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STRESZCZENIE
Zapobieganie nagłej śmierci sercowej, która stanowi główną przyczynę zgonów serco-

wych, jest ważnym problemem klinicznym. Szczególnie zagrożone nagłym zgonem ser-

cowym są osoby po zawale serca i z niewydolnością serca, u których zaobserwowano

epizody komorowych zaburzeń rytmu. Do niedawna farmakoterapia, mająca na celu za-

pobieganie złośliwym arytmiom komorowym i nagłym zgonom sercowym, opierała się

jedynie na klasycznych lekach antyarytmicznych. Obecnie, z uwagi na niską skuteczność

i liczne działania niepożądane, leki te, oprócz bbbbb-adrenolityków, są mniej chętnie zaleca-

ne. W grupie chorych po zawale serca i z niewydolnością serca można rozważyć prze-

wlekłą terapię amiodaronem lub sotalolem (a nie innymi lekami antyarytmicznymi), pod

warunkiem że zastosowany wcześniej bbbbb-adrenolityk nie był skuteczny. Aby zmniejszyć

ryzyko wystąpienia polekowego zespołu wydłużonego QT i częstoskurczu typu torsade

de pointes, u osób przyjmujących sotalol lub amiodaron należy okresowo wykonywać EKG

z oceną QTc. W związku z rozczarowaniem klasycznymi lekami antyarytmicznymi, w za-

pobieganiu nagłej śmierci sercowej coraz większą uwagę zwraca się na leki o tak zwa-

nym potencjalnym działaniu antyarytmicznym (inhibitory konwertazy angiotensyny, blo-

kery receptora angiotensyny, antagoniści receptora aldosteronu, statyny), które w wie-

lu badaniach zmniejszały ryzyko nagłego zgonu sercowego.

słowa kluczowe: nagła śmierć sercowa, komorowe zaburzenia rytmu, leki antyarytmiczne, polekowy

zespół wydłużonego QT

WSTĘP
Zdecydowana większość zgonów w Polsce to

zgony sercowe oraz spowodowane chorobami

nowotworowymi. Za ponad 60% wszystkich
zgonów sercowych odpowiada nagła śmierć

sercowa. W znacznej części przypadków jest

ona spowodowana złośliwymi arytmiami ko-
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morowymi — utrwalonym częstoskurczem
komorowym i migotaniem komór. Nagła

śmierć sercowa występuje u osób z wcześniej

rozpoznaną patologią serca (może być jej
pierwszym objawem) oraz u osób bez uchwyt-

nej choroby serca. U większości osób zmar-

łych nagle (70%) stwierdza się organiczną
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chorobą serca, najczęściej chorobę niedo-

krwienną. Ryzyko nagłego zgonu sercowego
zwiększa także dysfunkcja skurczowa lewej

komory serca. Jest to powszechnie uznany,

jeden z najsilniejszych wskaźników zagrożenia
nagłą śmiercią sercową. Oczywiście, wystąpie-

nie arytmii komorowych w takiej grupie cho-

rych wskazuje na szczególnie duże zagrożenie
nagłym zgonem. Zatem w grupie pacjentów

z chorobą wieńcową i niewydolnością serca

bardzo istotna jest ochrona przed złośliwymi
komorowymi zaburzeniami rytmu. Włączanie

leków antyarytmicznych do terapii przewle-

kłej nie jest jednak oczywiste i wymaga dużej
rozwagi ze względu na ograniczoną skutecz-

ność tych leków i potencjalne ryzyko działań

niepożądanych. Podejmowane strategie le-
czenia przeciwarytmicznego wybiegają dale-

ko poza działanie klasycznych leków antyaryt-

micznych. W niniejszym artykule omówiono
grupy leków o udokumentowanym lub poten-

cjalnie korzystnym działaniu przeciwaryt-
micznym. Zwrócono także uwagę na groźne

działania niepożądane niektórych leków an-

tyarytmicznych.

SCHYŁEK KLASYCZNYCH
LEKÓW ANTYARYTMICZNYCH
Klasyczne leki antyarytmiczne wykazują swo-
je działanie dzięki modyfikacji właściwości

elektrofizjologicznych serca. Ten efekt działa-

nia był podstawą podziału Vaughana-William-
sa, w którym wyróżniono cztery główne grupy

leków antyarytmicznych (tab. 1).

