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STRESZCZENIE

Odmienności nadkomorowych i komorowych zabu-

rzeń rytmu serca u kobiet i mężczyzn są od dawna 

powszechnie znane. Obserwacje kliniczne pozwoliły 

wyciągnąć wnioski o przewadze występowania nie-

których ich rodzajów u kobiet. Wynika to z zależnych 

od płci różnic w parametrach elektrofizjologicznych, 

których przyczyny nie są dokładnie poznane. Upatruje 

się je we właściwościach samego węzła zatokowego, 

w różnej spoczynkowej czynności serca, ekspresji  

i w rozmieszczeniu podjednostek kanałów jonowych 

w sercu, a także we wpływie hormonów płciowych  

u kobiet. Różnice te powodują odmienności w zależ-

ności od płci w częstości występowania arytmii, jej 

przebiegu klinicznym, odpowiedzi na leczenie oraz 

rokowaniu. Dotyczy to zarówno nadkomorowych, jak 

i komorowych zaburzeń rytmu serca. Zaburzenia ryt-

mu i przewodzenia u kobiet częściej występują pod 

postacią choroby węzła zatokowego w porównaniu 

z zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-ko-

morowego, które przeważają u mężczyzn. W pracy 

zwrócono uwagę na zaburzenia rytmu częściej wystę-

pujące u kobiet, szukano odpowiedzi, dlaczego tak 

się dzieje, a także jak to wpływa na rokowanie odległe.
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Słowa kluczowe: płeć żeńska, arytmie, choroba 

węzła zatokowego, zaburzenia przewodzenia 

przedsionkowo-komorowego

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-

es in 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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RÓŻNICE ELEKTROFIZJOLOGICZNE  
W SERCACH KOBIET I MĘŻCZYZN

Na podstawie wyników wielu badań dotyczących za-
burzeń rytmu serca uważa się, że istnieją istotne różnice 
w parametrach elektrofizjologicznych u kobiet i męż-
czyzn. W porównaniu z mężczyznami u kobiet czas trwa-
nia zespołów QRS jest krótszy, a ich amplituda mniejsza. 
Charakteryzuje je także krótszy cykl rytmu zatokowego 
w spoczynku przez całą dobę oraz czas powrotu rytmu 
zatokowego, również po zablokowaniu wpływu układu 
autonomicznego przy użyciu atropiny i propranololu (co 
wskazuje na ograniczony związek z aktywnością układu 
autonomicznego). Kobiety mają znamiennie krótsze od-
stępy A-H i H-V oraz czas refrakcji łącza przedsionkowo-
-komorowego (AVN, atrio-ventricular nodal), co przyczynia 
się do szybszego przewodzenia w łączu. Klinicznie powo-
duje to większą częstość rytmu komór w migotaniu przed-
sionków(AF, atrial fibrillation) — arytmii znacznie częstszej 
u mężczyzn, oraz większą częstość rytmu w przypadku 
wystąpienia nawrotnego częstoskurczu węzłowego 
(AVNRT, atrioventricular nodal reentry tachycardia) — aryt-
mii będącej przyczyną 75% wszystkich częstoskurczów 
nadkomorowych u kobiet [1–9].

Przyczyn odrębności w zakresie parametrów elek-
trofizjologicznych upatruje się w dużym stopniu w wy-
dolności wysiłkowej, która jest większa u mężczyzn, 
czemu towarzyszy niższa spoczynkowa czynność serca, 
a także we właściwościach samego węzła zatokowego. 
Na podstawie aktualnych danych opisane odrębności są 
w niemałym stopniu powodowane wpływem estroge-
nów i progesteronu, chociaż wraz z wiekiem parametry 
te się wydłużają, przy czym różnice zależne od płci są 
nadal obecne. Występują one po zastosowaniu opisanej 
już blokady układu autonomicznego, choć obserwuje 
się je także u dziewczynek przed pokwitaniem i kobiet 
po menopauzie, tak więc nie są powodowane jedynie 
działaniem hormonów płciowych.

