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Zaburzenia rytmu u osob z nadciSnieniem
tetniczym 1 przerostem mie$nia lewe;
komory serca — implikacje terapeutyczne

Waldemar Banasiak

Klinika Choréb Wewnetrznych Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wroctawiu

Jednym z wiekszych osiagnie¢ ostatnich lat
W postepowaniu z chorymi na nadci$nienie tetnicze
jest zwrocenie uwagi, ze celem leczenia nie jest
tylko skuteczne obnizanie wartoSci ci$nienia tetni-
czego, zarowno skurczowych jak i rozkurczowych,
ale takze korekta czesto wspolistniejacych zaburzen
metabolicznych oraz normalizacja budowy i czyn-
no$ci mie$nia sercowego 1 naczyn.

Konsekwencja nadci$nienia tetniczego jest
przerost mie$nia lewej komory serca (LVH, left ven-
tricular hypertrophy), do ktorego dochodzi w wyni-
ku oddziatywania wielu czynnikow, m.in. demogra-
ficznych (wiek, plec, rasa), antropometrycznych
(wzrost, masa ciala), endogennych (genetycznych,
hemodynamicznych, neurohumoralnych) i egzogen-
nych (nadmierna podaz soli, alkoholu, zmniejszona
aktywno§¢ fizyczna). Obecno$¢ LVH w przebiegu
nadci$nienia tetniczego jest odpowiedzialna za
zwiekszone wystepowanie zastoinowej niewydolno-
§ci serca, zawalu serca oraz za roznorodne zaburze-
nia rytmu serca, ktére w konsekwencji zwiekszaja
3-5-krotnie czestoS¢ wystepowania naglego zgonu
sercowego [1, 2].

W badaniach epidemiologicznych udowodnio-
no jednoznacznie, ze u 0s6b z nadci$nieniem tetni-
czym 1 LVH znamiennie czeSciej wystepuja zabu-
rzenia rytmu serca anizeli u chorych na nadcis$nie-
nie tetnicze bez LVH 1 w por6wnaniu z grupa kon-
trolna [1, 2]. Skoro wiemy, ze nadci$nieniu tetnicze-
mu wspolistniejacemu z LVH towarzysza zaburze-
nia rytmu, to logiczna wydaje sie chec poznania
mechanizmo6w elektrofizjologicznych odpowiedzial-
ne za ich ujawnianie. Okazuje sie jednak, ze nie jest
to takie proste i jednoznaczne. Wérod mozliwych
czynnikow odpowiedzialnych za czestsze wystepo-
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wanie zaburzen rytmu serca w tej grupie chorych
wymienia sie czynniki anatomiczne, mechaniczne
1 czynno$ciowe. Obecno§é czynnikdéw anatomicz-
nych, tj. powiekszenie miocytoéw, zmiany zwtoknienio-
we 1 martwicze, stwarzajg warunki do niejednorodne-
go szerzenia sie procesu depolaryzacji, co z kolei
sprzyja wystepowaniu zjawiska fali nawrotnej [3].
Natomiast gtéwnym czynnikiem mechanicznym jest
ostre 1 przewlekie rozciagniecie miokardium, kto-
re w konsekwencji moze doprowadzi¢ do ujawnie-
nia sie zjawiska wzmozonego automatyzmu [4].
Ostatnig grupa czynnikéw odpowiedzialnych za
wzmozong arytmogenno$¢ miokardium sg czynni-
ki czynno$ciowe, m.in. wzrost masy miesnia lewej
komory serca i zwiekszenie obcigzenia hemodyna-
micznego, ale takze zmniejszenie rezerwy wienco-
wej 1 pojawienie sie niedokrwienia, zwlaszcza war-
stwy podwsierdziowej (ryc. 1) [5, 6].

Ryc. 1. Czynniki odpowiedzialne za zaburzenia rytmu
u chorych na nadcis$nienie tetnicze z przerostem miesnia
lewej komory serca.