Wbrew oczekiwaniom w badaniach ran-

domizowanych nie wykazano korzyści ze
stosowania klasycznych leków antyaryt-

micznych w zapobieganiu nagłym zgonom

sercowym. Ponadto obserwowano poten-
cjalnie groźne działania niepożądane tych

leków, na przykład efekty proarytmiczne,

szczególnie wśród osób z chorobą wieńcową
i niewydolnością serca. Jedynym wyjątkiem

są b-adrenolityki, które są skuteczne w za-

pobieganiu komorowym zaburzeniom ryt-
mu i w prewencji nagłej śmierci sercowej.

Ponadto wiążą się z niewielkim ryzykiem

działań niepożądanych.

Leki należące do klasy I
Leków klasy I nie należy zalecać u chorych po
zawale serca lub u osób z niewydolnością

krążenia [1].

Leki należące do klasy II
(b-adrenolityki)

Leki b-adrenolityczne są podstawowymi le-
kami antyarytmicznymi stosowanymi w celu

zapobiegania złośliwym arytmiom komoro-

wym i nagłym zgonom sercowym [1]. Działa-
nie antyarytmiczne tej grupy leków wynika

między innymi z przesunięcia równowagi

przywspółczulno-współczulnej autonomicz-
nego układu nerwowego w kierunku aktywa-

cji przywspółczulnej oraz z ich działania

przeciwniedokrwiennego.
Leki b-adrenolityczne stosowane

u osób po zawale serca, zmniejszają ryzyko

bbbbb-adrenolityki
są skuteczne

w zapobieganiu
komorowym zaburzeniom

rytmu i w prewencji
nagłej śmierci sercowej

Tabela 1

Klasyfikacja leków antyarytmicznych według Vaughana-Williamsa

Grupa leków Główny mechanizm działania Przykłady

I Blokada kanału sodowego

IA Chinidyna, dizopyramid, ajmalina

IB Lidokaina, meksyletyna

IC Flekainid, propafenon, morycyzyna, enkainid

II Blokada receptorów b-adrenolityki
b-adrenergicznych

III Blokada kanału potasowego Amiodaron, sotalol, ibutylid, dofetylid

IV Blokada kanału wapniowego Werapamil, diltiazem
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nagłej śmierci sercowej o 30–50% [2]. Po-

dobne zmniejszenie ryzyka nagłych zgo-
nów sercowych zaobserwowano u osób

z niewydolnością serca. W jednej z meta-

analiz wykazano istotne zmniejszenie ryzy-
ka nagłej śmierci sercowej i śmiertelności

całkowitej, natomiast nie stwierdzono

istotnego zmniejszenia ryzyka zgonu spo-
wodowanego niewydolnością serca, co

wskazuje, że główną korzyścią ze stosowa-

nia b-adrenolityków jest ochrona przed
złośliwymi arytmiami komorowymi i pre-

wencja nagłej śmierci sercowej [3].

Leki b-adrenolityczne należy stosować
u chorych po zawale serca i z niewydolnością

serca, między innymi w celu zapobiegania na-

głym zgonom sercowym [4]. Leków tych nie
należy stosować w przypadku astmy oskrze-

lowej, hipotonii, objawowej bradykardii, re-

tencji płynów (obrzęki, zastój nad polami
płucnymi). Istotne jest stopniowe zwiększa-

nie dawki leku b-adrenolitycznego do dawki
zwalniającej spoczynkową akcję serca do 50–

–60/min w chorobie wieńcowej lub do dawki

docelowej w niewydolności serca, na przy-
kład 10 mg bisoprololu, 200 mg metoprolo-

lu, 50 mg karwedilolu na dobę [5].

Leki należące do klasy III

Sotalol

Obecnie uważa się, że w przypadku braku
efektu wcześniej włączonego metoprololu

lub innego „klasycznego” leku b-adrenoli-

tycznego można rozważyć zastosowanie so-
talolu, aby zapobiec objawowym arytmiom

komorowym. Natomiast nie zaleca się stoso-

wania sotalolu w celu prewencji nagłej śmier-
ci sercowej u osób z bezobjawowym nieutr-

walonym częstoskurczem komorowym [1].

Sotalolu nie należy stosować u osób ze
znacznie upośledzoną kurczliwością lewej

komory (frakcja wyrzutowa [EF, ejection frac-

tion] < 35%). U osób przyjmujących ten lek
należy okresowo wykonywać EKG z oceną

odstępu QT ze względu na ryzyko nadmier-

nego wydłużenia QT i związanego z tym po-

limorficznego częstoskurczu komorowego.
Zostanie to dokładniej omówione w dalszej

części artykułu.

Amiodaron

Dotychczas najbardziej obiecujący lek spo-

śród leków antyarytmicznych — amiodaron
— nie spełnił pokładanych w nim nadziei.

