorowego.
Leczenie zaburzen rytmu i przewodzenia u kobiet nie
rézni sie od ogolnie przyjetego sposobu postepowania.
Wyjatek stanowia kobiety w ciazy, dla ktérych powstaty
odrebne wytyczne postepowania.
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