Fig. 1. Factors responsible for cardiac arrhythmias in pa-
tients with hypertension and left ventricular hypertrophy.
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Kolejnym krokiem, ktéry powinni$my wykonac
jest obiektywne potwierdzenie istnienia zaburzen
rytmu serca w grupie chorych na nadci$nienie tet-
nicze z LVH. Nie istnieja zadne specjalne metody
diagnostyczne przeznaczone tylko dla osob z nad-
ci$nieniem tetniczym i LVH. Dlatego podstawowym
narzedziem diagnostycznym pozostaje nadal stan-
dardowy 12-odprowadzeniowy zapis. Na jego pod-
stawie mozemy wnioskowac o istnieniu LVH, jed-
nakze nalezy zdawac sobie sprawe, ze nie jest to
najczulszy sposob jego rozpoznawania, a podstawo-
wym narzedziem diagnostycznym jest badanie
echokardiograficzne serca. Jaka warto$¢ posiada
standardowy zapis EKG w rozpoznawaniu zaburzen
rytmu serca? Warto$¢ ta jest oczywista, jezeli uda sie
zarejestrowac zaburzenie rytmu. Jednakze w zyciu
codziennym nie udaje sie tego dokonac zbyt czesto,
co potwierdzily takze badania Framingham [7].
Wprowadzenie do praktyki klinicznej wielogodzin-
nej rejestracji EKG metoda Holtera pozwolito na
ujrzenie w innej perspektywie wystepowania zabu-
rzen rytmu w réznych patologiach i miedzy innymi
u chorych na nadci$nienie tetnicze z LVH [1, 2, 8, 9].
Wsrod zaburzen rytmu rejestrowanych w trakcie
24-godzinnego EKG najwieksze zainteresowanie,
z oczywistych wzgledow, wzbudza czestoskurcz ko-
morowy, ktory rejestruje sie u 10-28% badanych
z nadci$nieniem tetniczym i LVH [8-10]. Kolejnym
krokiem byto wprowadzenie rejestracji na zadanie
(tzw. event Holter), ktore wykazalo, ze czesto istnieje
rozbiezno$¢ miedzy subiektywnymi odczuciami
chorego a rejestrowanymi zaburzeniami rytmu ser-
ca, 1to zarébwno w jedna, jak i w drugg strone. Wy-
mienione metody rejestracji elektrokardiograficz-
nej pozwalajg na rejestracje spontanicznych epizo-
déw zaburzen rytmu serca. Natomiast rejestracja
elektrokardiogramu wysokiego wzmocnienia po-
zwala wysegregowac grupe chorych z obecnymi
p6znymi potencjalami komorowymi (LP, late poten-
tials), wskazujacymi na zagrozenie wystapieniem
groznych arytmii komorowych. Czesto$¢ rejestro-
wanych LP u chorych na nadci$nienie tetnicze wy-
nosi 2-27% 1 zdecydowanie czeSciej wystepuje
u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym i przerostem eks-
centrycznym mie$nia lewej komory [11, 12]. W ba-
daniach Vardas 1 wsp. okazalo sie, ze obecno$§é LP
w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym i LVH
