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Jednym z większych osiągnięć ostatnich lat
w postępowaniu z chorymi na nadciśnienie tętnicze
jest zwrócenie uwagi, że celem leczenia nie jest
tylko skuteczne obniżanie wartości ciśnienia tętni-
czego, zarówno skurczowych jak i rozkurczowych,
ale także korekta często współistniejących zaburzeń
metabolicznych oraz normalizacja budowy i czyn-
ności mięśnia sercowego i naczyń.

Konsekwencją nadciśnienia tętniczego jest
przerost mięśnia lewej komory serca (LVH, left ven-
tricular hypertrophy), do którego dochodzi w wyni-
ku oddziaływania wielu czynników, m.in. demogra-
ficznych (wiek, płeć, rasa), antropometrycznych
(wzrost, masa ciała), endogennych (genetycznych,
hemodynamicznych, neurohumoralnych) i egzogen-
nych (nadmierna podaż soli, alkoholu, zmniejszona
aktywność fizyczna). Obecność LVH w przebiegu
nadciśnienia tętniczego jest odpowiedzialna za
zwiększone występowanie zastoinowej niewydolno-
ści serca, zawału serca oraz za różnorodne zaburze-
nia rytmu serca, które w konsekwencji zwiększają
3–5-krotnie częstość występowania nagłego zgonu
sercowego [1, 2].

W badaniach epidemiologicznych udowodnio-
no jednoznacznie, że u osób z nadciśnieniem tętni-
czym i LVH znamiennie częściej występują zabu-
rzenia rytmu serca aniżeli u chorych na nadciśnie-
nie tętnicze bez LVH i w porównaniu z grupą kon-
trolną [1, 2]. Skoro wiemy, że nadciśnieniu tętnicze-
mu współistniejącemu z LVH towarzyszą zaburze-
nia rytmu, to logiczna wydaje się chęć poznania
mechanizmów elektrofizjologicznych odpowiedzial-
ne za ich ujawnianie. Okazuje się jednak, że nie jest
to takie proste i jednoznaczne. Wśród możliwych
czynników odpowiedzialnych za częstsze występo-

wanie zaburzeń rytmu serca w tej grupie chorych
wymienia się czynniki anatomiczne, mechaniczne
i czynnościowe. Obecność czynników anatomicz-
nych, tj. powiększenie miocytów, zmiany zwłóknienio-
we i martwicze, stwarzają warunki do niejednorodne-
go szerzenia się procesu depolaryzacji, co z kolei
sprzyja występowaniu zjawiska fali nawrotnej [3].
Natomiast głównym czynnikiem mechanicznym jest
ostre i przewlekłe rozciągnięcie miokardium, któ-
re w konsekwencji może doprowadzić do ujawnie-
nia się zjawiska wzmożonego automatyzmu [4].
Ostatnią grupą czynników odpowiedzialnych za
wzmożoną arytmogenność miokardium są czynni-
ki czynnościowe, m.in. wzrost masy mięśnia lewej
komory serca i zwiększenie obciążenia hemodyna-
micznego, ale także zmniejszenie rezerwy wieńco-
wej i pojawienie się niedokrwienia, zwłaszcza war-
stwy podwsierdziowej (ryc. 1) [5, 6].