W badaniu HeFT-Sudden Cardiac Death in

Heart Failure: Trial of Prophylactic Amioda-

rone vs Implantable Defibrillator Therapy

(SCD-HeFT), oceniającym wpływ amioda-

ronu na redukcję zgonów wśród chorych
z niewydolnością serca zagrożonych nagłą

śmiercią sercową (NYHA II–III, EF £ 35%)

stwierdzono, że efekt amiodaronu był po-
równywalny z placebo (odpowiednio 28%

i 29% zgonów, p = 0,53) [6]. Również w ba-

daniach obejmujących chorych po zawale
serca nie zaobserwowano przekonujących

korzyści z zastosowania amiodaronu. Cho-

ciaż wykazano, że stosowanie amiodaronu
u chorych po zawale serca zmniejsza ryzyko

nagłej śmierci sercowej, to jednak nie obser-

wowano istotnej redukcji ryzyka śmiertelno-
ści ogólnej [7, 8]. W związku z tym nie zaleca

się stosowania amiodaronu u wszystkich

osób o zwiększonym ryzyku nagłej śmierci
sercowej, na przykład z pozawałową dys-

funkcją lewej komory i bezobjawowym nie-

utrwalonym częstoskurczem komorowym.
Stosowanie tego leku można rozważyć w celu

zapobiegania objawowym arytmiom komo-

rowym, w przypadku braku efektu włączone-
go wcześniej leku b-adrenolitycznego [1].

W przeciwieństwie do sotalolu amiodaron

można stosować u chorych ze znacznie upo-
śledzoną kurczliwością lewej komory serca.

Należy zwracać uwagę na możliwe powi-

kłania terapii amiodaronem, takie jak: zabu-
rzenia funkcji tarczycy, nadmierne wydłuże-

nie odstępu QT, śródmiąższowe zapalenie

płuc, zapalenie wątroby, zapalenie nerwu
wzrokowego, polineuropatia, błękitne zabar-

wienie skóry, zwiększona wrażliwość skóry

W przeciwieństwie
do sotalolu amiodaron
można stosować
u chorych ze znacznie
upośledzoną
kurczliwością lewej
komory serca



28 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Leki należące do klasy IV (werapamil
i diltiazem)

Nie zaleca się stosowania tych leków w zapo-

bieganiu złośliwym arytmiom komorowym,

poza nielicznymi wyjątkami, na przykład
u osób z częstoskurczem komorowym z dro-

gi odpływu prawej komory stosuje się te leki

z dużym powodzeniem.

NOWA NADZIEJA W PREWENCJI
NAGŁEJ ŚMIERCI SERCOWEJ
— LEKI POTENCJALNIE ANTYARYTMICZNE
Ze względu na rozczarowanie klasycznymi leka-

mi antyarytmicznymi (za wyjątkiem b-adrenoli-
tyków) zwrócono uwagę na leki pozbawione

działania elektrofizjologicznego, które dzięki

różnym mechanizmom mogą zapobiegać aryt-
miom komorowym i nagłym zgonom sercowym.

Do takich leków należą inhibitory konwertazy

angiotensyny (ACE, angiotensin-converting en-

zyme), blokery receptora angiotensyny, antago-

niści receptora aldosteronu i statyny.

Inhibitory konwertazy
angiotensyny

Podstawowym mechanizmem działania inhi-
bitorów ACE jest zmniejszenie przekształca-

nia nieaktywnej angiotensyny I w aktywną

angiotensynę II oraz zwiększenie stężenia
bradykininy (ryc. 1). Ponadto leki te pośred-

nio powodują zmniejszenie wydzielania al-

dosteronu z nadnerczy oraz zmniejszają ak-
tywację adrenergiczną. Dzięki takiemu dzia-

łaniu dochodzi do poprawy parametrów he-

modynamicznych, mniejsze są zaburzenia
elektrolitowe (mniejsze ryzyko hipokaliemii

i hipomagnezemii), równowaga współczul-

no-przywspółczulna ulega przesunięciu na
korzyść przywspółczulnej, zmniejsza się re-

modeling mięśnia sercowego i jego niedo-

krwienie. To wszystko powoduje, że miokar-
dium staje się mniej podatne na wystąpienie

złośliwych arytmii komorowych.