WPŁYW HORMONÓW PŁCIOWYCH NA WŁAŚCIWOŚCI 
ELEKTROFIZJOLOGICZNE KARDIOMIOCYTÓW

Działanie hormonów płciowych na elektrofizjolo-
giczne właściwości komórek mięśnia sercowego nie 
budzi wątpliwości. Estrogeny działanie to uzyskują 
przez receptory estrogenowe (ESR), należące do rodzi-
ny receptorów jądrowych. Receptory te pełnią funkcję 
czynników transkrypcyjnych wpływających na ekspre-
sję określonych genów. Istnieją 2 typy ESR: receptor 
estrogenowy typu 1 (alfa) oraz receptor estrogenowy 

typu 2 (beta). Są one obecne w komórkach śródbłonka, 
fibroblastach i kardiomiocytach. Działanie estrogenów 
za pomocą tych receptorów jest natychmiastowe (niege-
nomowe). Największy wpływ na czynność kardiomio- 
cytów ma estradiol. Receptory alfa obecne są w błonie 
komórkowej, kanalikach T i wstawkach. Receptory beta 
występują w jądrze komórkowym. Za ich pomocą es-
trogeny długotrwale działają na materiał genetyczny 
jądra, a więc wpływają na ekspresję genów (działanie 
genomowe). Najważniejszym mechanizmem elektro-
fizjologicznym działania genomowego hormonów 
płciowych jest ich wpływ na ekspresję kanałów jono-
wych w błonie komórkowej kardiomiocytu. Estrogeny 
zmniejszają ekspresję kanałów potasowych. Zmniejszają 
także gęstość kanałów wapniowych L, będąc ich bloke-
rami, więc analogicznie obniżenie ich stężenia zwiększa 
gęstość kanałów L w błonie kardiomiocytu, co z kolei 
nasila pobudliwość komórki i ryzyko zaburzeń rytmu 
serca. Estrogeny działają inotropowo i chronotropowo 
ujemnie, wydłużają czas trwania potencjału czynnoś- 
ciowego, co manifestuje się wydłużeniem odstępu QT. 
Będąc antagonistami kanałów wapniowych, cechują się 
aktywnością antyarytmiczną. Działanie niegenomowe 
żeńskich hormonów płciowych jest natychmiastowe. 
W eksperymencie podanie estrogenów w ostrej fazie 
zawału lub w czasie reperfuzji powoduje ustąpienie 
zaburzeń rytmu i zmniejszenie pobudliwości mięśnia 
sercowego w czasie stymulacji komór [10–16].

DOMINUJĄCE ZABURZENIA RYTMU SERCA U KOBIET
Serce kobiety cechują: przyspieszona czynność wę-

zła zatokowo-przedsionkowego, szybsze przewodzenie 
przedsionkowo-komorowe i śródkomorowe, krótszy 
okres refrakcji węzła przedsionkowo-komorowego, 
dłuższy zaś czas trwania potencjału czynnościowego 
kardiomiocytów, co wyraża się dłuższym czasem odstę-
pu QT [10]. Dlatego też u kobiet zaobserwowano większą 
skłonność do występowania tachyarytmii, a mniejszą do 
bradyarytmii w porównaniu z mężczyznami. Charak-
terystyczne dla płci żeńskiej są tachykardia zatokowa 
i zespół ortostatycznej tachykardii, dotykające młode ko-
biety (20–45 lat), zazwyczaj bez schorzeń układowych lub 
organicznej choroby serca. Kobiety mają większą skłon-
ność niż mężczyźni do nadkomorowych zaburzeń rytmu 
serca. Ponadto częstoskurcze nadkomorowe częściej wy-
stępują w okresie okołomiesiączkowym, więc uważa się, 
że ich występowanie jest zależne od wpływu hormonów 
luteinizujących (progesteron). Zależność taką wykazuje 
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na przykład AVNRT, który jest 2-krotnie częstszy u kobiet, 
z kolei częstoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT, 
atrioventricular reentrant tachycardia) występuje u nich 
2-krotnie rzadziej niż u mężczyzn. Ponadto u starszych 
kobiet częściej niż u mężczyzn występuje choroba węzła 
zatokowego, głównie pod postacią zespołu tachykardia– 
–bradykardia [9, 17]. Istotnie częściej u kobiet — poza 
wymienionymi — występują: ogniskowy częstoskurcz 
przedsionkowy, arytmie komorowe związane z wydłu-
żonym QTc oraz idiopatyczny częstoskurcz prawoko-
morowy. Rzadziej niż u mężczyzn mamy do czynienia 
z migotaniem komór, częstoskurczem komorowym oraz 
AF [6, 18]. Migotanie przedsionków, będące epidemią 
XXI wieku, dotyczące 2% populacji ogólnej, znacznie 
częściej występuje u mężczyzn niż u kobiet (wskaźnik 
częstości wynosi w przybliżeniu 1,2:1). Kobiety stanowią 
natomiast większość chorych z AF z powodu dłuższego 
czasu przeżycia [19–27]. W wieku powyżej 75 lat jest ich 
2-krotnie więcej niż mężczyzn.

