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Arytmia komorowa zagrażająca życiu w przebiegu
skojarzonego leczenia propafenonem i sotalolem
Life-threatening ventricular arrhythmia during simultaneous administration of propafenone 
and sotalol
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A b s t r a c t

A case of a patient treated with antiarrhythmic drugs for ventricular arrhythmia occurring after viral infection of the respiratory
tract is presented. In the course of preliminary cardiologic examination no organic heart disease was diagnosed. Due to numerous
ventricular extrasystolic beats (16 500 per day) and short runs of non-sustained ventricular tachycardia (maximum of 4 subsequent
beats) propafenone was introduced. Persistent arrhythmia was a reason for adding sotalol to that treatment in an outpatient clinic.
After three weeks of such treatment the patient presented cardiac arrest in the mechanism of ventricular tachycardia and fibrillation.
Successful resuscitation and drug discontinuation led to complete resolution of the life-threatening arrhythmia. No inducible complex
ventricular arrhythmia was observed during electrophysiologic examination.
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Elektrokardiogram miesiąca/Electrocardiogram of the month

Opis przypadku
Mężczyzna 45-letni został przyjęty do szpitala powia-

towego z powodu niespecyficznych dolegliwości bólowych
w klatce piersiowej, którym towarzyszyły objawy infekcji
wirusowej w postaci bólów stawowo-mięśniowych i sta-
nów podgorączkowych. Podczas elektrokardiograficznej
próby wysiłkowej na bieżni ruchomej nie stwierdzono upo-
śledzenia rezerwy wieńcowej przy obciążeniu 10,1 MET.
W trakcie testu zarejestrowano jednak ekstrasystolię ko-
morową ustępującą w III etapie protokołu wg Bruce’a.
W związku z tym wykonano 24-godzinne badanie holte-
rowskie EKG, które potwierdziło obecność u chorego licz-
nych (ponad 16,5 tys.) dodatkowych pobudzeń komoro-
wych, w tym 6 epizodów częstoskurczu komorowego
(maksymalnie 4 następujących po sobie pobudzeń komo-
rowych). Wyniki podstawowych badań laboratoryjnych łącz-
nie z poziomem hormonów tarczycy były prawidłowe, z wy-
jątkiem podwyższonego poziomu cholesterolu LDL. Badanie
echokardiograficzne nie ujawniło żadnych nieprawidłowo-
ści. Pacjentowi zalecono przyjmowanie metoprololu o kon-
trolowanym uwalnianiu w dawce 1 × 25 mg, atorwastaty-

ny 20 mg na noc, kwasu acetylosalicylowego w dawce kar-
diologicznej oraz preparatu magnezu i potasu. Zaplanowa-
no kolejną hospitalizację, podczas której na oddziale szpi-
tala powiatowego włączono do leczenia propafenon
w dawce 3 × 150 mg. Wykonane w ramach kontroli dotych-
czasowego leczenia badanie holterowskie EKG wykazało
znacznie mniejszą liczbę pobudzeń komorowych (ponad
2,5 tys.) z 3 epizodami bigeminii komorowej. Wobec utrzy-
mywania się nadal licznych ekstrasystolii komorowych za-
mieniono metoprolol na sotalol w dawce dobowej 120 mg.
Po ok. 20 dniach takiego leczenia chorego przywieziono
do izby przyjęć z objawami wstrząsu kardiogennego.
W EKG wykazano częstoskurcz z szerokimi zespołami QRS,
niereagujący na zastosowane leczenie zachowawcze: li-
gnokaina, amiodaron, siarczan magnezu i chlorek potasu.
Wykonano kardiowersję elektryczną, po której powrócił
rytm zatokowy zaburzony liczną ekstrasystolią komorową
typu R/T. Chorego przekazano na Oddział Kardiologii Szpi-
tala Uniwersyteckiego w celu poszerzenia diagnostyki.
W pierwszej dobie po przyjęciu do sali intensywnego nad-
zoru kardiologicznego dwukrotnie wystąpiło zatrzymanie
krążenia wywołane trzepotaniem i migotaniem komór, któ-
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RRyycciinnaa 11..  Trzepotanie komór o częstotliwości 300/min. Zapis przed reanimacją. Przesuw papieru 50 mm/s