Antyarytmiczne właściwości inhibitorów
ACE potwierdzono w wielu badaniach kli-

nicznych [10, 11]. Korzyści ze stosowania in-

Rycina 1. Leki hamujące układ renina-angiotensyna-aldosteron
ACE (angiotensin-converting enzyme) — konwertaza angiotensyny, ACE-I — inhibitory
konwertazy angiotensyny

na światło. Oznaczanie hormonów tarczycy

(fT4 i TSH [thyroid-stimulating hormone])
oraz enzymów wątrobowych (ALAT [alani-

ne aminotransferase], ASPAT [aspartate ami-

notransferase]) zaleca się przed włączeniem
leku, a następnie co pół roku. Stwierdzenie

nadczynności tarczycy, oprócz sytuacji stoso-

wania leku ze wskazań życiowych, oznacza
konieczność odstawienia amiodaronu. Lek

należy także odstawić w przypadku stwier-

dzenia hepatotoksycznego działania amio-
daronu. Badanie RTG klatki piersiowej po-

winno się wykonywać co roku — w przypad-

ku stwierdzenia śródmiąższowego zapalenia
płuc wynikającego z toksycznego wpływu

amiodaronu (uznanego za bardzo niebez-

pieczne powikłanie) należy włączyć kortyko-
steroidy, a często także odstawić amiodaron.

Badanie okulistyczne wykonuje się w przy-

padku wystąpienia objawów ze strony narzą-
du wzroku — stwierdzenie zapalenia nerwu

wzrokowego oznacza konieczność odstawie-
nia amiodaronu (złogi rogówkowe nie są pa-

tologią nakazującą modyfikację terapii). Ze

względu na tendencję do przebarwień skóry
pacjentom należy odradzać opalanie oraz za-

lecać stosowanie filtrów ochronnych przed

promieniowaniem UV [9].
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hibitorów ACE w prewencji nagłej śmierci

sercowej wykazano głównie w badaniach
obejmujących chorych z niewydolnością ser-

ca i po zawale serca [12]. U pacjentów z tymi

schorzeniami obserwuje się wzmożoną akty-
wację układu renina-angiotensyna-aldoste-

ron (RAA, renin-angiotensin-aldosterone)

i układu współczulnego, która może ulec
stłumieniu dzięki inhibitorom ACE.

Jak wspomniano wyżej, ze względu na re-

dukcję ryzyka śmiertelności całkowitej, w tym
nagłej śmierci sercowej, inhibitory ACE zaleca

się u wszystkich chorych po zawale serca i z nie-

wydolnością serca, o ile nie ma przeciwwska-
zań [13]. Bezwzględnymi przeciwwskazaniami

do rozpoczynania terapii inhibitorem ACE są

obustronne zwężenie tętnic nerkowych oraz
obrzęk naczynioruchowy, który wystąpił po

wcześniejszej próbie stosowania leku z tej gru-

py. Inhibitorów ACE nie należy stosować u ko-
biet w ciąży. Podczas leczenia inhibitorem ACE

dopuszcza się niską wartość skurczowego ciśnie-
nia tętniczego (SBP, systolic blood pressure)

(< 90 mm Hg), jeśli nie powoduje ona objawów

klinicznych. Należy pamiętać o kontroli czynno-
ści nerek: przed rozpoczęciem leczenia, 1–2 ty-

godnie po każdym zwiększeniu dawki, po 3 mie-

siącach, a następnie co 6 miesięcy oznaczać stę-
żenie kreatyniny i elektrolitów. U osób ze

stwierdzoną wcześniej dysfunkcją nerek kontro-

le powinny się odbywać częściej. Ważne jest dą-
żenie do stosowania dużych dawek leków, któ-

re były skuteczne w wieloośrodkowych randomi-

zowanych badaniach klinicznych [5].

Blokery receptora angiotensyny
Powstawanie najważniejszej substancji ukła-

du RAA — angiotensyny II — odbywa się
głównie przy udziale enzymu konwertujące-

go. Wiadomo jednak, że również kilka innych

enzymów, takich jak chymaza, katepsyna,
trypsyna i tonina, uczestniczy w przekształca-

niu angiotensyny I w angiotensynę II. Nie-

którzy autorzy sugerują, że w pewnych wa-
runkach nawet 80–90% angiotensyny II

może powstawać w tkankach serca niezależ-

nie od enzymu konwertującego. Stosowanie

inhibitorów ACE może nie wystarczyć, aby
w pełni zahamować niekorzystny wpływ an-

giotensyny II. Wydaje się, że niekorzystne

działania angiotensyny II, w tym działania
proarytmiczne, można ograniczyć, stosując in-

hibitory receptora angiotensyny AT1 (ryc. 1).