NADKOMOROWE ZABURZENIA RYTMU SERCA
Przyspieszony rytm zatokowy

Tachykardia zatokowa jest trwałym przyspieszniem 
rytmu powyżej 100/min u osób bez organicznej choroby 
serca czy choroby układowej. Średnia częstość rytmu za-
tokowego w 24-godzinnym zapisie EKG metodą Holtera 
w ciągu dnia w spoczynku przekracza 95/min. W 90% 
przypadków dotyczy kobiet, szczególnie przed 40. ro-
kiem życia. Mechanizm tego zaburzenia rytmu serca wy-
nika najprawdopodobniej z nasilonego automatyzmu 
węzła zatokowego oraz z nieprawidłowej autonomicznej 
jego regulacji z nadmiernym napięciem współczulnym 
i zmniejszonym przywspółczulnym. Leczenie zależy od 
objawów podmiotowych i w pierwszym rzucie obejmuje 
stosowanie beta-adrenolityku, następnie zaś niedihydro-
pirydynowego antagonisty wapnia [28, 29].

Zespół ortostatycznej tachykardii
Zespół ortostatycznej tachykardii (POTS, postural or-

thostatic tachycardia syndrome) jest przejawem anomalii 
układu autonomicznego, dotyczącym także młodych ko-
biet. Rozpoznaje się go u osób z objawami występujący-
mi w pozycji stojącej i ustępującymi po przyjęciu pozycji 
horyzontalnej, u których obecne są nasilona tachykardia 
zatokowa powyżej 120/min lub przyspieszenie rytmu 
o 30/min w porównaniu z wartością wyjściową w ciągu 
10 minut po przyjęciu pozycji pionowej w teście pochy-
leniowym, bez hipotonii ortostatycznej i objawów neu-

ropatii autonomicznej. Do objawów tej jednostki choro-
bowej można zaliczyć: osłabienie, bóle głowy, drżenie, 
mroczki przed oczyma, kołatanie serca, zmęczenie, upo-
śledzoną tolerancję wysiłku, stany przedomdleniowe, 
uczucie ciągłego zimna. Większości pacjentek pomaga 
zwiększenie ilości wypijanych płynów, większa podaż 
soli w diecie i trening oporowy, u części zaś — leczenie 
beta-adrenolitykami (bisoprolol) [29].

Migotanie przedsionków
Migotanie przedsionków jest najczęstszą arytmią 

w praktyce klinicznej, występuje u 30% pacjentów ho-
spitalizowanych z powodu zaburzeń rytmu serca [30, 
31]. Obecnie na terenie Unii Europejskiej żyje około 10 
milionów pacjentów z AF. Prognozuje się, że w roku 
2030 częstość występowania AF w populacji europej-
skiej będzie wynosić 2,7–3,3%, co daje liczbę 14–17 mi-
lionów chorych [32, 33]. Migotanie przedsionków często 
przebiega z objawami uniemożliwiającymi codzienne 
funkcjonowanie, nierzadko jest także oporne na leczenie 
antyarytmiczne i wymaga przezskórnej ablacji. Niesie ze 
sobą istotne następstwa kliniczne wynikające z powikłań 
zakrzepowo-zatorowych oraz niewydolności serca. Pa-
nuje powszechna tendencja do uznawania AF za arytmię 
złośliwą ze względu na konieczność stosowania doustnej 
terapii przeciwzakrzepowej w momencie jej wykrycia.