koreluje istotnie statystycznie czeSciej z groznymi
komorowymi zaburzeniami rytmu w poréwnaniu
z taka samga grupa chorych, ale bez LP, odpowied-
nio 58% wvs 17% [13]. Ponadto obecno$é LP w tej
grupie chorych dobrze koreluje z wystymulowanym
w trakcie badania elektrofizjologicznego czesto-
skurczem komorowym 1 nizsza frakcja wyrzutowa
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lewej komory serca [14]. U wybranych chorych na
nadci$nienie tetnicze z obecnym LVH mozna wy-
kona¢ badania prowokacyjne, tj. stymulacje prze-
zprzeltykowa lewego przedsionka (TEP) lub stymu-
lacje endokawitarng serca (EPS). Nie ma watpliwo-
Sci, ze TEP przeprowadza sie w tej grupie chorych,
aby oceni¢ automatyzm wezla zatokowo-przedsion-
kowego oraz w wypadku wystepowania napadowych
arytmii nawrotnych w mechanizmie dwoch drog
w wezle przedsionkowo-komorowym, ukrytej czy
jawnej drogi dodatkowe] oraz napadowego trzepo-
tania i migotania przedsionkéw. OczywiScie, tak jak
istnieje zgodno$¢ autoréw co do wartoSci tej meto-
dy w ocenie zaburzen rytmu w napadowych czesto-
skurczach nawrotnych, tak brak jednoznacznej opi-
nii w wypadku napadowego migotania i/lub trzepo-
tania przedsionkow. Jezeli wyzwala sie jedna z ww.
arytmii, ktora trwa powyzej 30 s 1 chory odczuwa ja
tak jak w chwili, gdy pojawia sie ona w sposéb spon-
taniczny, $wiadczy to o tym, ze arytmia taka wyste-
puje naprawde. Takie rozumowanie oparte jest na
wynikach badan wskazujacych na konieczno$¢ ist-
nienia w mie$niu sercowym przedsionkéw bardzo
okreslonych warunkéw elektrofizjologicznych, kto-
re powoduja, ze wyzwolona arytmia bedzie sie
utrzymywac. Do badania endokawitarnego lepiej
kwalifikowac¢ chorych z udokumentowanym elektro-
kardiograficznie czestoskurczem komorowym, polg-
czonym z utratami przytomnosci lub bez nich 1 z
obecnymi LP. W literaturze istnieje niewiele prac,
ktére analizowaly ten problem, a wynika to z obiek-
tywnych trudno$ci zwiazanych z zebraniem odpo-
wiednio reprezentatywnej grupy chorych, u ktérych
istniatyby udokumentowane wskazania do wykona-
nia programowanej stymulacji serca [8, 10, 14, 15].
W badaniach Coste 1 wsp. [15] czestoskurcz ko-
morowy zostal sprowokowany w 25%, a w bada-
niach Bethge 1 wsp. [10] oraz Pringle 1 wsp. [8]
w 29% przypadkow, ale tylko w pojedynczych
przypadkach byt to utrwalony czestoskurcz komo-
rowy. Ponadto w badaniach Pringle 1 wsp. nie wy-
kazano zwigzkow miedzy wystymulowanym nie-
utrwalonym czestoskurczem komorowym a epi-
zodami tej arytmii rejestrowanymi podczas 24-go-
dzinnego EKG [8].

