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WSTĘP
Częstość rytmu serca (HR) jest od wieków postrzegana jako
jeden z najważniejszych wskaźników funkcji życiowych or-
ganizmu. Stanowi nie tylko sygnał o funkcjonowaniu i zdro-
wiu serca, ale także determinuje tempo dowozu i zużycia tle-
nu oraz substancji odżywczych. Wpływa na inotropizm, od-
działuje na śródbłonek tętnic za pośrednictwem naprężeń
ścinających, stymulujących produkcję tlenku azotu, a ponadto
odzwierciedla podstawowy metabolizm i zapotrzebowanie
organizmu na energię. Zainteresowanie HR jako cel terapii
nasiliła hipoteza Levine’a, wiążąca czas życia z częstością skur-
czów, jakie ma do wykonania serce, wspierana obserwacja-
mi porównującymi przeżycie i HR w różnych grupach orga-
nizmów żywych [1].

W ostatnich latach doszło do szczególnego wzbogace-
nia wiedzy na temat znaczenia HR nie tylko jako wskaźnika
rokowniczego, ale także celu terapii, którego osiągnięcie po-
prawia losy pacjentów z niewydolnością serca (HF) czy cho-
roba wieńcową. O ile bradyarytmie stanowiły od lat uznany

cel leczniczy, stając się zarazem domeną elektrostymulacji
serca, to nadmiernie szybka praca serca przez dłuższy czas
nie przyciągała należnej uwagi klinicystów. Stan ten zmieniły
obserwacje epidemiologiczne, wiążące wyższą HR z więk-
szym ryzykiem śmiertelności ogólnej i zagrożeniem powikła-
niami krążeniowymi (ryc. 1) [2, 3].

Zmieniło to z czasem pojmowanie zakresu prawidłowej
spoczynkowej HR — w tradycyjnych podręcznikach definio-
wanej jako od 50–60 do 100 uderzeń na minutę; biorąc pod
uwagę aktualne badania, wydaje się, że ryzyko zdrowotne
wzrasta, gdy u osób zdrowych przekracza ona ok. 85 uderzeń
na minutę. Z tego powodu HR należy we współczesnej kar-
diologii postrzegać jako jeden z czynników ryzyka chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego, a niedawne badania rozszerzyły
wiedzę na temat pożądanych wartości HR w różnych jednost-
kach chorobowych. Wraz z rozszerzaniem dostępnych sposo-
bów modyfikacji HR, grupa ekspertów skupiona wokół SFSN
PTK opracowała stanowisko podsumowujące aktualny stan
wiedzy w tym zakresie w kluczowych sytuacjach klinicznych.
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Zapamiętaj: Częstość rytmu serca stanowi w świetle
badań epidemiologicznych łatwy do wykrycia czynnik ry-
zyka chorób serca i naczyń, a spoczynkowa HR > 85/min
może się wiązać ze zwiększonym ryzykiem powikłań ze
strony układu sercowo-naczyniowego i wzrostem śmier-
telności w populacji ogólnej.

SPOSOBY KONTROLI
CZĘSTOŚCI RYTMU SERCA
Metody niefarmakologiczne

Istnieją zarówno niefarmakologiczne, jak i farmakologiczne
metody modulacji HR, co opisano szczegółowo w innych opra-
cowaniach [4]. Nieprawidłowo wolna praca serca leczona jest
przede wszystkim przy użyciu elektrostymulacji, a rola farma-
koterapii ogranicza się do doraźnego stosowania w stanach
nagłych (beta-adrenomimetyki, atropina). Marginalną rolę w te-
rapii umiarkowanej przewlekłej bradykardii odgrywają leki cho-
linolityczne (np. ipratropium). Dalsza część tego opracowania
skupia się na leczeniu przyspieszonej czynności serca.

Najważniejszym czynnikiem stylu życia wpływającym na
HR jest codzienna aktywność fizyczna. Osoby wytrenowa-
ne, uprawiające czynnie i regularnie sport, mają spoczynkową
bradykardię. Palenie tytoniu dodatkowo zaburza funkcję śród-
błonka i aktywuje układ współczulny — jego zaprzestanie
zwalnia pracę serca [5]. Wydaje się, że sam stan zapalny istot-
nie wpływa na HR, dlatego jego leczenie również korzystnie
moduluje układ współczulny. Aktywacja współczulna wiąże
się z codzienną aktywnością zawodową i społeczną, stąd też
wszystkie techniki redukcji stresu i napięcia emocjonalnego
mogą przełożyć się na zmniejszenie HR i ciśnienia tętnicze-
go (medytacja, kontemplacja religijna, sen, ćwiczenia miore-
laksacyjne — joga, słuchanie muzyki).

Dowody naukowe wskazują, że nieodpowiednia dieta
powodująca hiperinsulinemię prowadzi do wzrostu aktyw-

ności układu współczulnego [6]. Podwyższone stężenie ka-
techolamin zaburza funkcję enzymów uczestniczących w me-
tabolizmie lipidów, obniża aktywność endotelialnej lipazy,
co powoduje obniżenie katabolizmu lipoprotein o bardzo
małej gęstości (VLDL) i negatywnie wpływa na syntezę lipo-
protein o dużej gęstości (HDL) [7]. Przy przewlekłej stymula-
cji adrenergicznej stosowanie diety bogatej w triglicerydy
i cholesterol potęguje zaburzenia metaboliczne. Dlatego też
istnieją niefarmakologiczne, pośrednie metody modulacji HR
poprzez zmianę stylu życia, przede wszystkim ograniczenie
cukrów prostych i tłuszczów zwierzęcych. Utrzymywanie
odpowiedniej dla wzrostu masy ciała zmniejsza insulinoopor-
ność, stężenie aterogennych frakcji lipidowych i aktywację
współczulną. Ważne jest również ograniczenie stosowania soli
kuchennej, która poprzez zmiany ciśnienia tętniczego może
również prowadzić do wzrostu napięcia układu współczul-
nego.

Metody farmakologiczne
Beta-adrenolityki były pierwszą grupą leków, dla której na
tak szeroką skalę potwierdzono znaczenie terapeutycznego
zwalniania pracy serca w celu poprawy rokowania chorych.
Obniżenie HR za pomocą beta-adrenolityków u pacjentów
po zawale serca (MI) lub z HF przekłada się na przedłużenie
życia. Na liniową zależność korzyści w zakresie zmniejszenia
śmiertelności i powtórnej zapadalności na MI od stopnia zwol-
nienia HR przy stosowaniu różnych beta-adrenolityków zwra-
cano uwagę już w latach 80. ubiegłego wieku [8].

Beta-adrenolityki tworzą obecnie podstawową grupę le-
ków zwalniających pracę serca, o zasadniczym znaczeniu jako
leki przedłużające przeżycie w HF [9]. Stanowią podstawową
klasę leków przeciwdławicowych, o dowodach na poprawę
rokowania w chorobie wieńcowej u pacjentów z przebytym
MI [10]. Wysoce kardioselektywne beta-adrenolityki, pozba-

Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1.Rycina 1. Konsekwencje patofizjologiczne tachykardii
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wione komponentu wazodylatacyjnego (bisoprolol, metopro-
lol o przedłużonym działaniu) wydają się nieco bardziej sku-
tecznie zwalniać HR niż leki dodatkowo poszerzające na-
czynia obwodowe, aktualnie preferowane przez wytyczne
hipertensjologiczne wśród tej grupy farmakologicznej (karwe-
dilol, nebiwolol). Podstawowym ograniczeniem powszech-
niejszego stosowania beta-adrenolityków czy też dochodze-
nia do optymalnych dawek tych leków są ich działania nie-
pożądane (skurcz oskrzeli, zaostrzenie chorób obturacyjnych
płuc, zaostrzenie choroby naczyń obwodowych, zaburzenia
przewodzenia przedsionkowo-komorowego), jak i zbyt wy-
rażone działania farmakologiczne, których nie sposób oddzie-
lić od działania chronotropowo ujemnego (męczliwość, hi-
potonia) [11].

Digoksyna, jedyny obecnie rekomendowany preparat
z grupy glikozydów nasercowych, jest jednym z najstarszych
leków wpływających na HR. Zasadniczym mechanizmem
zwolnienia HR poprzez preparaty naparstnicy jest podwyż-
szenie aktywności parasympatycznej, jednak większe stęże-
nia digoksyny mogą powodować dodatni efekt batmotropo-
wy, sprzyjać dodatkowym skurczom komorowym i obniżać
stabilność elektryczną mięśnia sercowego. W badaniach eks-
perymentalnych przeprowadzonych na myszach wykazano,
że redukcja HR za pomocą digoksyny wiąże się z przedłuże-
niem życia tych zwierząt [12]. Nie udało się tego jednak wy-
kazać w dużych, randomizowanych badaniach klinicznych
u ludzi, chociaż w analizie podgrup randomizowanego, pro-
spektywnego badania Digitalis Investigation Group (DIG) za-
obserwowano, że w podgrupie chorych z bardzo małym stę-
żeniem digoksyny w osoczu (0,5–0,9 ng/ml) lek zmniejszał
śmiertelność w porównaniu z placebo [13].

Współczesne zasady stosowania digoksyny ograniczają
powszechne wykorzystanie tego leku tylko u wybranych cho-
rych z HF i niską frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF),
pacjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków (AF)
i szybką odpowiedzią komór. U chorych z rytmem zatoko-
wym i objawową HF oraz LVEF £ 40% digoksyna (podawa-
na łącznie z inhibitorem ACE) zwalnia czynność serca i po-
prawia tolerancję wysiłku, bez wpływu na śmiertelność. Di-
goksyny nie można rekomendować jako leku zwalniającego
czynność serca w szerokiej populacji osób z podwyższoną
wartością HR.