Do najczęstszych chorób związanych z AF można 
zaliczyć: nadciśnienie tętnicze (22–36%), chorobę nie-
dokrwienną serca (14–32%), chorobę zastawkową serca 
(12–26%) oraz kardiomiopatie (6–10%). Najczęstszymi 
chorobami współistniejącymi z AF są: nadciśnienie tęt-
nicze (67–76%), niewydolność serca (22–42%), cukrzy-
ca (20–24%), otyłość (20–35%), przewlekła choroba płuc 
(10–18%), zaburzenia czynności tarczycy (8–11%), niewy-
dolność nerek (11–22%), udar mózgu/przejściowy atak 
niedokrwienny (9–16%). Samoistne AF jest obecne w ni-
skim odsetku przypadków (2–12%) [34–38]. U mężczyzn 
AF częściej jest związane z przebytym zawałem serca, 
u kobiet zaś — z zastawkową wadą serca oraz towarzy-
szącą pozawałową niewydolnością serca. Inne czynniki 
ryzyka tak samo często predysponują do wystąpienia AF 
u obu płci [39]. Kobiety mimo rzadszego występowania 
i odmiennej patofizjologii powstawania arytmii cechują: 
bardziej uciążliwy przebieg, gorsza tolerancja objawów 
arytmii oraz znacznie podwyższone ryzyko udaru mózgu. 
U podłoża tego zapewne leży fakt, że w zastawkowym 
migotaniu, częstszym u kobiet, udar występuje 5-krotnie 
częściej niż w AF niezwiązanym z wadą zastawkową.
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W badaniu ATRIA (AnTicoagulation and Risk factors In 
Atrial fibrillation) wykazano, że u kobiet napady AF są 
dłuższe oraz mają wyższą częstość rytmu komór, utrzy-
manie zaś rytmu zatokowego po jego konwersji z AF 
jest trudniejsze, gorsza jest też jakość życia i wyższa 
śmiertelność [40].

Omawiając migotanie przedsionków, należy zazna-
czyć, że pierwsze rozpoznanie tej arytmii wiąże się z ko-
niecznością oceny, bez względu na płeć, ryzyka udaru 
mózgu i innych powikłań zakrzepowo-zatorowych, by 
móc podjąć decyzję dotyczącą potrzeby włączenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego. W AF niezwiązanym z wadą 
zastawkową wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiology) z 2012 
roku [41], dotyczące postępowania u chorych z AF w oce-
nie ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych, zalecają 
stosowanie skali CHA2DS2VASc (congestive heart failure, 
hypertension, age > 75 [× 2], diabetes, stroke [× 2], vascular 
disease, age 65–74, sex category). W skali tej jeden dodat-
kowy punkt jest przyznawany za płeć żeńską, która jest 
uważana za czynnik ryzyka nawrotu arytmii. Uzyskanie 
nawet jednego punktu w tej skali jest wskazaniem do sto-
sowania doustnej terapii przeciwzakrzepowej. Jedyny 
wyjątek stanowią kobiety poniżej 65. roku życia, u któ-
rych — przy braku obecności innych czynników ryzyka 
— w wytycznych zaleca się powstrzymanie się od far-
makoterapii przeciwzakrzepowej. Takie stanowisko [42] 
jest spowodowane tym, że u kobiet poniżej 65. roku życia 
z izolowanym AF nie obserwowano istotnie wyższego 
ryzyka udaru mózgu niż u mężczyzn z izolowanym AF.

Kolejnym bardzo istotnym punktem u pacjenta z AF, 
bez względu na płeć, jest podjęcie decyzji co do strate-
gii postępowania. Obecnie zalecane są dwie strategie 
postępowania: utrzymanie rytmu zatokowego lub ak-
ceptacja AF i leczenie kontrolujące częstość rytmu ko-
mór. Zaleca się, by decyzję tę podejmować na podstawie 
przede wszystkim tolerancji objawów związanych z aryt-
mią oraz czynników dających możliwość utrzymania 
rytmu zatokowego. Postępowanie należy dostosować 
indywidualnie do każdego pacjenta. W badaniu RACE 
(Rate Control Versus Electrical Cardioversion) [43] wyka-
zano, że strategia utrzymywania rytmu zatokowego 
u kobiet z nawracającym AF jest związana z częstszym 
występowaniem: powikłań zakrzepowo- zatorowych, 
niewydolności serca, działań niepożądanych leków an-
tyarytmicznych oraz śmiertelności. Dlatego też u kobiet, 
zwłaszcza starszych, należy dążyć do strategii utrwalenia 
AF i kontroli częstości rytmu komór. Całkowita śmiertel-

ność z przyczyn sercowo-naczyniowych u chorych z AF 
jest także wyższa u kobiet [44].

Częstoskurcze nadkomorowe
Częstoskurcze nadkomorowe (SVT, supraventricular 

tachycardia) występują z podobną częstością u obu płci. 
U kobiet bez względu na wiek najczęstszą ich przyczyną 
jest AVNRT. Stanowi około 75% wszystkich SVT i powsta-
je w wyniku krążącej fali pobudzenia w niejednorod-
nym czynnościowo węźle przedsionkowo-komorowym. 
Stwierdza się go najczęściej u osób bez choroby orga-
nicznej serca. Najczęściej odczuwany jako napadowe 
kołatanie serca z nagłym początkiem i zakończeniem, 
z częstotliwością rytmu poniżej 170–180/min.