Leczenie zaburzen rytmu serca u chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym i LVH to przede wszystkim
skuteczne leczenie tego pierwszego schorzenia
(ryc. 2). Powyzsze stwierdzenie wydaje sie logicz-
ne, poniewaz poparte jest obserwacjami wskazuja-
cymi, ze wiekszo$¢ stosowanych lekéw hipotensy;j-
nych znamiennie redukuje LVH [16, 17], co zwia-
zane jest takze ze znaczng redukcja zaburzen ryt-
mu serca [18-20].
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Ryc. 2. Wptyw lekéw hipotensyjnych na zaburzenia ryt-
mu u chorych z nadci$nieniem tetniczym i przerostem
miesnia lewej komory serca.

Fig. 2. The influence of antihypertensive therapy on
cardiac arrhythmias in patients with hypertension and
left ventricular hypertrophy.

Wazny problem stanowia te mechanizmy dziata-
nia lekéw hipotensyjnych, ktére w konsekwencji moga
doprowadzi¢ do redukcji zaburzen rytmu serca.

Wydaje sie, na podstawie wiasnych obserwa-
cji, ze leki moczopedne, stosowane juz wiele lat,
ustepuja innym lekom hipotensyjnym w monotera-
pii nadci$nienia tetniczego ze wzgledu na liczne
skutki uboczne, mogace sie ujawnié u chorych w wy-
niku ich diugotrwatego stosowania. Nie ma dotych-
czas badan, ktére w sposob jednoznaczny potwier-
dzatyby zalezno$¢ miedzy przyjmowanymi przewle-
kle lekami moczopednymi a wystepujacymi zabu-
rzeniami gospodarki lipidowej i nasileniem miazdzy-
cy w tetnicach. Jednakze majac do dyspozycji inne
leki hipotensyjne, ktore nie wykazuja tylu nieko-
rzystnych efektow swego dziatania, chetniej siegam
w mojej praktyce po te witasnie leki. Ponadto wia-
domo, ze w trakcie stosowania lekow moczoped-
nych dochodzi do zmniejszenia stezenia jon6w po-
tasu 1 magnezu, co moze doprowadzi¢ do podwyz-
szenia spoczynkowego potencjalu blonowego, wy-
dluzenia czasu trwania potencjalu czynnoSciowego
1 efektywnej refrakcji oraz do wzrostu automatyzmu,
a takze do zmniejszenia aktywno$ci pompy Na/K
ATP-azy, co z kolei zwieksza prawdopodobienstwo
ujawnienia sie zaburzen rytmu, ktére moga czasa-
mi okazac sie Smiertelne [21-24]. Czy rzeczywiScie
musi dochodzi¢ do tak niekorzystnej konstelacji zja-
wisk, doprowadzajacych podczas terapii lekami mo-
czopednymi do zaburzeh rytmu serca, czasami
Smiertelnych? Wydaje sie, ze przewage nad tymi
niekorzystnymi zjawiskami ma jednak dzialanie
doprowadzajace do redukcji LVH, ktore per se osta-
tecznie decyduje o korzystnym dziataniu tych lekow,

potwierdzonym w badaniach epidemiologicznych.
Na poparcie tego stwierdzenia moga stuzyé obser-
wacje Papademetriou, ktéry wykazal w prospektyw-
nej obserwacji, ze leki moczopedne nie zwiekszaja
czesto§ci wystepowania groznych komorowych za-
burzen rytmu, 1 to zar6wno w grupie chorych z LVH,
jak 1 bez, w spoczynku oraz podczas wysitku i po jego
zakonczeniu [26]. Ponadto jego zdaniem korekta hi-
pokaliemii spowodowanej leczeniem moczopednym,
poprzez jego suplementacje, nie wplywala na cze-
sto$¢ rejestrowanych zaburzen rytmu. Wydaje sie,
ze takie niekorzystne mechanizmy arytmogenne le-
kéw moczopednych mogg sie ujawni¢ w grupie cho-
rych na nadci$nienie tetnicze i z objawami zastoino-
wej niewydolnoSci serca.

Kolejng grupg lekdéw czesto stosowanych u os6b
z nadci$nieniem tetniczym sg leki blokujace recep-
tory S-adrenergiczne. Oprocz wielu korzystnych
mechanizm6éw doprowadzajacych miedzy innymi do
obiektywnego obnizenia ci$nienia tetniczego 1 zmniej-
szania LVH, leki te posiadaja niezbyt silne wiasci-
wosci antyarytmiczne [27]. Wplyw antyarytmiczny
wywierany jest poprzez blokade receptorow j-ad-
renergicznych oraz poprzez dzialanie chinidynopo-
dobne i nieswoisty wplyw na blone komérkowa [28].
Blokada receptorow f-adrenergicznych odpowiada
za wydiuzenie okresu refrakcji oraz podniesienie
progu pobudliwo$ci. Natomiast dziatanie chinidyno-
podobne odpowiada za spadek maksymalnej szyb-
ko$ci narastania potencjalu czynnoS$ciowego oraz
wzrost progu pobudliwo$ci 1 zmniejszenie sponta-
nicznej depolaryzacji. Z kolei nieswoisty wplyw na
btone komoérkowa powoduje zmiany stezen jonow
CaiK.