Werapamil i diltiazem — niedihydropiridynowe po-
chodne antagonistów wapnia mają istotny wpływ na HR. Nie-
stety, poza zwolnieniem HR, wykazują również efekt inotro-
powo ujemny, upośledzający kurczliwość lewej komory (LV),
co ogranicza powszechne stosowanie tych leków w kontroli
HR. Pojedyncze obserwacje dotyczące zdolności werapami-
lu do przenikania do płynu mózgowo-rdzeniowego sugerują,
że lek ten może wpływać na napięcie współczulne poprzez
ośrodkowy układ nerwowy. Istnieją dane potwierdzające, że
korzystne działanie tej podgrupy leków wiąże się przede
wszystkim ze zmniejszeniem HR [14]. Od kilku lat obserwu-

je się coraz mniejsze zainteresowanie tą grupą antagonistów
wapnia i coraz rzadsze stosowanie jej w praktyce klinicznej.

Amiodaron — z względu na towarzyszące działanie beta-
-adrenolityczne może być traktowany jako środek służący do
obniżania HR. Liczne, zwłaszcza przy długotrwałym stoso-
waniu, działania niepożądane tego leku i brak badań klinicz-
nych wskazujących na korzystny efekt w zakresie śmiertel-
ności całkowitej, nie pozwalają rekomendować tego leku poza
ściśle określonymi sytuacjami klinicznymi, jak kontrola ryt-
mu w AF z uporczywą tachykardią lub dodatkową drogą prze-
wodzenia. Nadzieje pokładane w pochodnej amiodaronu
pozbawionej cząsteczki jodu — dronedaronie, również nie
spełniły się w świetle doniesień o jego działaniach niepożą-
danych (hepatotoksyczność), jak również niekorzystnym
wpływie na rokowanie pacjentów z utrwalonym AF (badanie
PALLAS).

Iwabradyna jest pierwszym nowoczesnym lekiem zsyn-
tetyzowanym w celu selektywnego zwolnienia częstości ryt-
mu zatokowego. Działa ona poprzez blokadę prądu If, po-
wodując zwolnienie spoczynkowej czynności węzła zatoko-
wo-przedsionkowego. Działanie takie nie wydłuża skorygo-
wanego odstępu QT, nie wpływa na przewodzenie
przedsionkowo-komorowe i kurczliwość mięśnia. Lek nie
posiada istotnych działań niepożądanych, jest skuteczną i bez-
pieczną alternatywą dla beta-adrenolityków u chorych nie-
tolerujących tych leków, ale może też z nimi być bezpiecz-
nie łączony. Iwabradyna nie obniża ciśnienia tętniczego ani
nie ma działań wazokonstrykcyjnych lub proarytmicznych.
Wpływ leku na tzw. twarde punkty końcowe (chorobowość
i śmiertelność) zbadano w zakończonych i opublikowanych
programach klinicznych: Morbidity-mortality evaluation of the
If inhibitor ivabradine in patients with coronary artery disease
and left ventricular dysfunction (BEAUTIFUL) [15] oraz Systo-
lic Heart Failure Treatment with the I(f) Inhibitor Ivabradine
Trial (SHIFT) [16]. Na podstawie korzystnych wyników tych
właśnie programów klinicznych, zarejestrowano nowe, do-
datkowe wskazania do stosowania iwabradyny, omówione
dalej w niniejszym dokumencie.

Inne leki o ośrodkowych mechanizmach działania —
leki hipotensyjne: moksonidyna, rilmenidyna i substancja
będąca modelowym lekiem tej grupy — klonidyna, mogą
wpływać na układ współczulny za pośrednictwem recepto-
rów imidazolowych [17]. Uwzględniając brak odpowiedniej
liczby randomizowanych badań klinicznych z tymi lekami,
niepokojące doniesienia dotyczące wpływu moksonidyny
na śmiertelność oraz centralny mechanizm działania leku
— trudno obecnie postulować, aby grupa ta odegrała istotną
rolę w farmakologicznym obniżaniu HR w szerokiej popu-
lacji chorych.

Podsumowanie informacji o zastosowaniu leków zwal-
niających pracę serca zawarto w tabeli 1. Ich uzupełnieniem
mogą w przyszłości stać się metody zabiegowe, np. elektro-
stymulacja nerwu błędnego. Odrębne miejsce w terapii zaj-
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muje ablacja łącza przedsionkowo-komorowego stosowana
jako ultima ratio w niepoddającym się farmakoterapii AF
z szybką akcją komór — nietolerowaną lub zagrażającą roz-
wojem kardiomiopatii tachyarytmicznej.

Zapamiętaj: Prozdrowotne zmiany stylu życia stano-
wią podstawowy element prewencji, prowadzący m.in. do
zwolnienia spoczynkowej HR. W celu zwalniania rytmu
serca stosuje się różnorodne grupy leków o bezpośrednim
działaniu elektrofizjologicznym lub następuje to poprzez
modulujące działanie układu współczulnego. Zwalnianie
spoczynkowej HR przy użyciu leków nie jest uzasadnione
w bezobjawowej populacji bez schorzeń układu sercowo-
-naczyniowych.

CZĘSTOŚĆ RYTMU SERCA JAKO CEL
W LECZENIU CHOROBY WIEŃCOWEJ

Podstawowym mechanizmem patogenetycznym stabilnej
choroby niedokrwiennej serca są zaburzenia równowagi mię-
dzy zapotrzebowaniem mięśnia sercowego na tlen a jego
podażą. Najczęściej ich przyczyną są istotne zwężenia światła
nasierdziowych tętnic wieńcowych wywołane przez proces
miażdżycowy. Leczenie choroby wieńcowej, szczególnie jej
stabilnej postaci, w decydującym stopniu opiera się na far-
makoterapii, która od wielu lat ma dwa podstawowe cele:
(1) poprawę rokowania, głównie poprzez zapobieganie incy-
dentom ostrych zespołów wieńcowych (ACS) i rozwojowi dys-
funkcji komór oraz HF; (2) poprawę komfortu i jakości życia
poprzez eliminację lub minimalizację objawów dławicowych
i poprawę tolerancji wysiłku (leczenie przeciwdławicowe).

Farmakoterapia przeciwdziałająca niedokrwieniu, której
celem jest całkowita eliminacja lub znaczne ograniczenie nie-
mego niedokrwienia i objawów dławicy piersiowej (decydu-
jącej o obniżeniu jakości życia), oparta jest na lekach, które
zmniejszają zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen lub
zwiększają przepływ krwi do niedotlenionych obszarów ser-
ca. Serce człowieka w ciągu doby kurczy się średnio 100 000
razy i pompuje ponad 9000 litrów krwi, a zatem jego zapo-
trzebowanie energetyczne jest bardzo wysokie.

Częstość rytmu serca jest, obok skurczowego ciśnienia
tętniczego, podstawowym czynnikiem decydującym o zapo-
trzebowaniu mięśnia sercowego na tlen i istotnie determinu-
jącym warunki efektywnego przepływu wieńcowego (ryc. 2).
Z tego powodu ma podstawowe znaczenie w patofizjologii
stabilnej dławicy piersiowej i innych postaci choroby wień-
cowej i prawdopodobnie stanowi najważniejszy pojedynczy
czynnik wpływający na zużycie tlenu przez miokardium (obok
napięcia ściany LV i jej kurczliwości). Przyspieszenie pracy
serca ma jednocześnie niekorzystny wpływ na przepływ wień-
cowy, który niemal wyłącznie odbywa się w rozkurczu, ule-
gającym w dominującym stopniu skróceniu przy wzroście HR.
Z tego względu zwolnienie HR zapobiega niedokrwieniu, gdyż
równocześnie poprawia przepływ wieńcowy i zmniejsza za-
potrzebowanie energetyczne serca na tlen, dzięki czemu
poprawia równowagę energetyczną miokardium.

Podwyższona HR ma też duże znaczenie w patogenezie
miażdżycy tętnic wieńcowych oraz ACS, poprzez przyspie-
szanie powstawania blaszki miażdżycowej i zwiększanie ry-
zyka jej destabilizacji [18]. Konsekwencje niekontrolowanej
HR u pacjentów z chorobą wieńcową zostały lepiej poznane
dzięki analizom pacjentów z dużych programów terapeutycz-

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.     Sposoby     terapeutycznego zwalniania rytmu serca

Interwencja Zastosowanie Uwagi

Prozdrowotna modyfikacja stylu życia* Zalecana populacyjnie

Beta-adrenolityki* Niewydolność serca, choroba wieńcowa, nadciśnienie

Digoksyna Niewydolność serca, migotanie przedsionków Słabszy efekt w rytmie zatokowym

Amiodaron Migotanie przedsionków, zespół WPW Toksyczność w przewlekłym stosowaniu