Napady SVT są zależne od fazy cyklu menstruacyjne-
go. Wykazano, że częstość występowania i czas trwania 
SVT wzrasta w okresie zwiększenia stężenia progesteronu 
w surowicy krwi, czyli w 28. dniu cyklu [45, 46]. U męż-
czyzn poniżej 30. roku życiu epizody SVT są związane 
z dodatkowymi szlakami przewodzenia łączącymi przed-
sionki i komory (w tym zespół Wolffa-Parkinsona-White’a 
[WPW]), co prowadzi do wystąpienia AVRT. W tym okre-
sie występuje on u nich 2-krotnie częściej niż u kobiet, 
po 30. roku życia zaś u mężczyzn dominuje AVNRT. 
Pierwsze objawy napadowych arytmii nadkomorowych 
u kobiet pojawiają się w młodym wieku. Objawy zwią-
zane z AVNRT około 34. roku życia, a z dodatkową drogą 
przewodzenia występują u kobiet wcześniej niż u męż-
czyzn — średnio o 3 lata [47]. Uważa się, że hormony 
płciowe mają swój istotny udział w powstawianiu SVT. 
Estrogeny zmniejszają ich częstość występowania, co jest 
zapewne związane z ochronnym wpływem estradiolu 
na serce. W fazie lutealnej zaś zwiększa się czas trwania 
i częstość występowania epizodów SVT. Odpowiadają za 
to najprawdopodobniej progesteron i jego proarytmiczne 
działanie [6]. W przypadku uciążliwych nawrotów, bardzo 
objawowych, nowoczesną, skuteczną opcją terapeutyczną 
jest ablacja arytmii. W AVNRT ablacja szlaku dodatkowe-
go daje możliwość wyleczenia w 95–98% przypadków, 
ablacja drogi wolnej zaś w AVRT osiąga 98-procentową 
skuteczność. Zarówno u kobiet, jak i mężczyzn leczonych 
ablacją efektywność i powikłania są podobne.

KOMOROWE ZABURZENIA RYTMU SERCA  
I NAGŁA ŚMIERĆ SERCOWA

Komorowe zaburzenia rytmu serca rzadziej występu-
ją u kobiet oraz mają mniejsze znaczenie prognostyczne 
(z wyjątkiem polekowego częstoskurczu komorowego  
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„taniec na puentach” oraz towarzyszącego zespołowi wy-
dłużonego QT). U kobiet częściej występują arytmie z dro-
gi odpływu prawej komory (RVOT, right ventricular outflow 
tract) oraz wrodzony i nabyty zespół wydłużonego QT, 
podczas gdy u mężczyzn — nagła śmierć sercowa (SCD, 
sudden cardiac death) oraz zespół Brugadów [6, 18, 48].

Komorowe arytmie związane z niewydolnością serca 
częściej dotyczą mężczyzn niż kobiet. Analiza próby 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), służącej ocenie występowania zaburzeń 
rytmu serca w zależności od płci u chorych z zaawan-
sowaną niewydolnością serca w klasie III i IV według 
New York Heart Association (NYHA), ujawnia, że częstość 
występowania komorowych arytmii jest znacząco niż-
sza u kobiet w porównaniu z mężczyznami. Dotyczy 
to zarówno epizodów częstoskurczu komorowego, jak 
i ektopii komorowej, a także par przedwczesnych pobu-
dzeń. Mniejsza podatność na arytmie komorowe tłuma-
czy dłuższą przeżywalność kobiet w tym samym stadium 
niewydolności serca w porównaniu z mężczyznami [49, 
50]. U mężczyzn częściej mamy do czynienia z występo-
waniem niewydolności serca na tle niedokrwiennym, 
co zapewne sprzyja występowaniu arytmii komorowej.

U kobiet częściej występuje częstoskurcz komorowy 
w niezmienionym strukturalnie sercu — RVOT. Do jego 
wystąpienia usposabiają ciąża, a także stres i wysiłek 
fizyczny, zmiany hormonalne związane z cyklem men-
struacyjnym, doustna antykoncepcja. Napady tej arytmii 
pojawiają się najczęściej w pierwszym lub drugim dniu 
krwawienia miesięcznego, a także w okresie ciąży oraz 
menopauzy [51]. Poznanie czynników wyzwalających uła-
twia zapobieganie tej arytmii przez leczenie przyczynowe.