Leki blokujace kanal wapniowy, poprzez re-
dukcje LVH, doprowadzaja do zmniejszenia czesto-
§ci wystepowania zaburzen rytmu u chorych na
nadci$nienie tetnicze, co powoduje zmniejszenie
pracy 1 obcigzenia lewej komory serca oraz obni-
zenie zuzycia tlenu [18, 29]. Ponadto poprzez roz-
szerzanie tetnic wiehcowych 1 zmniejszanie masy
lewej komory redukcji ulega niedokrwienie pod-
wsierdziowe, ktore moze zwiekszac sktonno$¢ do
wystepowania zaburzen rytmu [30, 31]. Leki te
posiadaja takze bezpoSrednie dzialanie antyaryt-
miczne, ktére wyraza sie upoSledzeniem czynno-
Sci wolnego kanatu wapniowego, przede wszyst-
kim w wezle zatokowo-przedsionkowym 1 przed-
sionkowo-komorowym, poprzez zmniejszenie fazy
2.1 4. okresu repolaryzacji, a takze przez ttumie-
nie aktywno$ci uszkodzonych komorek przedsion-
kéw 1 Purkinjego o patologicznie matym potencja-
le spoczynkowym 1 wygaszanie potencjalow na-
stepczych [32-34].



Wprowadzenie do praktyki klinicznej lekow
hamujacych aktywno$¢ enzymu konwertujacego
okazalo sie jednym z bardziej istotnych osiagniec
farmakologii ostatnich lat. Leki te doprowadzaja do
znacznego zmniejszenia LVH u os6b z nadci$nie-
niem tetniczym poprzez bezpoSrednie zmniejsze-
nie skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia krwi,
swoisty wplyw modyfikujacy dziatanie angiotensy-
ny II w pobudzaniu czynnikéw wzrostowych oraz
poprzez zmniejszenie napiecia wspoiczulnego [16,
35, 36]. Tak korzystne mechanizmy doprowadzajg
do zmniejszenia zaburzen rytmu w tej grupie cho-
rych, ale rodza sie takze pytania, czy czasem leki
te nie wywieraja bezpoSredniego dziatania antyaryt-
micznego. Istniejg prace doSwiadczalne, w ktérych
autorzy wykazuja fakt podniesienia progu migota-
nia komor u badanych $§win po podaniu im inhibito-
ra enzymu konwertujgcego przed zamknieciem tet-
nicy wienicowej [37]. Podobne obserwacje poczynit
Fletcher 1 wsp. u 0s6b z ciezka niewydolnoScia ser-
ca leczonych inhibitorem konwertazy w badaniu
V-HeFT-II. Wykazano w nim istotne zmniejszenie
wystepowania komorowych zaburzen rytmu 1 na-
gltych zgonow sercowych [38]. Mechanizm antyaryt-
micznego dzialania tych lekéw nie jest poznany. By¢
moze odpowiedzialny jest za to ich wplyw modulu-
jacy na aktywno§¢ ukladu wspotczulnego oraz
zmniejszenie stezenia angiotensyny 1 jonéw wap-
nia [39, 40]. W pracy Pahora 1 wsp., ktorzy oceniali
opublikowane dane kliniczne, nie wykazano jednak,
ze leki te posiadajg bezpoSrednie pelne dziatanie
antyarytmiczne [41].

Oddzielnym problemem, z ktérym mozna spo-
tkaé sie w postepowaniu z chorymi na nadci$nienie
tetnicze z LVH, sg wspolistniejgce zaburzenia prze-
wodzenia w ukladzie przewodzacym serca. W tych
przypadkach postepowaniem z wyboru jest stoso-
wanie a;-adrenolitykow lub inhibitorow enzymu
konwertujacego. Mozna réwniez podawac leki mo-
czopedne 1 leki blokujace kanat wapniowy, oczywi-
Scie z wyjatkiem werapamilu 1 diltiazemu. Nalezy
unikac lekow blokujacych receptory g.