Iwabradyna* Niewydolność serca, choroba wieńcowa Działa tylko w rytmie zatokowym

Diltiazem, werapamil Choroba wieńcowa, nadciśnienie

Ośrodkowe leki sympatolityczne Nadciśnienie Marginalne znaczenie praktyczne

*Zalecenia o potwierdzonym korzystnym wpływie na przeżycie/powikłania krążeniowe

Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2.Rycina 2. Mechanizmy prowadzące do niedokrwienia przy
zwiększonej częstości rytmu serca
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nych. Obserwacja odległa losów ponad 25 000 osób z cho-
robą wieńcową z badania CASS udowodniła, że HR ≥ 83/min
stanowi niezależny czynnik zwiększający śmiertelność o po-
nad 30% [19]. Analiza pacjentów leczonych standardowo
(grupa kontrolna) w badaniu BEAUTIFUL (5438 pacjentów
z chorobą niedokrwienną i dysfunkcją LV, EF < 40%) wyka-
zała, że HR ≥ 70/min znamiennie zwiększa ryzyko zgonu
sercowo-naczyniowego o 34% (p = 0,0041), hospitalizacji
z powodu HF o 53% (p < 0,001), hospitalizacji z powodu
MI o 46% (p = 0,0066) i rewaskularyzacji wieńcowej o 38%
(p = 0,037). Wzrost spoczynkowej HR o każde 5 uderzeń na
minutę nasilał ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego o 8%
(p = 0,0005), hospitalizacji z powodu HF o 16% (p < 0,001),
hospitalizacji z powodu MI o 7% (p = 0,052) i rewaskulary-
zacji wieńcowej o 8% (p = 0,034). Wyniki te sugerują, że
ryzyko zgonu oraz wystąpienia punktu końcowego związa-
nego z HF wzrasta w sposób ciągły przy HR > 70/min, pod-
czas gdy taki związek w przypadku wieńcowych punktów
końcowych jest mniej wyraźny. Analiza danych post hoc pa-
cjentów wysokiego ryzyka z próby Treating to New Targets
(TNT) wykazała, że każde przyspieszenie akcji serca o 10/min
zwiększa ryzyko poważnych incydentów sercowo-naczynio-
wych o 8% [20]. Ponadto ustalono w tym badaniu, że HR
przekraczająca 70/min zwiększa ryzyko zgonu o 40% wśród
chorych ze stabilną chorobą wieńcową. Podobne wyniki uzy-
skano, analizując połączone dane stosunkowo niedawno za-
kończonych prób klinicznych ONTARGET i TRANSCEND
obejmujących 31 531 pacjentów wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, wykazując m.in. wzrost ryzyka istotnych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych, jeśli wyjściowa HR przekracza-
ła 70/min.

Warto podkreślić, że w przypadku ACS obserwuje się
zjawisko krzywej J dotyczące HR [21]. Zanotowano wzrost
ryzyka powikłań przy bardzo wolnej (< 50/min) lub bardzo
szybkiej (> 90/min) HR pacjentów z ACS. Krzywej J nie za-
obserwowano jednak w przypadku stabilnej choroby wień-
cowej. Należy również podkreślić znaczenie kontroli HR po
ACS, np. w badaniu GISSI-II 6-miesięczna śmiertelność u pa-
cjentów wypisanych po MI ze szpitala z częstością rytmu
< 60/min wynosiła 0,8%, podczas gdy w podgrupie z czę-
stością rytmu > 100/min sięgała 14,3% [22]. Analiza badań
z beta-adrenolitykami wykazała ścisłą korelację spadku ryzy-
ka zgonu, a także MI ze stopniem zwolnienia pracy serca [8].

Wytyczne ESC z 2006 r. dotyczące postępowania w sta-
bilnej chorobie wieńcowej [10] (opublikowane przed ogło-
szeniem wyników znaczących badań dotyczących interwen-
cji chronotropowej) wskazują na konieczność skutecznego
leczenia przeciwdławicowego, nie definiując docelowej opty-
malnej HR. Do najczęściej stosowanych leków przeciwdła-
wicowych należą preparaty o tzw. „hemodynamicznym”
mechanizmie działania: beta-adrenolityki, antagoniści wap-
nia i długo działające organiczne azotany, uzupełniane przez
leki cytoprotekcyjne. Mimo że nie stwierdzono różnic w sku-

teczności przeciwniedokrwiennej między tymi trzema gru-
pami leków, jako leki pierwszego rzutu wskazuje się beta-
-adrenolityki, których zasadnicze działanie opiera się na zwol-
nieniu HR w spoczynku i ograniczeniu jej przyśpieszenia to-
warzyszącego wysiłkowi lub stresowi psychicznemu do war-
tości nieprzekraczających progu niedokrwienia. Ten sam
mechanizm działania wykazuje iwabradyna, selektywny in-
hibitor prądu If. Alternatywą jest podanie niedihydropirydy-
nowych antagonistów wapnia, wspomagających zmniejsza-
nie HR i ograniczenie niedokrwienia, jednak ich zastosowa-
nie ogranicza działanie inotropowo ujemne, stanowiące prze-
ciwwskazanie przy współistnieniu HF.

Chociaż dla żadnej z wymienionych grup leków nie wy-
kazano zmniejszenia umieralności lub częstości występowa-
nia istotnych zdarzeń wieńcowych wśród pacjentów ze sta-
bilną dławicą piersiową, to potwierdzono, że beta-adrenoli-
tyki zmniejszają częstość powikłań i umieralność wśród pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym lub po MI. Metaanaliza
badań z randomizacją dotyczących chorych po MI (uwzględ-
niająca wyniki 14 badań z zastosowaniem beta-adrenolity-
ków i 3 prób klinicznych, w których oceniano antagonistę
wapnia), wykazała, że korzyści pod względem umieralności,
uzyskane dzięki zahamowaniu receptorów beta-adrenergicz-
nych, są bezpośrednio związane ze stopniem zwolnienia HR,
a zwolnienie HR o 10/min obniża ryzyko zgonu o 30% [23].
Ta obserwacja akcentuje rolę HR jako celu terapii. Powszech-
nie uznawane (chociaż niepotwierdzone bezpośrednio
w dużych badaniach klinicznych) jest stanowisko dotyczą-
ce stabilnej choroby wieńcowej przedstawione w amery-
kańskich wytycznych ACC/AHA z 2002 r. [24], zalecające
jako cel terapii z użyciem beta-adrenolityków uzyskanie
spoczynkowej HR 55–60/min. Podczas wysiłku osiągana
HR nie powinna przekraczać 75% częstości odpowiadają-
cej progowi niedokrwienia. U pacjentów z bardziej nasiloną
dławicą zwolnienie HR nawet < 50/min może być akcepto-
wane, jeśli bradykardia jest dobrze tolerowana i nie zależy
od bloku przedsionkowo-komorowego.

W praktyce klinicznej jednak osiągnięcie tego celu u wie-
lu pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową jest trudne, głów-
nie ze względu na współistnienie przeciwwskazań do poda-
wania beta-adrenolityków lub ich złą tolerancję przy stoso-
waniu w pełnych dawkach. Potwierdzają to dobitnie aktual-
ne dane europejskie, wskazujące na niezaspokojenie potrzeb
w zakresie terapii chronotropowej przy użyciu leków trady-
cyjnych. Prospektywny rejestr European Heart Survey doty-
czący grupy 3779 osób z rozpoznaną stabilną chorobą wień-
cową wykazał średnią HR 73/min, a u ponad połowy pacjen-
tów (52,3%) spoczynkowa HR przekraczała 70/min, a jedy-
nie u 20% badanych wynosiła £ 62/min [25]. Średnia osiągana
dawka dobowa beta-adrenolityków była niska — dla biso-
prololu wynosiła 6 mg, atenololu 55 mg, karwedilolu 19 mg,
a metoprololu 75 mg. Analogiczne wyniki przyniósł polski
rejestr RECENT, który objął populację 2593 chorych z po-
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twierdzoną i leczoną przynajmniej od 12 miesięcy stabilną
chorobą wieńcową w warunkach ambulatoryjnych. Aż u 89%
osób leczonych beta-adrenolitykami stwierdzono spoczyn-
kową HR > 60/min, przy wysokiej średniej dla HR w bada-
nej populacji wynoszącej 73/min [26]. Najnowszy globalny
rejestr CLARIFY [27] wykazał, że w grupie 33 177 pacjentów
z chorobą wieńcową 75% jest leczonych beta-adrenolitykiem,
z czego aż 41% ma spoczynkową HR równą 70/min. U 14,4%
pacjentów stwierdzono przeciwwskazanie lub nietolerancję
beta-adrenolityków.

Na podstawie European Heart Survey można stwierdzić,
że zarówno lekarze kierujący chorych do kardiologów, jak
i kardiolodzy nieskutecznie kontrolują HR w chorobie wień-
cowej; częste jest stosowanie subterapeutycznych dawek
beta-adrenolityków. Ponieważ tylko 4% chorych otrzymywało
antagonistę wapnia zwalniającego HR w skojarzeniu z beta-
-adrenolitykiem wydaje się, że problem stanowi niedostatecz-
na motywacja lekarzy do zwiększania dawki beta-adrenolity-
ków w celu uzyskania docelowej HR i niedostateczne korzy-
stanie z leczenia skojarzonego — mimo udowodnionych
korzyści z obniżania HR jako skutecznej metody zapobiega-
nia niememu lub objawowemu niedokrwieniu i możliwej pre-
wencji powikłań u chorych z szybszym rytmem. Możliwym
wytłumaczeniem takiego postępowania może być uznanie
za priorytet leczenia objawowego, a nie uzyskiwanie docelo-
wej HR, także ze względu na ryzyko działań niepożądanych
tradycyjnych leków. Złagodzenie lub ustąpienie dolegliwości
dławicowych może zniechęcać do bardziej intensywnego le-
czenia chronotropowo ujemnego, wymagającego większych
dawek leków, terapii złożonej i kontroli działań niepożąda-
nych. Wysoka HR wśród chorych obciążonych przewlekły-
mi chorobami płuc lub cukrzycą i leczonych częściej wera-
pamilem lub diltiazemem, którym podaje się niskie dawki
beta-adrenolityków lub ich stosowanie jest zaniechane, po-
twierdza tę sugestię mimo wykazanego współcześnie znacze-
nia „leczenia do celu” (chronotropowego) — analogicznie
do zasady korygowania innych czynników ryzyka, takich jak
nadciśnienie lub dyslipidemia.