Na podstawie przeprowadzonych dużych
badań klinicznych można stwierdzić, że blo-

kery receptora angiotensyny są prawdopo-

dobnie tak samo skuteczne w prewencji na-
głej śmierci sercowej jak inhibitory ACE [14,

15]. Ponadto w jednej z analiz post hoc bada-

nia Losartan Intervention For Endpoint reduc-

tion in hypertension (LIFE) bloker recepto-

ra angiotensyny — losartan — okazał się

bardziej skuteczny niż atenolol w prewencji
śmierci z przyczyn arytmicznych, zmniejsza-

jąc ryzyko nagłego zgonu sercowego o 49%

(p = 0,027) [16]. Należy jednak zwrócić uwa-
gę, że losartan porównywano z atenololem,

podczas gdy korzyści w zapobieganiu nagłej
śmierci sercowej udokumentowano dla in-

nych b-adrenolityków: propranololu, timolo-

lu, metoprololu i karwedilolu. Należy prze-
prowadzić dalsze badania oceniające korzy-

ści z zastosowania blokerów receptora angio-

tensyny w porównaniu z wyżej wymieniony-
mi b-adrenolitykami.

Stosowanie blokerów receptora angioten-

syny wiąże się z małym ryzykiem powikłań.
Podczas przyjmowania tych leków kaszel wy-

stępuje rzadziej niż w przypadku inhibitorów

ACE. Nie stwierdzono natomiast różnicy w za-
kresie częstości występowania dysfunkcji nerek

— kontrola czynności nerek jest równie ważna

jak w wypadku inhibitorów ACE [5].

Antagoniści receptora
aldosteronu

Pełna supresja niekorzystnych działań układu
RAA wymaga nie tylko zahamowania wpływu

angiotensyny II, lecz także aldosteronu. Stęże-

nie aldosteronu można głównie zmniejszyć
przy użyciu inhibitorów ACE i blokerów recep-

tora angiotensyny. Jednak mimo stosowania

Inhibitory ACE zaleca się
u wszystkich chorych
po zawale serca
i z niewydolnością serca

Stosowanie blokerów
receptora angiotensyny
wiąże się z małym
ryzykiem powikłań
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tych leków może dojść do ponownego podwyż-

szenia stężenia aldosteronu [17]. Zjawisko to
nazwano ucieczką aldosteronu (aldosterone

escape). Zastosowanie antagonisty receptora

aldosteronu umożliwia pełniejsze ograniczenie
niekorzystnych działań tego hormonu (ryc. 1).

W kilku pracach wykazano zmniejszenie

częstości arytmii komorowych pod wpływem
antagonistów receptora aldosteronu [18, 19].

Mogło mieć na to wpływ zmniejszenie włók-

nienia i przerostu mięśnia sercowego, popra-
wa funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej

komory, nasilenie wychwytu zwrotnego no-

radrenaliny, poprawa funkcji śródbłonka
oraz zapobieganie hipokaliemii i hipoma-

gnezemii. W dwóch dużych badaniach, obej-

mujących chorych z ciężką niewydolnością
serca (NYHA III–IV, EF £ 35%) i dys-

funkcją pozawałową lewej komory, wykaza-

no, że leki blokujące receptor aldosteronu
zapobiegają nagłym zgonom sercowym (re-

dukcja ryzyka o 20–30%) i zmniejszają ryzy-
ko śmiertelności całkowitej [20, 21]. Obecnie

w tych grupach chorych zaleca się stosowanie

antagonistów receptora aldosteronu.
Przed włączeniem spironolaktonu należy

sprawdzić stężenie potasu i kreatyniny — stę-

żenie potasu powinno wynosić < 5,0 mEq/l,
a stężenie kreatyniny — < 2,5 mg%. Po 4–6

dniach od włączenia leku należy ponownie

ocenić wartości potasu i kreatyniny. Jeśli stę-
żenie potasu będzie wynosiło 5,0–5,5 mEq/l,

należy zmniejszyć dawkę leku o połowę, a je-

śli > 5,5 mEq/l — odstawić lek [5].

Statyny
Dotychczas w pełni nie wyjaśniono mechani-

zmu potencjalnego antyarytmicznego wpły-
wu statyn.

Zdecydowana większość danych dotyczących

roli statyn w zapobieganiu arytmiom komoro-
wym pochodzi z badań obejmujących chorych

z implantowanym kardiowerterem-defibrylato-

rem serca. W pierwszym obserwacyjnym badaniu
z 2000 roku de Sutter i wsp. [22] wykazali, że

w grupie 78 pacjentów z chorobą wieńcową

i wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem

serca nawracające złośliwe arytmie komorowe
występowały istotnie rzadziej w przypadku stoso-

wania leku obniżającego stężenie lipidów niż pla-

cebo. Spostrzeżenia te zostały potwierdzone
w jednej z subanaliz wieloośrodkowego, rando-

mizowanego badania Amiodarone Vs Implanta-

ble Defibrillators (AVID). Ryzyko nawrotu złośli-
wych arytmii komorowych było o 40% mniejsze

w grupie, w której stosowano leki obniżające stę-

żenie lipidów niż w grupie przyjmującej placebo.
Terapia hipolipemizująca wiązała się także

z istotną redukcją zgonów z wszystkich przyczyn

i zgonów sercowych [23]. Zbieżne wyniki uzyska-
no w subanalizie badania Multicenter Automatic

Defibrillator Implantation Trial (MADIT II) [24].