Nagła śmierć sercowa
Jest to zgon z przyczyn sercowych poprzedzony 

nagłą utratą przytomności, gdy objawy poprzedzające 
wystąpiły w okresie do godziny. Wśród przyczyn domi-
nuje choroba niedokrwienna serca (80% przypadków).

Nagła śmierć sercowa jako konsekwencja arytmii 
komorowych jest w każdej grupie wiekowej o połowę 
rzadsza u kobiet niż u mężczyzn. Płeć męską uważa się 
za czynnik ryzyka SCD. Nagły zgon sercowy u kobiet wy-
stępuje o ponad 10 lat później niż u mężczyzn. Przyczyną 
takiej sytuacji jest fakt, że choroba niedokrwienna serca, 
która odpowiada w ogromnej mierze za SCD, u kobiet 
rozwija się średnio o 10 lat później niż u mężczyzn. Dla-

tego też ryzyko wystąpienia groźnych arytmii komoro-
wych jest opóźnione. W badaniu Framingham Study [52] 
w obserwacji 2873 kobiet wykazano, że nawet w wieku 
powyżej 75 lat jedynie 17% zdarzeń wieńcowych było za-
kończonych nagłym zgonem. Mechanizm SCD jest także 
odmienny u obu płci. Wigginton i wsp. [53] stwierdzili, że 
istnieją zależne od płci różnice w prezentacji pozaszpi-
talnego zatrzymania krążenia. U mężczyzn częściej wy-
stępowały częstoskurcz komorowy lub migotanie komór 
(41% v. 30%), u kobiet zaś częstsze były asystolia (8,8%  
v. 7%) oraz czynność elektryczna bez tętna (24% v. 18%).

Wśród czynników ryzyka SCD u kobiet wymienia się: 
niewydolność serca z zachowaną czynnością skurczową 
lewej komory, dysfunkcję układu współczulnego oraz 
depresję lub stosowanie leków przeciwdepresyjnych. 
Bardziej niż u mężczyzn należy zwrócić uwagę na psy-
chospołeczne czynniki ryzyka, takie jak stres, nastawie-
nie lękowe, brak satysfakcji oraz niepowodzenie w życiu 
rodzinnym i zawodowym, obniżoną aktywność życiową 
i alkoholizm [54–56].

Obecnie w prewencji SCD u kobiet należy stosować 
urządzenia wszczepialne, opierając się na kryteriach 
obowiązujących dla obu płci. We wszystkich istotnych 
badaniach (AVID [Antiarrhythmic Versus Implantable 
Defibrillator], MADIT I [Multicenter Automatic Defibrilla-
tor Implantation Trial I], MADIT II, MUSTT [Multicenter 
Unsustained Tachycardia Trial], SCD-HeFT [Sudden Cardiac 
Death-Heart Failure Trial], DEFINITE [Defibrillators in Non-
-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation]), oceniają-
cych skuteczność kardiowertera-defibrylatora serca (ICD,  
implantable cardioverter defibrillator) w prewencji nagłego 
zgonu sercowego, kobiety stanowiły zdecydowaną mniej-
szość (8–29%), ale wnioski formułowano łącznie dla obu 
płci [48]. Mimo że powszechnie wiadomo, że frakcja wy-
rzutowa lewej komory (LVEF, left ventricular ejection frac-
tion) nie jest niezawodnym predyktorem oceny ryzyka 
SCD, to obecnie służy ona do oceny ryzyka SCD i decyzji 
o implantacji ICD. U kobiet z chorobą niedokrwienną ser-
ca uzyskuje się znacznie lepszą przewidywalność SCD, 
stosując ocenę LVEF wraz z innymi czynnikami, takimi 
jak: przesączanie kłębuszkowe (GFR, glomerular filtration 
rate) mniejsze niż 40 ml/min/1,73 m2, migotanie przed-
sionków, cukrzyca, brak aktywności fizycznej, przebyty 
zawał serca, niewydolność serca [57].

Zespół Brugadów
Zespół Brugadów to uwarunkowana genetycznie, 

arytmogenna choroba, występująca u osób bez nieprawi-
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dłowości strukturalnych serca, 8-krotnie częściej dotyczy 
mężczyzn, zwłaszcza tych z I typem zmian w EKG oraz 
dodatnim wynikiem badania elektrofizjologicznego. Nie-
korzystne zdarzenia u mężczyzn są związane z wcześ- 
niejszymi objawami, u kobiet zaś — z wydłużeniem od-
stępu PQ [48].