Potwierdzeniem tej tezy są wyniki badań klinicznych
z nowym lekiem, selektywnie zwalniającym HR — iwabra-
dyną, wskazujących na jego możliwy wpływ na rokowanie
pacjentów z chorobą niedokrwienną serca z towarzyszącą
dysfunkcją LV oraz w przebiegu HF. Wyniki kluczowego ba-
dania BEAUTIFUL [15] wykazały w grupie pacjentów ze sta-
bilną chorobą wieńcową i upośledzoną funkcją skurczową
LV bezpieczeństwo leku, także w połączeniu z beta-adreno-
litykiem. W grupie pacjentów z początkową spoczynkową HR
≥ 70/min iwabradyna zmniejszała częstość występowania
zdarzeń wieńcowych, takich jak: hospitalizacja z powodu MI
o 36%, hospitalizacja z powodu MI lub niestabilnej choroby
wieńcowej o 22% oraz rewaskularyzacja wieńcowa o 30%.
Oczekujemy na wyniki badania SIGNIFY, które wyjaśni, czy
wybiórcze zwolnienie akcji serca przez iwabradynę popra-

wia rokowanie w stabilnej chorobie wieńcowej u pacjentów
z prawidłową funkcją skurczową LV oraz rytmem zatokowym
z HR ≥ 70/min.

Dysponujemy zatem jednoznacznymi dowodami wska-
zującymi, że u pacjentów z chorobą wieńcową przyspieszo-
na akcja serca odgrywa istotną rolę w patogenezie incyden-
tów niedokrwiennych i jest znamiennym czynnikiem ryzyka
chorobowości i śmiertelności sercowo-naczyniowej. Opiera-
jąc się na licznych dowodach epidemiologicznych i klinicz-
nych, HR powinna być wykorzystywana do oceny ryzyka i sta-
nowić drogowskaz dla optymalnej terapii w chorobie wień-
cowej. W znaczącej grupie chorych beta-adrenolityki nie są
wystarczające dla skutecznej terapii, a aktualny stan wiedzy
nakazuje rozważanie terapii łączonej z iwabradyną, przynaj-
mniej w grupie pacjentów z dysfunkcją niedokrwienną LV
(EF < 40%), o ile spoczynkowa HR na optymalnej podsta-
wowej terapii przekracza 70/min.

Zapamiętaj: Choroba wieńcowa stanowi ugruntowane
wskazanie do zwolnienia spoczynkowej HR do 55–60/min,
a podstawowe leki służące do osiągnięcia tego celu to beta-
-adrenolityki, niedihydropirydynowi antagoniści wapnia
oraz iwabradyna.

CZĘSTOŚĆ RYTMU SERCA JAKO CEL
LECZENIA W NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Przyspieszony rytm serca jest jednym z podstawowych i wcze-
snych objawów HF. Koreluje ona z zaawansowaniem choro-
by niezależnie od jej etiologii, będąc uznanym objawem
o wartości prognostycznej. Samo przyspieszenie pracy serca,
jeśli jest znaczne i trwa odpowiednio długo, może pogarszać
kurczliwość i stać się wyłączną przyczyną HF. Stan taki okre-
śla się kardiomiopatią tachyarytmiczną, która wg obowiązu-
jącej klasyfikacji należy do grupy pierwotnych kardiomiopatii
nabytych [28]. Tachykardia jest także uznanym czynnikiem
zaburzającym napełnianie komór serca i nasilającym objawy
dysfunkcji rozkurczowej lub HF z zachowaną EF. Niedokrwie-
nie prowokowane przez niedostatecznie kontrolowaną HR
może prowadzić do hibernacji miokardium i odwracalnego
pogorszenia funkcji skurczowej komór.

Zgodnie z wynikami licznych badań zarówno śmiertel-
ność z przyczyn sercowo-naczyniowych, jak i śmiertelność
całkowita u chorych z HF jest wprost proporcjonalna do HR.
Kluczowe dane definiujące HR ≥ 70/min jako powiązaną
z gorszym rokowaniem uzyskano w badaniu standardowo le-
czonej populacji z niedokrwienną dysfunkcją LV w badaniu
BEAUTIFUL. Co niezwykle ważne — zwolnienie HR pozwa-
la na obniżenie śmiertelności. Stało się to podstawą zastoso-
wania leków, dzięki którym HR jest stosunkowo łatwo mo-
dyfikowalnym parametrem wpływającym na rokowanie w HF.

Wyniki licznych badań klinicznych potwierdziły wysoką
skuteczność terapeutyczną zwalniania HR w HF — począt-
kowo uzyskiwanej wyłącznie dzięki lekom beta-adrenolitycz-
nym. Zmiana HR nie jest jedynym elementem działania beta-
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-adrenolityków — poza działaniem chronotopowo ujemnym
efekt blokowania aktywacji układu adrenergicznego powo-
duje m.in. redukcję groźnych zaburzeń rytmu serca, zmniej-
sza niedokrwienie i pozawałowe uszkodzenie mięśnia serco-
wego oraz przeciwdziała remodelingowi LV po MI. Osiągnię-
ta podczas leczenia HR jest jednak dobrym wskaźnikiem jego
skuteczności — metaanaliza McAlistera i wsp. [29] oparta na
danych z 23 badań dotyczących skurczowej HF wykazała,
że stopień zwolnienia HR, a nie dawka beta-adrenolityku, ko-
reluje z korzyściami klinicznymi. Przy redukcji śmiertelności
w całej grupie o średnio 24% wykazano, że zwolnienie HR
o 5/min (ale nie osiągnięcie określonej dawki leku) zmniejsza
śmiertelność o 18%.

Te silne dowody na zmniejszanie śmiertelności u chorych
z HF w II–IV klasach NYHA i obniżenie ryzyka innych kluczo-
wych powikłań — wystąpienia MI czy hospitalizacji z powo-
dów kardiologicznych — powodują, że beta-adrenolityki należą
od lat do pierwszej linii leczenia w skurczowej HF i są reko-
mendowane łącznie z inhibitorami konwertazy angiotensyny
u wszystkich pacjentów z EF < 40% w celu redukcji częstości
hospitalizacji z powodu HF i ryzyka przedwczesnego zgonu.
Co istotne, zalecenia nie uznają efektu klasy i dotyczą leków
przebadanych w prospektywnych próbach klinicznych —
bursztynianu metoprololu o przedłużonym uwalnianiu, biso-
prololu, karwedilolu i — mimo braku pełnych dowodów na
zmniejszenie śmiertelności ogólnej — nebiwololu.

Powszechne stosowanie beta-adrenolityków wiąże się
jednak z ryzykiem działań niepożądanych, nierzadkich u cho-
rych w HF. Stanowi to główną przyczynę niedostatecznego
dawkowania lub braku włączania tej grupy leków mimo oczy-
wistych korzyści. Hipotonia, nasilenie chromania przestan-
kowego lub objawów bronchospastycznych należą do naj-
częstszych przyczyn. W pewnym odsetku przypadków sto-
sowanie beta-adrenolityków nawet w prawidłowo dobranej
dawce wyraża się pogorszeniem parametrów układu odde-
chowego. Choć w mięśniach gładkich drzewa oskrzelowego
dominują receptory beta-2, to ocenia się, że odsetek recep-
torów beta-1 sięga 20% i dlatego także stosowanie beta-1
selektywnych preparatów może wywołać zaostrzenia prze-
biegu astmy oraz przewlekłej obturacyjnej choroby płuc. Pro-
wadzi to do potwierdzonej luki terapeutycznej — zaledwie
22% polskich pacjentów z HF przyjmuje optymalną dawkę
beta-adrenolityku, a 23% nie otrzymuje go w ogóle [30]. Rów-
nież dane z rejestru DATA HELP wskazują, że mediana HR
polskich pacjentów z HF przekracza 70/min [31].

Iwabradyna jest pierwszym przedstawicielem klasy leków,
których jedynym efektem jest bezpośrednie ujemne działa-
nie chronotropowe, wyróżniającym się znakomitą tolerancją
bez typowych dla beta-adrenolityków działań niepożądanych.
W przeciwieństwie do prób klinicznych beta-adrenolityków
w HF, gdzie schemat terapii nie zależał ściśle od HR, w bada-
niu SHIFT skupiono się na leczeniu chorych ze skurczową
HF (EF < 35%) w II–IV klasie wg NYHA, u których spoczyn-

kowa HR była równa lub większa od 70/min. Badanie po-
twierdziło znakomitą tolerancję iwabradyny w populacji cho-
rych poddanych pełnej standardowej farmakoterapii (co istot-
ne, nie odnotowano groźnych dla zdrowia bradyarytmii). Pa-
cjenci leczeni iwabradyną wykazali o 18% niższe ryzyko zgo-
nu lub hospitalizacji i zmniejszenie o 26% śmiertelności
zależnej od HF; redukcja śmiertelności ogólnej wykazała ko-
rzystny, lecz nieznamienny trend. Mechanizmem poprawy
może być promowanie odwrotnej przebudowy uszkodzo-
nej LV [32]. Efekt kliniczny iwabradyny nie jest zależny od
wstępnej dawki beta-adrenolityków, ale od wyjściowej HR
i odpowiedzi chronotropowej [33]. Znaczenie praktyczne
mają obserwacje o wyższej jakości życia pacjentów leczo-
nych iwabradyną w porównaniu z placebo [34] lub referen-
cyjnymi beta-adrenolitykami [35, 36].