RRyycciinnaa 22..  Rytm zatokowy o częstotliwości 79/min. Normogram. Odstęp PQ 180 ms, QT 440 ms, QTc (korygowa-
ny metodą Bazetta) 505 ms. Zespoły rSrs’ w odprowadzeniu V1 o czasie trwania 120 ms. Pobudzenia dodatko-
we komorowe o kształcie bloku lewej odnogi pęczka Hisa z krótkim czasem sprzężenia (ok. 320 ms) układają-
ce się okresowo w trigeminię komorową. Zapis po skutecznej defibrylacji. Przesuw papieru 25 mm/s
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re skutecznie defibrylowano (Rycina 1.). Odstawiono do-
tychczasowe leki antyarytmiczne, podawano dożylnie siar-
czan magnezu i chlorek potasu. Przez kolejne 2 dni obser-
wowano w EKG liczną ekstrasystolię komorową układającą
się okresowo w trigeminię komorową (Rycina 2.). Wyko-
nana koronarografia nie wykazała zmian w naczyniach
wieńcowych. Do leczenia włączono metoprolol, którego
dawkę zwiększono stopniowo do 150 mg na dobę oraz
utrzymano leczenie statyną. Wobec prawidłowego wyni-
ku echokardiografii, nieobecności istotnych zaburzeń ryt-
mu w badaniu holterowskim (25 pojedynczych pobudzeń
komorowych) oraz podczas próby wysiłkowej przy obcią-
żeniu 16 MET mężczyznę wypisano do domu z zaleceniem
zgłoszenia się do pracowni elektrofizjologii. W badaniu
elektrofizjologicznym podczas programowanej stymulacji
przedsionków oraz komór z wierzchołka i z drogi odpływu
prawej komory nie udało się wywołać istotnej arytmii. 
Podczas testu flekainidowego również nie indukowano ko-
morowych zaburzeń rytmu serca. Chorego wypisano do do-
mu z zaleceniem przyjmowania metoprololu CR w daw-
ce 200 mg na dobę.

Omówienie
Propafenon został zsyntetyzowany w 1970 r. i początko-

wo zarejestrowano go do leczenia komorowych zaburzeń
rytmu serca. Jego działanie antyarytmiczne związane jest
głównie z hamowaniem szybkiego prądu sodowego w fa-
zie 0 depolaryzacji kardiomiocytów, w związku z czym zo-
stał zakwalifikowany do klasy IC wg Vaughana Williamsa.

Propafenon wykazuje powinowactwo do receptorów beta-
-adrenergicznych, działając chrono-, ino- i dromotropowo
ujemnie. W EKG osób stosujących ten lek można więc
stwierdzić: zwolnienie częstotliwości rytmu serca, wydłuże-
nie odstępu PQ oraz poszerzenie zespołów QRS. Wobec nie-
wielkiego wpływu na funkcję kanałów potasowych i wap-
niowych w kardiomiocytach w zasadzie nie obserwuje się
wydłużenia odstępu QT [1]. W wytycznych ACC/AHA/ESC
z 2006 r. propafenon znajduje się w klasie IA jako lek służą-
cy do przywracania rytmu zatokowego u chorych z migota-
niem przedsionków trwającym krócej niż 7 dni oraz w IIaB
jako lek zapobiegający nawrotom tej arytmii po kardiower-
sji [2]. Lek ten nie został jednak uwzględniony w wytycz-
nych dotyczących leczenia arytmii komorowych wydanych
przez te same towarzystwa kardiologiczne również w 2006 r.
[3]. Jest to związane z wynikami badań klinicznych CAST [4]
(dotyczącego leków grupy IC – enkainidu i flekainidu) oraz
CASH [5], w których stwierdzono istotnie wyższą śmiertel-
ność w grupie leczonej propafenonem z powodu złośliwych
komorowych zaburzeń rytmu serca.