Ryc. 1. Czynniki odpowiedzialne za zaburzenia rytmu
u chorych na nadciśnienie tętnicze z przerostem mięśnia
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, który powinniśmy wykonać
jest obiektywne potwierdzenie istnienia zaburzeń
rytmu serca w grupie chorych na nadciśnienie tęt-
nicze z LVH. Nie istnieją żadne specjalne metody
diagnostyczne przeznaczone tylko dla osób z nad-
ciśnieniem tętniczym i LVH. Dlatego podstawowym
narzędziem diagnostycznym pozostaje nadal stan-
dardowy 12-odprowadzeniowy zapis. Na jego pod-
stawie możemy wnioskować o istnieniu LVH, jed-
nakże należy zdawać sobie sprawę, że nie jest to
najczulszy sposób jego rozpoznawania, a podstawo-
wym narzędziem diagnostycznym jest badanie
echokardiograficzne serca. Jaką wartość posiada
standardowy zapis EKG w rozpoznawaniu zaburzeń
rytmu serca? Wartość ta jest oczywista, jeżeli uda się
zarejestrować zaburzenie rytmu. Jednakże w życiu
codziennym nie udaje się tego dokonać zbyt często,
co potwierdziły także badania Framingham [7].
Wprowadzenie do praktyki klinicznej wielogodzin-
nej rejestracji EKG metodą Holtera pozwoliło na
ujrzenie w innej perspektywie występowania zabu-
rzeń rytmu w różnych patologiach i między innymi
u chorych na nadciśnienie tętnicze z LVH [1, 2, 8, 9].
Wśród zaburzeń rytmu rejestrowanych w trakcie
24-godzinnego EKG największe zainteresowanie,
z oczywistych względów, wzbudza częstoskurcz ko-
morowy, który rejestruje się u 10–28% badanych
z nadciśnieniem tętniczym i LVH [8–10]. Kolejnym
krokiem było wprowadzenie rejestracji na żądanie
(tzw. event Holter), które wykazało, że często istnieje
rozbieżność między subiektywnymi odczuciami
chorego a rejestrowanymi zaburzeniami rytmu ser-
ca, i to zarówno w jedną, jak i w drugą stronę. Wy-
mienione metody rejestracji elektrokardiograficz-
nej pozwalają na rejestrację spontanicznych epizo-
dów zaburzeń rytmu serca. Natomiast rejestracja
elektrokardiogramu wysokiego wzmocnienia po-
zwala wysegregować grupę chorych z obecnymi
późnymi potencjałami komorowymi (LP, late poten-
tials), wskazującymi na zagrożenie wystąpieniem
groźnych arytmii komorowych. Częstość rejestro-
wanych LP u chorych na nadciśnienie tętnicze wy-
nosi 2–27% i zdecydowanie częściej występuje
u osób z nadciśnieniem tętniczym i przerostem eks-
centrycznym mięśnia lewej komory [11, 12]. W ba-
daniach Vardas i wsp. okazało się, że obecność LP
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym i LVH
koreluje istotnie statystycznie częściej z groźnymi
komorowymi zaburzeniami rytmu w porównaniu
z taką samą grupą chorych, ale bez LP, odpowied-
nio 58% vs 17% [13]. Ponadto obecność LP w tej
grupie chorych dobrze koreluje z wystymulowanym
w trakcie badania elektrofizjologicznego często-
skurczem komorowym i niższą frakcją wyrzutową

lewej komory serca [14]. U wybranych chorych na
nadciśnienie tętnicze z obecnym LVH można wy-
konać badania prowokacyjne, tj. stymulację prze-
zprzełykową lewego przedsionka (TEP) lub stymu-
lację endokawitarną serca (EPS). Nie ma wątpliwo-
ści, że TEP przeprowadza się w tej grupie chorych,
aby ocenić automatyzm węzła zatokowo-przedsion-
kowego oraz w wypadku występowania napadowych
arytmii nawrotnych w mechanizmie dwóch dróg
w węźle przedsionkowo-komorowym, ukrytej czy
jawnej drogi dodatkowej oraz napadowego trzepo-
tania i migotania przedsionków. Oczywiście, tak jak
istnieje zgodność autorów co do wartości tej meto-
dy w ocenie zaburzeń rytmu w napadowych często-
skurczach nawrotnych, tak brak jednoznacznej opi-
nii w wypadku napadowego migotania i/lub trzepo-
tania przedsionków. Jeżeli wyzwala się jedna z ww.
arytmii, która trwa powyżej 30 s i chory odczuwa ją
tak jak w chwili, gdy pojawia się ona w sposób spon-
taniczny, świadczy to o tym, że arytmia taka wystę-
puje naprawdę. Takie rozumowanie oparte jest na
wynikach badań wskazujących na konieczność ist-
nienia w mięśniu sercowym przedsionków bardzo
określonych warunków elektrofizjologicznych, któ-
re powodują, że wyzwolona arytmia będzie się
utrzymywać. Do badania endokawitarnego lepiej
kwalifikować chorych z udokumentowanym elektro-
kardiograficznie częstoskurczem komorowym, połą-
czonym z utratami przytomności lub bez nich i z
obecnymi LP. W literaturze istnieje niewiele prac,
które analizowały ten problem, a wynika to z obiek-
tywnych trudności związanych z zebraniem odpo-
wiednio reprezentatywnej grupy chorych, u których
istniałyby udokumentowane wskazania do wykona-
nia programowanej stymulacji serca [8, 10, 14, 15].
W badaniach Coste i wsp. [15] częstoskurcz ko-
morowy został sprowokowany w 25%, a w bada-
niach Bethge i wsp. [10] oraz Pringle i wsp. [8]
w 29% przypadków, ale tylko w pojedynczych
przypadkach był to utrwalony częstoskurcz komo-
rowy. Ponadto w badaniach Pringle i wsp. nie wy-
kazano związków między wystymulowanym nie-
utrwalonym częstoskurczem komorowym a epi-
zodami tej arytmii rejestrowanymi podczas 24-go-
dzinnego EKG [8].

Leczenie zaburzeń rytmu serca u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym i LVH to przede wszystkim
skuteczne leczenie tego pierwszego schorzenia
(ryc. 2). Powyższe stwierdzenie wydaje się logicz-
ne, ponieważ poparte jest obserwacjami wskazują-
cymi, że większość stosowanych leków hipotensyj-
nych znamiennie redukuje LVH [16, 17], co zwią-
zane jest także ze znaczną redukcją zaburzeń ryt-
mu serca [18–20].
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Ważny problem stanowią te mechanizmy działa-
nia leków hipotensyjnych, które w konsekwencji mogą
doprowadzić do redukcji zaburzeń rytmu serca.