Wyniki subanalizy badania wykazały, że zasadnicza
korzyść kliniczna dotyczyła podgrupy ze spoczynkową HR
≥ 75/min [37]. Nieco wbrew zasadom interpretacji badań
klinicznych, wysoce znamienna statystycznie korzyść — po-
prawa przeżycia ogółem i wszystkich typowych powikłań krą-
żeniowych w tej podgrupie — stała się podstawą do określe-
nia przez EMA wskazań, niespójnych z najnowszymi wytycz-
nymi dotyczącymi HF. W wytycznych ESC z 2012 r. znajdu-
je się zalecenie włączenia iwabradyny u objawowych chorych,
prawidłowo leczonych inhibitorem konwertazy angiotensy-
ny i beta-adrenolitykiem oraz antagonistą aldosteronu, u któ-
rych nie uzyskano zwolnienia HR < 70/min, w celu popra-
wy rokowania na poziomie dowodów IIa/B, podczas gdy re-
jestracja wg EMA dotyczy pacjentów z HR ≥ 75/min, z nie-
dostateczną kontrolą podczas leczenia beta-adrenolitykiem
lub w razie niemożności jego stosowania.

Digoksyna jest jednym z najstarszych leków kardiologicz-
nych o złożonym mechanizmie działania, głównie inotropo-
wym i neurohumoralnym (stymulacja układu przywspółczul-
nego). Potwierdzono także normalizację odruchów z baro-
receptorów po podaniu digoksyny u chorych z HF. Podsta-
wowym efektem klinicznym działania leku jest zwolnienie
rytmu serca, zarówno u pacjentów z rytmem zatokowym, jak
i z AF. Ostatnie rekomendacje postępowania w HF dopusz-
czają digoksynę u chorych z AF, lecz preferuje się dla tego
celu inne leki, głównie z grupy beta-adrenolityków. Istotne
dla praktyki jest potwierdzenie bezpieczeństwa terapii jedy-
nie w zakresie niskich stężeń leku we krwi (0,5–0,9 ng/ml)
ze wzrostem liczby powikłań względem placebo u chorych
z wyższymi stężeniami (wyniki badania DIG [13]). Powyższa
zależność jest szczególnie istotna u kobiet, u których toksycz-
ny efekt działania leku pojawia się już przy stężeniach tera-
peutycznych nieznacznie przekraczających 1 ng/ml. Toksycz-
ność digoksyny tłumaczy brak wpływu na zasadnicze powi-
kłania w HF, chociaż lek wywiera korzystny efekt objawowy.

Niedihydropirynowi antagoniści wapnia, werapamil i dil-
tiazem, nie znalazły zastosowania w terapii skurczowej HF
i w ostatnich rekomendacjach są wymieniane wśród substancji
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przeciwwskazanych u większości chorych ze względu na ich
ujemne działanie inotropowe, mogące nasilać objawy HF;
bywają stosowane jako element leczenia kontrolującego rytm
komór w HF z zachowaną EF i AF.

Zapamiętaj: W HF dąży się do zwolnienia częstości
rytmu zatokowego < 70/min, co zmniejsza śmiertelność
z przyczyn krążeniowych. Cel ten należy osiągać, stosując
beta-adrenolityki w zalecanych dawkach. W razie jego nie-
osiągnięcia jest wskazane dołączenie iwabradyny u pacjen-
tów z zachowanym rytmem zatokowym o częstości ≥≥≥≥≥ 70/min.
U osób z HF z AF uzyskanie HR < 80/min w spoczynku
i < 110/min podczas testu 6-minutowego marszu pozwa-
la uzyskać rokowanie podobne jak w przypadku strategii
przywracania rytmu zatokowego.

CZĘSTOŚĆ RYTMU SERCA
U PACJENTÓW Z NIEPOWIKŁANYM

NADCIŚNIENIEM TĘTNICZYM
Ciśnienie w układzie tętniczym jest pochodną objętości wy-
rzutowej serca, HR i oporu stawianego przez układ naczy-
niowy. Udowodniono, że aktywacja współczulna uczestni-
czy w procesach przebudowy ścian tętniczek, zwiększeniu
sztywności ścian dużych tętnic i przerostu mięśnia sercowe-
go w przebiegu nadciśnienia tętniczego. W badaniach epi-
demiologicznych (Framingham Heart Study, The National FIN-
RISK Study) wykazano, że wzrost HR > 85/min w porównaniu
z osobami z HR < 65/min kojarzył się z wyższym ciśnieniem
skurczowym i rozkurczowym, wyższym stężeniem choleste-
rolu i triglicerydów, większą śmiertelnością ogólną i sercowo-
-naczyniową. Zależności te występowały i bywały nawet sil-
niej wyrażone u osób z nadciśnieniem tętniczym [38, 39].

Nie jest ustalona pożądana HR dla pacjentów z niepo-
wikłanym nadciśnieniem tętniczym. Zmniejszenie aktywno-
ści układu współczulnego jest celem niefarmakologicznych,
a także farmakologicznych interwencji w nadciśnieniu tętni-
czym; może mieć podstawowe znaczenie w leczeniu pod-
grupy pacjentów z nadmierną stymulacją adrenergiczną jako
podstawowym mechanizmem nadciśnienia. Efekty farmako-
terapii prowadzącej do zwolnienia HR za pomocą leków beta-
-adrenolitycznych u chorych na nadciśnienie tętnicze okazały
się jednak inne niż w przypadku osób z HF, chorobą wień-
cową lub zaburzeniami rytmu. Istnieją dowody na to, że róż-
ne grupy leków hipotensyjnych mogą odmiennie wpływać
na morfologię fali tętna i przez to na parametry hemodyna-
miczne, mimo podobnego wpływu na wartości ciśnienia mie-
rzonego na tętnicy ramieniowej. Konwencjonalny pomiar ciś-
nienia tętniczego na tętnicy ramieniowej zakłada, że odzwier-
ciedla on ciśnienia obecne w krążeniu centralnym. Założe-
nie to oparte jest na fakcie zależności częstości występowania
zarówno uszkodzeń narządowych, jak i zdarzeń sercowo-
-naczyniowych zakończonych i niezakończonych zgonem od
wartości ciśnienia mierzonego na tętnicy ramieniowej. Jed-
nak wartości ciśnienia centralnego, poza objętością wyrzu-

tową LV i oporem naczyń obwodowych, zależą także od
sztywności tętnic centralnych oraz czasu i wielkości odbicia
fali ciśnienia.

W badaniu Conduit Artery Functional Evaluation (CAFE),
które zostało zaprojektowane jako część analizy badania
ASCOT, wykazano obecność znaczących różnic w warto-
ściach centralnego ciśnienia w aorcie i parametrów hemody-
namicznych na korzyść terapii amlodipiną ± perindoprilem
w porównaniu z leczeniem atenololem ± bendroflumetiazy-
dem, mimo podobnych wartości ciśnienia tętniczego mie-
rzonego na tętnicy ramieniowej osiąganych w obu schema-
tach leczenia. Stwierdzono wyższe wartości ciśnienia central-
nego podczas terapii beta-adrenolitykiem, niezależnie od
zastosowania dodatkowych leków w celu osiągnięcia doce-
lowych wartości ciśnienia mierzonego na tętnicy ramienio-
wej, co świadczy o silnym niekorzystnym wpływie atenololu
na badane parametry. Wymienia się 3 potencjalne mechani-
zmy mogące prowadzić do takich różnic. Są to: (1) różnice
wpływu stosowania leków różnych grup na szybkość fali tęt-
na, która jest pochodną sztywności tętnic, (2) różnice w od-
daleniu miejsc odpowiadających za odbicie fali ciśnienia,
(3) różnice w czasie trwania skurczu wynikające z różnic w HR.
Wyniki badania ASCOT [40] oraz metaanaliza Lindholma
i wsp. [41], która ukazała się w czasopiśmie Lancet w 2005 r.,
kwestionowały korzyści ze stosowania beta-adrenolityków
w terapii hipotensyjnej i spowodowały obniżenie preferencji
dla tej grupy leków w niepowikłanym nadciśnieniu tętniczym
z I do IV rzutu w wytycznych brytyjskich BSH/NICE z 2006 r.
[42] i zawężenie wskazań do rozpoczęcia terapii hipotensyj-
nej beta-adrenolitykami do chorych < 60. rż. w zaleceniach
kanadyjskich CHEP z 2006 r. [43]. Mimo że w wytycznych
ESH/ESC z 2007 r. utrzymano beta-adrenolityki na liście le-
ków przeznaczonych do stosowania w monoterapii w nad-
ciśnieniu tętniczym [44], to ich pozycję podważyła kolejna
metaanaliza Bangalore i wsp. [45], sugerująca niekorzystny
wpływ zwolnienia HR uzyskiwanego za pomocą beta-blo-
kady (przede wszystkim na podstawie badań z atenololem),
na ryzyko sercowo-naczyniowe u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym. Teza o niedostatecznej skuteczności beta-
adrenolityków jest jednak kontrowersyjna i nie została po-
twierdzona w wielkiej metaanalizie opartej na danych po-
nad 460 000 pacjentów [46]. Ostatnia dostępna aktualiza-
cja zaleceń ESH dotyczących postępowania w nadciśnieniu
z 2009 r. [47] nie obniżyła jednak pozycji beta-adrenolity-
ków, podkreślając że wspomniane zastrzeżenia zasadniczo
nie odnoszą się do ich podgrupy o właściwościach wazody-
latacyjnych, a szczególnie nebiwololu (selektywnego wobec
receptorów beta-1, dodatkowo aktywującego receptory
beta-3) i karwedilolu (nieselektywnego, blokującego recep-
tory alfa-1) [48]. W praktyce klinicznej leki te słabiej obniżają
HR niż kardioselektywne beta-adrenolityki, co stanowi w świe-
tle metaanalizy Bangalore i wsp. [45] właściwość korzystną
dla chorych na niepowikłane nadciśnienie tętnicze. Znalazło
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to odzwierciedlenie w wytycznych Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) z 2011 r. [49]. Zgodnie z tym
dokumentem stosowanie beta-adrenolityków zaleca się
w nadciśnieniu tętniczym u chorych z objawami krążenia hi-
perkinetycznego, tachykardią i zaburzeniami rytmu serca,
szczególnie u osób młodych oraz z nadciśnieniem tętniczym
współistniejącym z HF, chorobą wieńcową, zwłaszcza po
przebytym MI. Towarzysząca cukrzyca, zespół metaboliczny
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym stanowią uzasadnie-
nie do preferowania leków beta-adrenolitycznych III genera-
cji, podczas gdy dążenie do zwolnienia HR przy współistnie-
niu choroby wieńcowej lub HF dopuszcza również zastoso-
wanie beta-adrenolityków o wysokiej kardioselektywności
i bez właściwości wazodylatacyjnych (betaksololu, bisopro-
lolu, bursztynianu metoprololu) wg zalecanych w tych jed-
nostkach chorobowych zasad i celów kontroli HR. Zastrze-
żenia dotyczące skuteczności hipotensyjnej beta-adrenolity-
ków nie podważają zależności ryzyka powikłań od HR pod-
czas leczenia hipotensyjnego, np. obserwowanego w grupie
pacjentów z przerostem LV skorygowanego statystycznie
wzrostu ryzyka zgonu o 79% przy HR ≥ 84/min [50].