Natomiast Riahi i wsp. [25] w obserwacyjnym ba-
daniu obejmującym 95 osób z implantowanym

kardiowerterem-defibrylatorem serca nie wyka-

zali korzyści ze stosowania statyn w zakresie za-
pobiegania złośliwym arytmiom komorowym.

Aby dokładnie ocenić wpływ leków obni-
żających stężenie lipidów na arytmie komoro-

we i prewencję nagłej śmierci sercowej, nale-

ży przeprowadzić duże, randomizowane, kon-
trolowane placebo badania. Obecnie wydaje

się, że w prewencji nagłego zgonu sercowego,

obok innych leków potencjalnie antyarytmicz-
nych powinno się stosować statyny.

Terapia statyną jest przeciwwskazana

w przypadku upośledzonej funkcji wątroby,
u kobiet w wieku rozrodczym, które nie sto-

sują antykoncepcji, oraz u kobiet w ciąży.

Przed włączeniem statyny należy oznaczyć stę-
żenie ALAT, ASPAT i CK, a następnie powta-

rzać te badania co 3–6 miesięcy. W przypad-

ku trzykrotnego wzrostu ALAT ponad górną
granicę normy albo 10-krotnego wzrostu CK

ponad górną granicę normy lub w razie wystą-

pienia bólu mięśniowego należy odstawić lek.

„APETYCZNA” ALTERNATYWA LEKÓW
ANTYARYTMICZNYCH
— KWASY TŁUSZCZOWE OMEGA-3
Do wielonienasyconych kwasów tłuszczowych

omega-3 należą: kwas linolenowy (zawarty

Przed włączeniem
spironolaktonu należy

sprawdzić stężenie
potasu i kreatyniny
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głównie w oleju rzepakowym i orzechach

włoskich) oraz kwas eikozapentaenowy i do-
kozaheksaenowy (pochodzące z tłustych ryb

morskich i owoców morza). Ich odpowiednia

ilość w diecie wywiera dobroczynny wpływ na
układ sercowo-naczyniowy.

W wielu pracach wykazano, że uzupełnie-

nie diety o przynajmniej jeden posiłek rybny
tygodniowo lub przyjmowanie kapsułek z ole-

jem rybnym (1 g/d.) zmniejsza śmiertelność

całkowitą oraz śmiertelność z przyczyn kardio-
logicznych, w tym przede wszystkim redukuje

ryzyko nagłego zgonu sercowego [26–28]. Na

podstawie wyników największego prospektyw-
nego randomizowanego badania, oceniającego

skuteczność kwasów tłuszczowych omega-3

w redukcji incydentów sercowo-naczyniowych
u osób po niedawno przebytym zawale serca —

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravviven-

za nell’Infarto miocardico (GISSI), Prevention

Study, można wysunąć wniosek, że lecząc 164

osoby przy użyciu kwasów tłuszczowych ome-
ga-3 przez rok, ratujemy jedną osobę od nagłej

śmierci sercowej [27]. W przeprowadzonych

badaniach nie stwierdzono natomiast zmniej-
szenia częstości ponownych zawałów serca nie-

zakończonych zgonem.

Jak wspomniano wyżej, działanie antyaryt-
miczne kwasów tłuszczowych omega-3 wykaza-

no w grupie chorych po niedawno przebytym

zawale serca. Niestety, w ostatnio przeprowa-
dzonych badaniach nie stwierdzono korzyści

z zastosowania kwasów tłuszczowych omega-3

[29, 32]. Za takie wyniki może odpowiadać fakt,
że do tych badań włączono osoby, które w odle-

głej przeszłości przebyły zawał serca i u których

groźne komorowe zaburzenia rytmu nie wiąza-
ły się z ostrym niedokrwieniem mięśnia sercowe-

go. Prawdopodobnie głównie przed powstałymi

w takich warunkach arytmiami chronią kwasy
tłuszczowe omega-3. Aby określić grupy cho-

rych, w których stosowanie kwasów tłuszczo-

wych omega-3 zmniejsza ryzyko nagłej śmierci
sercowej, należy przeprowadzić dalsze badania.