Sotalol jest lekiem wydłużającym czas trwania poten-
cjału czynnościowego oraz okres refrakcji komórek 
mięśnia sercowego, przez co został zaliczony do III grupy 
wg Vaughana Williamsa. Jego izomer lewoskrętny (l-sota-
lol) wykazuje nieselektywne właściwości beta-adrenoli-
tyczne. Skuteczność i ryzyko działań niepożądanych sota-
lolu zależą od dawki oraz bradykardii, jaką lek wywołuje.
W EKG można zaobserwować istotne zwolnienie czynno-
ści serca (o ok. 25%), niewielkie wydłużenie odcinka ST

TTaabbeellaa  II..  Czynniki wpływające na właściwości proarytmiczne leków klasy IA i III oraz IC wg Vaughana Wiliamsa

LLeekkii  zz  ggrruuppyy  IIAA  ii  IIIIII  LLeekkii  zz  ggrruuppyy  IICC  wwgg  VVaauugghhaannaa  WWiilllliiaammssaa

długi odstęp QT (QTc ≥ 460 ms)

wrodzony zespół długiego QT

organiczna choroba serca, istotny przerost mięśnia lewej komory

upośledzona funkcja lewej komory

hipokaliemia/hipomagnezemia

płeć żeńska

dysfunkcja nerek

bradykardia:

1) (wywołany lekami) zespół chorej zatoki lub blok przedsionkowo-

-komorowy

2) (wywołany lekami) powrót rytmu zatokowego

3) pobudzenia ektopowe zmieniające odstęp R-R w sekwencji

„krótki-długi”

szybkie zwiększanie dawki leku

wysoka dawka (sotalol, dofetylid), kumulacja leku

dodanie leku:

1) diuretyku

2) innych leków antyarytmicznych wydłużających odstęp QT

3) leków nieantyarytmicznych z listy www.torsades.org

arytmia w wywiadzie

nadmierne wydłużenie QT po włączeniu leku

poszerzone zespoły QRS (> 120 ms)

współistniejący częstoskurcz komorowy

organiczna choroba serca

upośledzona funkcja lewej komory

szybka czynność komór:

1) podczas wysiłku fizycznego

2) podczas szybkiego przewodzenia przedsionkowo-komorowego

wysoka dawka, kumulacja leku

dodanie leku:

1) działającego inotropowo ujemnie

nadmierne poszerzenie zespołu QRS (> 150%)
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(o 12–13%) i proporcjonalne do dawki wydłużenie odstę-
pu QT. U chorych po zawale serca sotalol zmniejsza dys-
persję QTc [6]. W badaniu SWORD [7] udowodniono, że
prawoskrętny izomer sotalolu (d-sotalol) nasila arytmie
niedokrwienne i poreperfuzyjne, w odróżnieniu od d,l-so-
talolu, który poprzez działanie beta-adrenolityczne sku-
tecznie je wygasza. W obecnie obowiązujących zaleceniach
dotyczących migotania przedsionków [2] sotalol znajduje
zastosowanie głównie jako lek zapobiegający nawrotom
napadowego migotania przedsionków (klasa IIa) u osób
bez lub z minimalną chorobą serca, jeżeli wyjściowy nie-
skorygowany QT wynosi mniej niż 460 ms. Po wszczepie-
niu ICD [3] z powodu częstoskurczu komorowego sotalol
może być włączony u osób z niewydolnością serca (kla-
sa I) i dysfunkcją lewej komory po zawale mięśnia serco-
wego (klasa IIa) w celu zmniejszenia liczby wyładowań 
wysokonapięciowych. Można rozważyć zastosowanie so-
talolu w arytmogennej kardiomiopatii prawokomorowej,
gdy wszczepienie ICD jest niemożliwe (klasa IIa). Oddziel-
nym wskazaniem do zastosowania sotalolu dożylnie jest

nawracający jednokształtny nieutrwalony częstoskurcz ko-
morowy (klasa IIa) zarówno idiopatyczny, jak i wynikający
z choroby wieńcowej. W przewlekłym leczeniu chorych bez
wskazań do ICD zaleca się jednak inne leki beta-adrenoli-
tyczne lub inhibitory kanałów wapniowych oraz ablację.