Działające ujemnie chronotropowo pochodne niedihy-
dropirydynowe z grupy antagonistów wapnia — werapamil
i diltiazem — wg dokumentu PTNT z 2011 r. powinny być
preferowane u chorych z nadciśnieniem tętniczym i utrwa-
lonym AF, chorobą niedokrwienną serca oraz, ze względu na
swoją neutralność metaboliczną, w zespole metabolicznym.

Na zakończenie należy podkreślić fundamentalne zna-
czenie niefarmakologicznych metod modulacji HR u chorych
na nadciśnienie tętnicze: redukcji masy ciała, zaprzestania
palenia tytoniu, ograniczenia spożycia alkoholu i systematycz-
nego wysiłku fizycznego, obejmującego codzienne ćwicze-
nia wytrzymałościowe uzupełniane ćwiczeniami oporowymi.

Zapamiętaj: Zwalnianie HR w niepowikłanym nadciś-
nieniu tętniczym nie stanowi odrębnego celu lecznicze-
go, lecz wazodylatacyjne beta-adrenolityki pozostają wśród
podstawowych grup leków hipotensyjnych. Współistnie-
nie nadciśnienia tętniczego nie zmienia celu kontroli HR
przy współwystępowaniu choroby wieńcowej lub HF.

KONTROLA CZĘSTOŚCI RYTMU SERCA
W MIGOTANIU PRZEDSIONKÓW

Migotanie przedsionków występuje u 1–2% populacji ogól-
nej, ale już u 5–15% osób > 80 lat [51, 52]. Częstość rytmu
komór w AF zależy od wielu czynników: okresu refrakcji i uta-
jonego przewodzenia w węźle przedsionkowo-komorowym,
napięcia nerwu błędnego i układu współczulnego oraz stę-
żenia endogennych katecholamin. Dodatkowo, pogorszenie
napełniania komór wynikające z braku skurczu przedsionka
sprzyja niekontrolowanemu przyspieszeniu rytmu komór.

Chorzy z utrwalonym AF charakteryzują się (bez le-
czenia) zróżnicowaną częstością rytmu komór w spoczyn-
ku 90–160/min. Rytm komór < 70–90/min sugeruje cho-

robę węzła przedsionkowo-komorowego (nie można jed-
nak w tym przypadku wykluczyć wzmożonego napięcia
nerwu błędnego). Utrzymująca się HR > 150/min może
wskazywać na wysokie stężenie katecholamin spowodo-
wane nadczynnością tarczycy, gorączką, odwodnieniem
lub HF. Częstość rytmu serca u chorych z AF podlega do-
bowym wahaniom — najwyższa notowana jest około po-
łudnia, a najniższa około 3:00 w nocy, co pokrywa się ze
zmiennością dobową częstości rytmu zatokowego [53].
W trakcie wysiłku dochodzi do przyspieszenia częstości
rytmu komór, co wiąże się ze zniesieniem napięcia nerwu
błędnego i wzrostem stężenia endogennych katecholamin
w stopniu zależnym od wysiłku.

Niemiarowość pracy serca i szybki rytm komór w prze-
biegu AF mogą jednak powodować objawy w postaci kołata-
nia serca, duszności, zmęczenia i zawrotów głowy. Właściwa
kontrola częstości rytmu komór może je złagodzić, poprawić
warunki hemodynamiczne poprzez wydłużenie czasu napeł-
niania komór i zapobiegać powstaniu tachykardiomiopatii.
U pacjentów dobrze tolerujących objawy arytmii strategia wal-
ki o rytm zatokowy nie jest preferowana względem strategii
kontroli częstości rytmu komór, gdyż nie stwierdzono mię-
dzy nimi różnicy w odniesieniu do śmiertelności całkowitej
czy częstości występowania udarów mózgu [54, 55]. Doty-
czy to także pacjentów z HF [56]. Wybór postępowania jest
więc kwestią indywidualną — należy rozważyć korzyści i ry-
zyko wybieranej opcji, wpływ na jakość życia chorego i pre-
ferencje danego pacjenta. Dobrze tolerowane, długotrwają-
ce AF, podeszły wiek, poważne choroby układu sercowo-
-naczyniowego i inne schorzenia współistniejące, a także
znaczne powiększenie lewego przedsionka skłaniają do wy-
boru strategii kontroli częstości rytmu komór. Należy pod-
kreślić, że terapia zapewniająca kontrolę HR powinna być
kontynuowana również wtedy, gdy wybrano strategię przy-
wrócenia rytmu zatokowego, a u pacjenta występują obja-
wowe epizody AF związane z szybką odpowiedzią komór.
Może uderzać niezgodność między danymi epidemiologicz-
nymi dotyczącymi gorszego rokowania u pacjentów z AF
w porównaniu z osobami z rytmem zatokowym oraz brakiem
dowiedzionych korzyści z farmakologicznego podtrzymywa-
nia rytmu zatokowego w większości badań klinicznych — są
one najczęściej tłumaczone niską skutecznością i działania-
mi niepożądanymi dostępnych leków przeciwarytmicznych.
Wyniki próby klinicznej ATHENA po raz pierwszy sugerują,
że farmakologiczne podtrzymywanie rytmu zatokowego może
poprawiać rokowanie w napadowym AF [57].

Dotychczas nie ustalono jednoznacznie dla pacjentów
z AF częstości rytmu komór optymalnej dla poprawy jakości
życia, zmniejszenia ryzyka powikłań i śmiertelności. W wy-
tycznych z 2006 r. zaleca się ścisłą kontrolę częstości rytmu
i dążenie do utrzymania częstotliwości komór 60–80/min
w spoczynku oraz 90–115/min w czasie umiarkowanego wy-
siłku. W badaniu AFFIRM stwierdzono, że z powodu ścisłej
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kontroli częstości rytmu komór 7,3% pacjentów wymagało
leczenia elektrostymulacją stałą z powodu objawowej brady-
kardii, a wyższa spoczynkowa częstość rytmu komór nie wią-
zała się z gorszym rokowaniem. W badaniu RAte Control Ef-
ficacy in permament atrial fibrillation (RACE II) nie wykazano
korzyści ze ścisłej kontroli częstości rytmu komór w porów-
naniu z łagodniejszą metodą postępowania [58]. W grupie
chorych z AF o łagodniejszej strategii kontroli częstości ryt-
mu komór za cel terapeutyczny przyjęto spoczynkową czę-
stotliwość < 110/min, podczas gdy przy ścisłej kontroli czę-
stości rytmu komór założono, że spoczynkowa HR powinna
wynosić < 80/min i wzrastać adekwatne do umiarkowanego
wysiłku fizycznego. Częstość występowania objawów zwią-
zanych z AF, działań niepożądanych i jakość życia nie różni-
ły się istotnie w obu grupach, a pacjentów przydzielonych do
łagodniejszej strategii postępowania rzadziej hospitalizowa-
no. W badaniu RACE II wykazano, że u osób bez poważnych
objawów klinicznych związanych z szybką czynnością komór
można z powodzeniem stosować złagodzone cele leczenia.
Należy jednak pamiętać, że osiągnięte faktycznie wartości HR
w obu grupach różniły się znacznie mniej niż zakładano,
wynosząc odpowiednio 93 ± 9/min i 76 ± 12/min.