Zespół wydłużonego QT
Wrodzony zespół wydłużonego QT (LQTS, long QT 

syndrome) należy do genetycznie uwarunkowanych 
komorowych zaburzeń rytmu serca. Cechą charaktery-
styczną jest wydłużenie odstępu QT w spoczynkowym 
EKG oraz występowanie polimorficznego częstoskurczu 
komorowego typu torsade de pointes, który może być przy-
czyną omdleń i nagłych zgonów sercowych u zdrowych 
młodych kobiet. Częstsze występowanie wydłużonego 
QT u kobiet niż u mężczyzn zostało po raz pierwszy 
opisane przez Hashibę i wsp. [58]. Różnice płciowe w ry-
zyku powikłań arytmicznych ujawniają się już poniżej 
15. roku życia, kiedy to u chłopców występują częściej 
arytmie komorowe niż u dziewczynek. Po 15. roku ży-
cia zmniejsza się ryzyko u płci męskiej, natomiast u płci 
żeńskiej występuje podobny jego poziom jak w dzieciń-
stwie. Częstość występowania powikłań arytmicznych 
u pacjentów z zespołem wydłużonego QT różni się w za-
leżności od płci i wieku dla różnych form genetycznych 
zespołu [59]. Wydłużenie odstępu QTc u kobiet w po-
równaniu z mężczyznami usposabia do komorowych 
arytmii, zwłaszcza po amiodaronie, sotalolu, propafeno-
nie, lecz także chinidynie, oraz antybiotykach, takich jak 
makrolidy, fluorochinolony, erytromycyna oraz lekach 
przeciwhistaminowych czy przeciwdepresyjnych. Powi-
kłania arytmiczne (omdlenia, nagłe zatrzymanie krąże-
nia, zgony sercowe) występują istotnie częściej u kobiet, 
zwłaszcza w LQT1 i LQT2, dlatego też płeć żeńska jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka arytmii we wrodzonym 
LQTS [60, 61].

Nadkomorowe oraz komorowe arytmie mogą to-
warzyszyć wszystkim chorobom serca. Ich obecność 
powoduje określone objawy, zwiększa chorobowość, 
zwielokrotnia hospitalizacje, pogarsza jakość życia oraz 
rokowanie. Obecnie obowiązujące wytyczne najważniej-
szych towarzystw naukowych nie zalecają odmienne-
go postępowania w leczeniu arytmii nadkomorowych 
i komorowych u kobiet i mężczyzn. Skuteczność leków 
antyarytmicznych jest podobna u obu płci. Odmienne 
postępowanie jest jedynie zalecane w leczeniu kobiet 
w okresie ciąży i karmienia piersią, kiedy to należy zacho-

wać szczególną ostrożność ze względu na potencjalnie 
teratogenny wpływ leków na rozwój pre- i postnatalny.

Zaburzenia automatyzmu i przewodzenia
Zaburzenia automatyzmu i przewodzenia w sercu 

mogą występować na kilku poziomach. Może to być po-
stać choroby węzła zatokowego, bloku przedsionkowo-
-komorowego lub bloku śródkomorowego. Do wystąpie-
nia tych zaburzeń może prowadzić każda choroba serca 
z przewagą choroby niedokrwiennej lub idiopatycznego 
procesu zwyrodnieniowego prowadzącego do redukcji 
liczby komórek rozrusznikowych w węźle zatokowym. 
U kobiet częściej występuje choroba węzła zatokowego 
w porównaniu z zaburzeniami przewodnictwa przed-
sionkowo-komorowego i zespołem zatoki tętnicy szyj-
nej, które przeważają u płci męskiej.

Termin „zespół chorego węzła zatokowego” (SSS, sick 
sinus syndrome) po raz pierwszy wprowadził w 1968 roku 
Ferrer. Zespół ten rozpoznaje się w przypadku utrwalo-
nych bradyarytmii. Może on wystąpić w każdym wieku, 
ale głównie obserwuje się go u starszych osób. Częściej 
dotyczy kobiet. Występuje z częstością 1/600 pacjentów 
kardiologicznych powyżej 65. roku życia. W jego skład 
wchodzą bradykardia zatokowa, zahamowania zatoko-
we oraz bloki zatokowo-przedsionkowe. Jeżeli chorobie 
węzła towarzyszą napadowe częstoskurcze nadkomoro-
we, mówi się o zespole tachykardia-bradykardia [62–65].