W codziennej praktyce klinicznej spotykamy
sie jednak czasami z konieczno$cig zastosowania
konwencjonalnego leczenia antyarytmicznego u cho-
rych na nadci$nienie tetnicze z LVH. Rodzi sie py-
tanie, czy w wypadku tej grupy istnieja jakie§ wy-
jatkowe, indywidualne formy leczenia antyarytmicz-
nego? Oczywiscie odpowiedz jest przeczaca, ponie-
waz ogblne zasady dotyczace postepowania z cho-
rymi, u ktérych wystepuja zaburzenia rytmu, obo-
wigzuja takze w tych przypadkach. Tak wiec zawsze
przed podjeciem decyzji przede wszystkim nalezy
pamietaé o tym, ze stwierdzane zaburzenia rytmu
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sa tylko objawem choroby podstawowej. Ponadto
trzeba mie¢ pewno$¢, ze skuteczne jest nie tylko
farmakologiczne leczenie nadci$nienia tetniczego,
ale takze metody niefarmakologiczne. W wypadku
stwierdzenia pobudzen przedwczesnych pochodze-
nia nad- 1 komorowego lepiej nie stosowac lekoéw
antyarytmicznych. Wspolistnienie napadowego cze-
stoskurczu nadkomorowego powoduje, ze gdy jest
on znamienny hemodynamicznie, lepiej stosowac
kardiowersje elektryczna, a w innych wypadkach —
dozylnie adenozyne, B-blokery lub werapamil. Gdy
konieczne jest stosowanie profilaktyki arytmii, lepiej
podawac chorym S-bloker lub werapamil, a w opor-
nych przypadkach wykona¢ ablacje pradem czesto-
tliwo$ci radiowej. Napadowe migotanie przedsion-
kéw przebiegajace z zaburzeniami hemodynamicz-
nymi jest wskazaniem do wykonania kardiowersji
elektrycznej, w pozostalych przypadkach, o czasie
trwania do 48 godzin, lepiej stosowac leki klasy Ia,
Ic, IIT (bez przygotowania przeciwzakrzepowego),
w profilaktyce — leki klasy III. Natomiast w utrwa-
lonym migotaniu przedsionkéw mozna zastosowac
werapamil lub 8-bloker, oddzielnie lub w skojarze-
niu z digoksyng. Obecno$¢ nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego w zasadzie nie powoduje
konieczno$ci wdrozenia leczenia antyarytmiczne-
go. Gdy stwierdza sie taka potrzebe, najlepiej sie-
gac po leki klasy III w profilaktyce, a po leki klasy
Ib, IIT — w celu przerwania napadu arytmii. Gdy
jest ona istotna hemodynamicznie, nalezy wykonac
kardiowersje elektryczna. Trwaly czestoskurcz ko-
morowy jest powodem wdrozenia za kazdym razem
leczenia antyarytmicznego 1 postepowania takiego,
jak w wypadku nietrwatego czestoskurczu komoro-
wego. Z kolei w wypadku wystepowania zespoiu
Wolffa-Parkinsona-White’a z napadowym nawrot-
nym czestoskurczem przedsionkowo-komorowym
lub migotaniem przedsionk6w postepowaniem z wy-
boru, gdy zaburzenia te sa znamienne hemodyna-
micznie, jest wykonanie kardiowersji elektrycznej,
natomiast gdy powyzsze zaburzenia rytmu nie niosg
za sobg takich konsekwencji, stosuje sie dozylnie aj-
maline, propafenon lub amiodaron. W niektorych
przypadkach mozna wykonac ablacje drogi dodatko-
wej pradem wysokiej czestotliwosci radiowe].

Podsumowujac, najistotniejsza rzecza w poste-
powaniu z chorymi na nadci$nienie tetnicze ze
wspolistniejacym LVH 1 z zaburzeniami rytmu jest
prawidlowe kontrolowanie warto$ci ci$nienia tetni-
czego, wykorzystujac niefarmakologiczne i farma-
kologiczne metody dzialania, a dopiero w drugiej
kolejno§ci — zastanawianie sie nad koniecznoS$cig
wdrozenia konwencjonalnego leczenia antyaryt-
micznego.
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