Przy poszukiwaniu przyczyn zaburzeń rytmu serca czę-
sto pomocny jest model trójkąta Coumela, w którym
do wystąpienia arytmii niezbędne są trzy czynniki: podło-
że, czynnik wyzwalający oraz modulujący jej przebieg układ
autonomiczny. W omawianym przypadku prawdopodob-
nym podłożem arytmii mogło być zapalenie mięśnia ser-
cowego w przebiegu infekcji wirusowej. Dodatkowe pobu-
dzenia komorowe z krótkim czasem sprzężenia (320 ms)
i charakterystycznym obrazem R na T (Rycina 2.) z dużym
prawdopodobieństwem wywołały częstoskurcz komoro-
wy. Trudno natomiast bezsprzecznie wykazać „winnego”
omawianej arytmii. Proarytmiczny efekt stosowania 
wielu leków antyarytmicznych jest powszechnie znany
od czasu włączenia do terapii naparstnicy w 1785 r. przez
Williama Witheringa. We wspomnianych wytycznych

RRyycciinnaa 33.. Rytm zatokowy o częstotliwości ok. 55/min. Normogram. Zespoły rsr’ w odprowadzeniu V1. Odstęp
QT 440 ms, QTc 423 ms, QRS 100 ms
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AHA/ACC/ESC z 2006 r. dotyczących migotania przedsion-
ków [2] wyszczególniono czynniki predysponujące do pro-
arytmii komorowej zależnej od leków (Tabela I). U oma-
wianego chorego nie stwierdzano ani organicznej choroby
serca, ani zmian w EKG (Rycina 2.), które mogłyby induko-
wać (poza ekstrasystolią komorową potraktowaną jako
wskazanie do leczenia) wystąpienie groźnych zaburzeń
rytmu serca w momencie włączenia sotalolu do leczenia
(klasa III wg Vaughana Wiliamsa). Wydłużenie odstępu QT
(do 440 ms, QTc obliczone z EKG na Rycinie 2. wynosi
505 ms) po zastosowaniu tego leku, przy obecności komo-
rowych pobudzeń dodatkowych o krótkim czasie sprzęże-
nia mogło wywołać groźne komorowe zaburzenia rytmu.
Niewykluczone, że proarytmiczny efekt sotalolu został
wzmocniony w wyniku stosowania propafenonu. Wykład-
nikiem elektrokardiograficznym działania tego leku może
być poszerzenie zespołów QRS do 120 ms i wydłużenie od-
stępu PQ do 180 ms (Rycina 2.) w porównaniu ze stwier-
dzonym po odstawieniu leku czasem trwania QRS
ok. 90–100 ms i PQ 160 ms (Rycina 3.). Wiadomo, że pro-
pafenon może zwolnić częstotliwość częstoskurczu komo-
rowego, jak również prowadzić do jego przejścia w trze-
potanie i migotanie komór, które wówczas są bardziej
oporne na elektroterapię [3]. 

Wnioski
Pacjenci z komorowymi, nieistotnymi klinicznie zabu-

rzeniami rytmu serca są liczną grupą w praktyce lekarzy
podstawowej i specjalistycznej opieki zdrowotnej. W ostat-
nich latach znacznie zmniejszyło się zastosowanie leków
antyarytmicznych w tej patologii. Wiąże się to z wynika-
mi dużych badań klinicznych i powstaniem nowych, opar-
tych na nich wytycznych sygnowanych przez towarzystwa
kardiologiczne. W opisywanym przypadku zalecono cho-
remu jednoczesne przyjmowanie leków antyartymicznych
z różnych grup. Należy pamiętać, że propafenon nie znaj-
duje się obecnie w standardach leczenia komorowych za-

burzeń rytmu serca. Szczególnie niebezpieczne okazało się
jednak u tego chorego zastosowanie sotalolu bez kontro-
li odstępu QT. Pomimo dużej wiedzy na temat mechani-
zmów działania tych leków na kardiomiocyt, trudno prze-
widzieć, jaki mogą mieć wpływ na serce danego chorego
podczas jednoczesnego stosowania. 
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