Podstawowymi lekami do kontroli częstości rytmu ko-
mór u pacjentów z utrwalonym lub przetrwałym AF są beta-
-adrenolityki (kardioselektywne, bez właściwości wazody-
latacyjnych, jeżeli arytmii nie towarzyszy HF czy cukrzyca)
i niedihydropirydynowe pochodne antagonistów wapnia
(klasa zaleceń I, poziom wiarygodności B). Rozsądnie jest
rozpoczynać leczenie, przyjmując łagodniejsze kryteria kon-
troli częstości rytmu komór w postaci spoczynkowej czę-
stotliwości < 110/min (klasa IIa, B). W przypadku utrzymu-
jących się objawów klinicznych czy cech tachykardiomio-
patii, mimo łagodniejszej strategii leczenia, rozsądne jest
przyjęcie ścisłych kryteriów kontroli częstości rytmu ko-
mór: w spoczynku < 80/min, podczas wysiłku < 110/min
(klasa IIa, B). Taki cel jest zalecany także u chorych z AF
i towarzyszącą HF. Jeżeli monoterapia nie prowadzi do uzy-
skania pożądanej częstości rytmu komór, należy rozważyć
terapię skojarzoną. Najczęściej zaleca się dołączenie do beta-
-adrenolityku lub antagonisty wapnia niewielkiej, indywi-
dualnie dobranej dawki digoksyny. Rzadziej (z powodu dzia-
łań niepożądanych) w celu poprawy kontroli HR stosuje się
amiodaron lub, w przypadku nieutrwalonego AF u pacjen-
tów bez objawów HF w III–IV klasie wg NYHA lub zaostrzeń
objawów HF, dronedaron. Wybór leku należy zindywidu-
alizować w zależności od charakterystyki pacjenta, a daw-
kę dobrać tak, aby uniknąć bradykardii (I B). U osób, które
odczuwają objawy związane z AF w trakcie wysiłku, należy
ocenić skuteczność kontroli częstości rytmu komór podczas
wysiłku i tak dostosować leczenie, aby uzyskać fizjologiczną
odpowiedź chronotropową i uniknąć bradykardii (I C). W sy-
tuacji naglącej, u chorych bez zespołu preekscytacji w celu
zwolnienia szybkiej czynności komór zaleca się dożylne

podanie beta-adrenolityku (esmolol, metoprolol lub propra-
nolol) lub antagonisty wapnia z grupy pochodnych niedihy-
dropirydynowych (werapamil, diltiazem). Po osiągnięciu
docelowych wartości częstości rytmu komór zaleca się mo-
nitorowanie EKG metodą Holtera w celu oceny bezpieczeń-
stwa terapii. U chorych z objawami HF bez dowodów na
istnienie dodatkowych szlaków przewodzenia wskazane jest
dożylne podanie digoksyny lub amiodaronu (klasa zaleceń I,
poziom wiarygodności B).

W grupie osób z zespołem preekscytacji możliwości pro-
wadzenia farmakoterapii są znacznie ograniczone — u pa-
cjentów, u których wystąpiło AF lub którzy podają epizody
AF w wywiadzie, w celu kontroli częstości rytmu komór za
bezpieczne uznaje się stosowanie propafenonu albo amio-
daronu (I C). Preferowane jest leczenie przyczynowe (ablacja
drogi dodatkowej). Ablacja węzła przedsionkowo-komoro-
wego stanowi paliatywny i nieodwracalny sposób leczenia,
dlatego można ją rozważyć u chorych, u których zawodzą
wszelkie farmakologiczne, w tym wielolekowe, próby kon-
troli częstości rytmu komór czy kontrolowania rytmu za po-
mocą leków i/lub ablacji lewego przedsionka (tab. 2).

Zapamiętaj: Docelowy rytm w AF powinien zapewniać
optymalną sprawność pacjenta, a u chorych bezobjawo-
wych dopuszczalna jest strategia ukierunkowana na umiar-
kowane zwolnienie HF < 110/min w spoczynku. W AF z ce-
chami HF lub objawami zależnymi od tachykardii dąży
się do uzyskania docelowej HR < 80/min w spoczynku
i < 110/min podczas wysiłku.

CZĘSTOŚĆ RYTMU SERCA U PACJENTÓW
Z WADĄ ZASTAWKOWĄ SERCA

Wady zastawkowe serca wiążą się z patologiczną zmianą
warunków obciążenia wstępnego lub następczego jam ser-
ca. Chociaż powodują typowe objawy HF lub zwiększają
ryzyko niedokrwienia miokardium, istnieje bardzo niewiele
badań dotyczących optymalnych zakresów HR dla poszcze-
gólnych rodzajów wad, a zasób dostępnej wiedzy jest nie-
wielki w porównaniu z analogicznymi danymi u pacjentów
z chorobą wieńcową lub HF. Brak również adekwatnych za-
leceń w aktualnych wytycznych postępowania dotyczących
wad serca, dlatego przedstawione poniżej opinie stanowią
konsensus i opierają się w większości na wiedzy patofizjo-
logicznej.

Zwężenia zastawek ujść
przedsionkowo-komorowych

Zwężenie zastawki mitralnej jest obecnie w Europie rzadkie
w związku z ograniczeniem występowania gorączki reuma-
tycznej. Izolowane zwężenie zastawki trójdzielnej to kazu-
istyka. Wspólną cechą zwężenia lewego i prawego ujścia
przedsionkowo-komorowego jest pierwotny wpływ na na-
pełnianie komór poprzez zwolnienie napływu z przedsion-
ka, co wiąże się ze wzrostem panującego w nim ciśnienia,
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który stanowi bezpośrednie podłoże objawów chorobowych.
Tachykardia prowadzi do skrócenia okresu rozkurczu serca
i obserwacje dotyczące niekorzystnego wpływu tachykardii
są od dawna znane [59], a późniejsze prace wskazują, że skró-
cenie okresu napełniania komór < 300 ms powoduje gwał-
towny wzrost ciśnienia zaklinowania kapilar płucnych, zasad-
niczego mechanizmu duszności w zwężeniu ujścia mitralne-
go [60]. Zalecenie utrzymania HR w dolnym zakresie warto-
ści prawidłowych powtarza się w wytycznych, jednak przede
wszystkim w przypadku wystąpienia AF. Istnieją prace wska-
zujące, że intensywna beta-blokada może upośledzać wysił-
kowe parametry pracy serca w stenozie mitralnej [61] wsku-
tek ujemnego efektu inotropowego. Próby stosowania pro-
pranololu w dawce 80–120 mg/d., przy zachowanym rytmie
zatokowym, nie prowadziły do poprawy czynnościowej,
mimo zwolnienia rytmu serca o 19/min (74 vs. 55/min) w spo-
czynku i o 36/min podczas wysiłku (151 vs. 115/min) [62].
Badania obejmowały zwykle małe grupy i uzyskiwano nie-
wielkie korzyści ze stosowania digoksyny, werapamilu i ate-

nololu [63] w rytmie zatokowym, z nieco lepszymi wynika-
mi dotyczącymi podawania metoprololu; werapamil wyka-
zał lepszą skuteczność podczas AF [64]. Interpretację utrud-
niają też szerokie zakresy wyjściowych HR i umiarkowane ich
obniżanie w czasie prób lekowych. Wydaje się jednak, że war-
tości < 60/min podczas leczenia nie były dobrze tolerowa-
ne. Jedno z niewielu doniesień o wyraźnie pozytywnej od-
powiedzi czynnościowej dotyczy grupy pacjentek w ciąży,
których praca serca zwolniła po zastosowaniu beta-adrenoli-
tyku z 86/min do 78/min [65]; istnieje także podobne donie-
sienie niedotyczące kobiet w ciąży, u których korzyści przy-
nosiło zwolnienie HR z 83/min do 69/min [66], wartości zbli-
żonej do celów leczenia w skurczowej niewydolności serca.
Wystąpienie AF jako konsekwencji stenozy mitralnej świad-
czy o stopniu zaawansowania choroby i wynika z przeciąże-
nia przedsionka, jego przebudowy i włóknienia, zwłaszcza po
przebytym procesie reumatycznym. Wzrost naprężenia i roz-
ciąganie dotyczy nie tylko lewego przedsionka, ale również
żył płucnych. Częstość występowania AF u chorych ze zwę-

Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2. Zalecenia dotyczące długoterminowej strategii kontroli częstości rytmu komór [53]

Zalecenia Klasa Poziom

 zaleceń wiarygodności

danych

U pacjentów z napadowym, przetrwałym lub utrwalonym AF zaleca się leczenie I B
farmakologiczne zwalniające rytm komór (za pomocą leków beta-adrenolitycznych,
niedihydropidynowych pochodnych antagonistów wapnia, digoksyny lub skojarzenia
tych preparatów). Należy zindywidualizować terapię i unikać wywołania bradykardii

Jeżeli objawy związane z AF występują w trakcie wysiłku, należy ocenić skuteczność kontroli I C
częstości rytmu komór podczas wysiłku i tak dostosować leczenie, by uzyskać fizjologiczną
odpowiedź chronotropową bez bradykardii

U pacjentów z zespołem preekscytacji, u których wystąpiło AF lub którzy podają jego epizody I C
w wywiadzie, w celu kontroli częstości rytmu komór preferuje się propafenon albo amiodaron

Leczenie należy rozpoczynać, przyjmując łagodniejsze kryteria kontroli częstości rytmu IIa B
komór w postaci częstotliwości spoczynkowej < 110/min

W przypadku utrzymujących się objawów klinicznych lub cech tachykardiomiopatii przy IIa B
łagodniejszej strategii leczenia, należy przyjąć ścisłe kryteria kontroli częstości rytmu komór:
w spoczynku < 80/min, podczas wysiłku < 110/min. Po osiągnięciu docelowych wartości
częstości rytmu komór zaleca się monitorowanie EKG metodą Holtera w celu oceny
bezpieczeństwa terapii