Zalecając choremu przyjmowanie kwasów

tłuszczowych omega-3, należy podkreślić, że

spożywane ryby powinny być tłuste, a nie chu-
de. Nie zaleca się spożywania ryb smażonych,

które mają nieznaczną zawartość kwasu eiko-

zapentaenowego i dokozaheksaenowego.
W tabeli 2 przedstawiono wielkość porcji ryby

zawierającą 1 g kwasu eikozapentaenowego
i dokozaheksaenowego. Spożywanie ryb

przez dłuższy czas może być trudne, na przy-

kład ze względu na nawyki kulinarne, ograni-
czony dostęp do ryb lub wysokie koszty.

W związku z tym Amerykańskie Towarzystwo

Kardiologiczne (AHA, American Heart Asso-

ciation) dopuszcza przyjmowanie kapsułek

zawierających olej rybny [31].

POLEKOWY ZESPÓŁ
WYDŁUŻONEGO QT
Stosując leki antyarytmiczne należące do kla-

sy IA oraz III według Vaughana-Williamsa,
należy pamiętać o ryzyku wystąpienia zespo-

łu wydłużonego QT. Trzeba przy tym zazna-

czyć, że nieznaczne wydłużenie odstępu QT
jest oczekiwanym efektem leków klasy IA

oraz III i nie stanowi wskazania do odstawie-

nia leku. Polekowy zespół wydłużonego QT
występuje w przypadku wydłużenia odstępu

QT pod wpływem leku do ponad 550–600 ms,

co predysponuje do polimorficznego często-
skurczu komorowego, nazywanego torsade de

pointes. Odstawienie leku powoduje normali-

Tabela 2

Zawartość EPA i DHA w wybranych
gatunkach ryb

Gatunek ryby Porcja (w gramach)
dostarczająca 1 g EPA
+ DHA

Flądra 198

Halibut 85–213

Łosoś atlantycki 43–99

Makrela 57–241

Pstrąg 85

Sardynki 57–85

Śledź 57

Tuńczyk w puszce 113–340

EPA — kwas tłuszczowy eikozapentaenowy, DHA — kwas
tłuszczowy dokozaheksaenowy

Polimorficzny
częstoskurcz komorowy
z wydłużonym
odstępem QT nazywa się
torsade de pointes
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zację odstępu QT (< 440 ms) [32]. Torsade de

pointes ma zdolność do samoogranicznia się
i w takim przypadku objawia się jedynie koła-

taniem serca, zasłabnięciem lub omdleniem.

Niekiedy jednak prowadzi do migotania ko-
mór i powoduje nagły zgon sercowy.

Ryzyko wystąpienia polimorficznego czę-

stoskurczu komorowego jest różne dla po-
szczególnych leków antyarytmicznych. W przy-

padku chinidyny i dofetylidu wynosi aż 3–5%,

w przypadku sotalolu — 2–4% [33]. Natomiast
amiodaron, chociaż w znacznej części przypad-

ków powoduje wydłużenie odstępu QT

> 500 ms, rzadko jest przyczyną torsade de

pointes [34]. Stwierdzono, że kobiety są bardziej

narażone na wystąpienie polimorficznego czę-

stoskurczu komorowego niż mężczyźni. Ryzy-
ko torsade de pointes wzrasta w pewnych warun-

kach: w przypadku hipokaliemii, hipomagne-

zemii, hipokalcemii, niedokrwienia mięśnia
sercowego, bradykardii, stosowania leków blo-

kujących izoenzym CYP3A4 cytochromu
P450. Jest większe u osób starszych, z niewydol-

nością krążenia, przerostem mięśnia sercowe-

go, z zaburzeniami funkcji wątroby i niewydol-
nością nerek [35]. Zatem u osób obarczonych

wieloma czynnikami ryzyka leki antyarytmicz-

ne należy stosować szczególnie ostrożnie. Waż-
ne jest utrzymywanie stężenia potasu na górnej

granicy normy. Szczególnej uwagi wymagają

pacjenci z niewydolnością nerek, którzy przyj-
mują sotalol. Lek ten wydala się przez nerki,

więc niedostosowanie dawki leku do stopnia

upośledzenia funkcji nerek grozi kumulacją
leku w organizmie i wystąpieniem torsade de

pointes. Stosując leki antyarytmiczne, należy

również zwrócić uwagę na inne leki przyjmowa-
ne przez chorego, które także mogą powodo-

wać wydłużenie odstępu QT, a w połączeniu

z lekami przeciwarytmicznymi mogą znacznie
zwiększać ryzyko polimorficznego częstoskur-

czu komorowego. Do leków tych należą mię-

dzy innymi makrolidy, imidazole przeciwgrzy-
bicze, leki przeciwhistaminowe i przeciwpsy-

chotyczne [36]. W tabeli 3 przedstawiono wy-

brane leki wydłużające odstęp QT.