Jedną z przyczyn zwiększonej częstości SSS u kobiet 
stanowią choroby układowe — jako przewlekłe choroby 
zapalne wywołują zmiany stwierdzane w sercu. Mani-
festują się one klinicznie nawet w 10–15% pacjentów. 
Występowanie zaburzeń przewodnictwa tłumaczy się 
czynnym zapaleniem mięśnia sercowego, jego zwłóknie-
niem lub zwyrodnieniem, obejmującym układ bodźco-
twórczo-przewodzący serca [66, 67]. Tak jak w chorobie 
węzła, bloki przedsionkowo-komorowe są wynikiem 
procesów zwyrodnieniowych. Nabyty blok przedsion-
kowo-komorowy może być powodowany przez leki, 
niedokrwienie, zawał serca czy zakażenie. Lokalizacja 
bloku i wynikające z niego zaburzenia przewodnictwa 
mają znaczenie rokownicze. Rokowanie w utrwalo-
nych blokach przedsionkowo-komorowych II (typ I i II)  
i III stopnia może być niepomyślne [65].

Na pierwszym etapie oceny bradyarytmii należy 
się zastanowić nad jej potencjalną odwracalnością oraz 
przyczyną, która może za to odpowiadać. Dlatego też 
należy dążyć do optymalizacji leczenia choroby podsta-
wowej (np. reperfuzja w niedokrwieniu) oraz wycofaniu 
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z terapii leków mogących odpowiadać za bradykardię. 
Niezwykle istotne jest także rozróżnienie bradykardii fi-
zjologicznej spowodowanej czynnikami autonomiczny-
mi lub wpływem treningu od jej formy nieprawidłowej, 
wymagającej stałej stymulacji. Po wykluczeniu wszyst-
kich odwracalnych przyczyn bradykardii chorego kwali-
fikuje się do stałej stymulacji serca, biorąc pod uwagę jej 
nasilenie oraz towarzyszące objawy kliniczne pacjenta.

Brakuje dowodów, że stała stymulacja serca wydłu-
ża przeżycie pacjentów z SSS, przyczynia się natomiast 
do zniesienia objawów lub ich redukcji oraz mniejszej 
liczby napadów AF. Natomiast blok przedsionkowo-ko-
morowy może wymagać implantacji stymulatora w celu 
poprawy rokowania, a stymulacja może być wskazana 
także u bezobjawowych pacjentów. Na podstawie wyni-
ków randomizowanych badań w leczeniu inwazyjnym 
SSS stwierdzono przewagę stymulacji dwujamowej nad 
jednojamową. Wykazano także przewagę dwujamowej 
sekwencyjnej stymulacji z dwujamowym sterowaniem 
pod postacią hamowania lub wyzwalania własnymi po-
budzeniami (DDD) i jednojamowej stymulacji przed-
sionkowej (AAI) nad stymulacją komorową VVI. U co 
najmniej 25 % pacjentów ze stymulacją VVI występuje 
zespół stymulatorowy [65, 68, 69]. Elektrofizjologiczne 
różnice między płciami nie mają jednak wpływu na za-
lecenia do implantacji stymulatora, które nie są zróżni-
cowane ze względu na płeć. Wskazania do stymulacji 
serca u pacjentów z utrzymującą się bradykardią przed-
stawiono w tabeli 1 [70].

PODSUMOWANIE
Odrębności zaburzeń rytmu serca u kobiet w po-

równaniu z mężczyznami dotyczą różnic w częstości 
występowania poszczególnych typów arytmii, ich tole-
rancji klinicznej oraz odmiennego oddziaływania na leki 
wydłużające odstęp QT. Ryzyko wystąpienia różnych 
arytmii zmienia się także w zależności od obecnego stanu 
hormonalnego. Występowaniu zaburzeń przewodzenia 
sprzyjają częstsze u kobiet choroby układowe odpowie-
dzialne za rozwijanie się zmian wstecznych w układzie 
bodźco-przewodzącym serca. „Kobieca arytmia” to 
częstoskurcz torsade de pointes, do którego usposabia 
wrodzony zespół wydłużonego odstępu QT, a fizjolo-
gicznie dłuższy odstęp QTc u płci żeńskiej prowokuje 
występowanie polekowego częstoskurczu komorowego. 
Leczenie zaburzeń rytmu i przewodzenia u kobiet nie 
różni się od ogólnie przyjętego sposobu postępowania. 
Wyjątek stanowią kobiety w ciąży, dla których powstały 
odrębne wytyczne postępowania.
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