W przypadku nieutrwalonego AF u pacjentów bez objawów HF w III–IV klasie wg NYHA IIa B
lub zaostrzeń objawów HF w celu kontroli częstości rytmu komór można rozważyć
stosowanie dronedaronu

U pacjentów z HF i dysfunkcją lewej komory lub chorych mało aktywnych, prowadzących IIa C
siedzący tryb życia, wskazane jest stosowanie digoksyny

W przypadku nieskuteczności lub przeciwwskazań do stosowania innych leków częstość IIb C
rytmu komór można kontrolować, podając amiodaron

U pacjentów z napadowym AF nie należy podawać digoksyny jako jedynego III B
leku kontrolującego częstość rytmu komór

AF — migotanie przedsionków; NYHA — New York Heart Association; HF — niewydolność serca
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żeniem ujścia mitralnego jest proporcjonalna do stopnia zwę-
żenia zastawki, a nie koreluje liniowo z wielkością przedsion-
ków [67]. Kontrola częstości rytmu w AF jest niezbędna, po-
woduje wydłużenie czasu napełniania komory przez zwężo-
ne ujście mitralne; istotnie zmniejsza dolegliwości pacjenta.
Kontrola HR pozwala również zmniejszyć patologiczną akty-
wację płytek, wpływając na ryzyko zatorowe w badaniu za-
kładającym uzyskanie spoczynkowej częstości rytmu komór
< 100/min [68]. Niedawne doniesienie wskazuje, że kontro-
la częstości rytmu zatokowego za pomocą leku pozbawione-
go negatywnego wpływu inotropowego może dawać lepsze
wyniki niż beta-blokada u pacjentów ze stenozą mitralną [69].

Niedomykalność mitralna
W niedomykalności mitralnej dochodzi do przeciążenia ob-
jętościowego lewego przedsionka, w odróżnieniu od prze-
ciążenia ciśnieniowego w stenozie mitralnej. Powoduje to
powiększenie lewego przedsionka, a następnie LV. W istot-
niej niedomykalności mitralnej przyspieszenie HR jest zjawi-
skiem wyrównawczym, jednak większa objętość krwi wyrzu-
cana z LV nie powoduje zwiększenia rzutu serca, gdyż znaczna
objętość krwi cofa się do lewego przedsionka. Pojawiają się
napady AF, które pogłębiają zaburzenia kurczliwości, zwięk-
szają rozstrzeń przedsionka, a AF stosunkowo szybko się
utrwala. Zasady kontroli częstości rytmu są podobne jak w ste-
nozie mitralnej. U chorych z AF i objawami HF w celu kon-
troli częstości rytmu stosuje się naparstnicę.

Niedomykalność aortalna
Znaczenie HR w niedomykalności aortalnej stanowiło przed-
miot kontrowersji — przy typowym wpływie tachykardii na
inotropizm i ukrwienie miokardium podnoszono jednak hi-
potezę o wpływie dłuższego okresu rozkurczu przy wolniej-
szej pracy serca na objętość fali zwrotnej. Klasyczna praca
wskazywała jednak na stałość objętości fali zwrotnej przy HR
70–120/min, a pogorszenie hemodynamiki obserwowano
u niektórych pacjentów przy HR > 120/min [70]. W ekspe-
rymentalnych pracach nie wykazano jednak, aby HR 72/min
w porównaniu z uzyskiwanymi stymulacją częstościami 100/min
i 120/min wiązała się z większym obciążeniem serca falą
zwrotną [71]. Równocześnie stwierdzono, że zastosowanie
beta-blokady w warunkach eksperymentalnych zmniejsza
włóknienie LV i chroni przed nagłym zgonem [72]. Obser-
wacje te potwierdzono w największym jak dotąd opubliko-
wanym badaniu obserwacyjnym, w którym wśród 756 pa-
cjentów wykazano poprawę przeżycia w podgrupie leczonej
beta-adrenolitykiem, także w analizie uwzględniającej korektę
dotyczącą HR [73]. W tym badaniu jednak pacjenci niele-
czeni beta-adrenolitykiem charakteryzowali się wolniejszą
pracą serca, a w podgrupie z HR < 70/min nie stwierdzono
korzyści ze stosowania beta-adrenolityka. Zestawienie dostęp-
nych danych pozwala przypuszczać, że korzystna w tej wa-
dzie może być HR w zakresie 70–80/min.

Obecnie nie dysponujemy jednak prospektywnymi da-
nymi dotyczącymi optymalnej HR w niedomykalności aor-
talnej. Stosowanie inhibitorów konwertazy lub inhibitorów
receptora dla angiotensyny oraz beta-adrenolityków u cho-
rych z wadą aortalną i HF pośrednio wpływa na HR, a istotna
niedomykalność aortalna stanowi wskazanie do leczenia chi-
rurgicznego. Przy wskazaniach do operacji w trybie pilnym
(u chorych z rozwarstwieniem aorty lub dużą, zwłaszcza ostrą
niedomykalnością aortalną) standardowo w przygotowaniu do
operacji pacjenta z tachykardią i jednoczesnym wysokim ciś-
nieniem tętniczym lekami z wyboru są beta-adrenolityki
o krótkim działaniu.

Zwężenie zastawki aortalnej
Stenoza aortalna stanowi model przeciążenia ciśnieniowego
LV, w związku z tym negatywny wpływ tachykardii na ukrwie-
nie serca, jego napełnianie z punktu widzenia patofizjologii
powinien być analogiczny do obserwowanego w populacji
ogólnej. Tachykardia znalazła się wśród wskaźników rokowni-
czych w analizie badania SEAS [74]. Nie są jednak dostępne
dane na temat optymalnej częstości rytmu w zwężeniu zastawki
aortalnej. Zagrożenie stanowią komorowe zaburzenia rytmu,
a stan chorych znacznie się pogarsza, gdy dołącza się AF. Nad-
mierna bradykardia może nasilać objawy stenozy aortalnej.

Podsumowując, należy stwierdzić, że niewiele jest infor-
macji z kontrolowanych badań dotyczących zwalniania HR
w wadach serca. Dane obserwacyjne wskazują na wieloczyn-
nikowe niekorzystne konsekwencje bradykardii i celowość
kontroli HR < 70–80/min, zarówno w rytmie zatokowym,
jak i w AF. Zagadnienie to posiada odmienny kontekst przy
chorobie zastawek ze względu na preferencję dla leczenia
przyczynowego, umożliwiającego korekcję podstawowego
problemu hemodynamicznego.

Zapamiętaj: W wadach serca brakuje prospektyw-
nych kontrolowanych badań precyzujących pożądane
zakresy HR. Dane obserwacyjne wskazują na niekorzyst-
ne konsekwencje bradykardii i celowość kontroli HR do
zakresu 70–80/min.

PODSUMOWANIE — PROPOZYCJA
STANOWISKA DOTYCZĄCEGO CZĘSTOŚCI

RYTMU SERCA JAKO CELU TERAPII
1. Częstość rytmu serca stanowi w świetle badań epidemio-

logicznych łatwy do wykrycia czynnik ryzyka chorób serca
i naczyń.

2. Spoczynkowa HR > 85/min może wiązać się ze zwięk-
szonym ryzykiem powikłań ze strony układu sercowo-
-naczyniowego i wzrostem śmiertelności w populacji
ogólnej.

3. Prozdrowotne zmiany stylu życia stanowią podstawowy
element prewencji, prowadzący m.in. do zwolnienia spo-
czynkowej HR.
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4. Zwalnianie spoczynkowej HR przy użyciu leków nie jest
uzasadnione w bezobjawowej populacji bez schorzeń
układu sercowo-naczyniowego.

5. Choroba wieńcowa stanowi ugruntowane wskazanie do
zwolnienia spoczynkowej HR do 55–60/min, a podsta-
wowe leki służące do osiągnięcia tego celu to beta-adre-
nolityki, niedihydropirydynowi antagoniści wapnia oraz
iwabradyna.

6. Docelowy rytm w AF powinien zapewniać optymalną
sprawność pacjenta, a u chorych bezobjawowych jest do-
puszczalna strategia ukierunkowana na umiarkowane
zwolnienie rytmu serca < 110/min w spoczynku.

7. Niewydolność serca stanowi wskazanie do zwolnienia
częstości rytmu zatokowego < 70/min, co zmniejsza ry-
zyko śmiertelności z przyczyn krążeniowych. Cel ten na-
leży osiągać, stosując beta-adrenolityki w zalecanych
dawkach, a w razie jego nieosiągnięcia, poprzez dołącze-
nie iwabradyny (u pacjentów z zachowanym rytmem za-
tokowym o częstości ≥ 70/min).

8. W HF z AF stosuje się digoksynę, przy docelowej
HR < 80/min w spoczynku i < 110/min podczas testu
6-minutowego marszu.

9. Zwalnianie rytmu serca w niepowikłanym nadciśnieniu
nie stanowi odrębnego celu leczniczego, lecz wazodyla-
tacyjne beta-adrenolityki pozostają wśród podstawowych
grup leków hipotensyjnych. Współistnienie nadciśnienia
nie zmienia celu kontroli HR przy współistnieniu choro-
by wieńcowej lub HF.

10. W wadach serca brakuje prospektywnych kontrolowanych
badań precyzujących pożądane zakresy HR. Dane ob-
serwacyjne wskazują na niekorzystne konsekwencje bra-
dykardii i celowość kontroli HR do zakresu 70–80/min,
zarówno w rytmie zatokowym, jak i w AF.
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