Ostatnio zwraca się uwagę na genetycz-
ne predyspozycje do wystąpienia zespołu

wydłużonego QT wywołanego lekami.

Stwierdzono, że u 5–10% pacjentów, u któ-
rych wystąpił indukowany lekami torsade de

pointes, występują mutacje charakterystycz-

ne dla wrodzonego zespołu wydłużonego QT.
U osób tych należy rozpoznać subkliniczną

formę wrodzonego zespołu long QT. Zatem

stosując leki antyarytmiczne u członków ro-
dzin z wrodzonym zespołem wydłużonego

QT, należy zachować szczególną ostrożność

— osoby te mogą się charakteryzować więk-

Tabela 3

Wybrane leki wydłużające odstęp QT

Leki antyarytmiczne

Klasa IA — chinidyna, dizopyramid, ajmalina

Klasa III — sotalol, amiodaron, dofetylid, ibutylid

Antybiotyki, leki przeciwwirusowe
i przeciwpasożytnicze

Makrolidy — erytromycyna, klarytromycyna
i inne

Trimetoprym — sulfametoksazol (= biseptol)

Chinolony — grepafloksacyna, moksyfloksacyna

Amantadyna

Pentamidyna

Leki przeciwgrzybicze

Imidazole — ketokonazol, itrakonazol i inne

Leki przeciwhistaminowe

Terfenadyna, astemizol, difenhydramina

Diuretyki

Indapamid

Leki przeciwdepresyjne

Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne
— amitryptylina, imipramina

Leki przeciwpsychotyczne

Tiorydazyna, chlorpromazyna, risperidon, ha-
loperidol

Inne

Cisaprid
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szym ryzykiem wystąpienia polimorficznego

częstoskurczu komorowego [37].
Chcąc zminimalizować ryzyko wystąpie-

nia częstoskurczu typu torsade de pointes,

należy oceniać długość odstępu QT. Odstęp
QT mierzy się od początku zespołu QRS do

końca załamka T, przez uśrednienie pomia-

rów z 3–5 cykli serca. Należy wybrać odpro-
wadzenie, w którym najlepiej uwidacznia się

koniec załamka T. Załamki U powinno się

uwzględniać w pomiarze wyłącznie wtedy,
gdy zlewają się z załamkami T. Ze względu

na wydłużenie odstępu QT przy wolniejszej

akcji serca i skracanie przy szybszej akcji
serca zaleca się jego korygowanie względem

częstości akcji serca (tzw. QTc). W tym celu

stosuje się zazwyczaj równanie Bazetta, któ-
re przedstawia iloraz odstępu QT i pier-

wiastka kwadratowego z odstępu R–R. Pod-

stawiane do wzoru wartości odstępu QT
i R–R należy wyrazić w sekundach.

RR
QT

QT
c

�

Przykład:

Odstęp QT = 350 ms = 0,35 s

Akcja serca 70/min Æ odstęp R–R = 857 ms

= 0,875 s
Po podstawieniu do wzoru:

Badanie EKG z oceną QTc należy wykonać

przed włączeniem leku antyarytmicznego oraz
po jego włączeniu. Ryzyko wystąpienia torsade

de pointes wydaje się największe w okresie kil-
ku pierwszych dni po zastosowaniu leku. Jeśli
przed włączeniem leku stwierdzi się wydłuże-
nie QTc > 450 ms u mężczyzn i > 460 ms u ko-
biet, należy w miarę możliwości unikać jego za-
stosowania, chociaż nie jest to bezwzględne
przeciwwskazanie . Z kolei jeśli podczas poda-

wania leku antyarytmicznego odstęp QT wy-
dłuży się ponad 500 ms, należy rozważyć odsta-

wienie leku [38]. Ryzyko torsade de pointes

istotnie wzrasta w przypadku wydłużenia pod
QTc wpływem leku > 500 ms (lub w przypad-

ku wydłużenia QTc o > 25% w stosunku do

wartości wyjściowej) [37].
Okresowe wykonywanie EKG z oceną QTc

powoduje, że terapia amiodaronem a szczególnie
sotalolem (stosowanymi ciągle jeszcze dość często

w celu zapobiegania objawowym arytmiom komo-

rowym), jest znacznie bezpieczniejsza.
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