Wydaje się, na podstawie własnych obserwa-
cji, że leki moczopędne, stosowane już wiele lat,
ustępują innym lekom hipotensyjnym w monotera-
pii nadciśnienia tętniczego ze względu na liczne
skutki uboczne, mogące się ujawnić u chorych w wy-
niku ich długotrwałego stosowania. Nie ma dotych-
czas badań, które w sposób jednoznaczny potwier-
dzałyby zależność między przyjmowanymi przewle-
kle lekami moczopędnymi a występującymi zabu-
rzeniami gospodarki lipidowej i nasileniem miażdży-
cy w tętnicach. Jednakże mając do dyspozycji inne
leki hipotensyjne, które nie wykazują tylu nieko-
rzystnych efektów swego działania, chętniej sięgam
w mojej praktyce po te właśnie leki. Ponadto wia-
domo, że w trakcie stosowania leków moczopęd-
nych dochodzi do zmniejszenia stężenia jonów po-
tasu i magnezu, co może doprowadzić do podwyż-
szenia spoczynkowego potencjału błonowego, wy-
dłużenia czasu trwania potencjału czynnościowego
i efektywnej refrakcji oraz do wzrostu automatyzmu,
a także do zmniejszenia aktywności pompy Na/K
ATP-azy, co z kolei zwiększa prawdopodobieństwo
ujawnienia się zaburzeń rytmu, które mogą czasa-
mi okazać się śmiertelne [21–24]. Czy rzeczywiście
musi dochodzić do tak niekorzystnej konstelacji zja-
wisk, doprowadzających podczas terapii lekami mo-
czopędnymi do zaburzeń rytmu serca, czasami
śmiertelnych? Wydaje się, że przewagę nad tymi
niekorzystnymi zjawiskami ma jednak działanie
doprowadzające do redukcji LVH, które per se osta-
tecznie decyduje o korzystnym działaniu tych leków,

potwierdzonym w badaniach epidemiologicznych.
Na poparcie tego stwierdzenia mogą służyć obser-
wacje Papademetriou, który wykazał w prospektyw-
nej obserwacji, że leki moczopędne nie zwiększają
częstości występowania groźnych komorowych za-
burzeń rytmu, i to zarówno w grupie chorych z LVH,
jak i bez, w spoczynku oraz podczas wysiłku i po jego
zakończeniu [26]. Ponadto jego zdaniem korekta hi-
pokaliemii spowodowanej leczeniem moczopędnym,
poprzez jego suplementację, nie wpływała na czę-
stość rejestrowanych zaburzeń rytmu. Wydaje się,
że takie niekorzystne mechanizmy arytmogenne le-
ków moczopędnych mogą się ujawnić w grupie cho-
rych na nadciśnienie tętnicze i z objawami zastoino-
wej niewydolności serca.

Kolejną grupą leków często stosowanych u osób
z nadciśnieniem tętniczym są leki blokujące recep-
tory b-adrenergiczne. Oprócz wielu korzystnych
mechanizmów doprowadzających między innymi do
obiektywnego obniżenia ciśnienia tętniczego i zmniej-
szania LVH, leki te posiadają niezbyt silne właści-
wości antyarytmiczne [27]. Wpływ antyarytmiczny
wywierany jest poprzez blokadę receptorów b-ad-
renergicznych oraz poprzez działanie chinidynopo-
dobne i nieswoisty wpływ na błonę komórkową [28].
Blokada receptorów b-adrenergicznych odpowiada
za wydłużenie okresu refrakcji oraz podniesienie
progu pobudliwości. Natomiast działanie chinidyno-
podobne odpowiada za spadek maksymalnej szyb-
kości narastania potencjału czynnościowego oraz
wzrost progu pobudliwości i zmniejszenie sponta-
nicznej depolaryzacji. Z kolei nieswoisty wpływ na
błonę komórkową powoduje zmiany stężeń jonów
Ca i K.

Leki blokujące kanał wapniowy, poprzez re-
dukcję LVH, doprowadzają do zmniejszenia często-
ści występowania zaburzeń rytmu u chorych na
nadciśnienie tętnicze, co powoduje zmniejszenie
pracy i obciążenia lewej komory serca oraz obni-
żenie zużycia tlenu [18, 29]. Ponadto poprzez roz-
szerzanie tętnic wieńcowych i zmniejszanie masy
lewej komory redukcji ulega niedokrwienie pod-
wsierdziowe, które może zwiększać skłonność do
występowania zaburzeń rytmu [30, 31]. Leki te
posiadają także bezpośrednie działanie antyaryt-
miczne, które wyraża się upośledzeniem czynno-
ści wolnego kanału wapniowego, przede wszyst-
kim w węźle zatokowo-przedsionkowym i przed-
sionkowo-komorowym, poprzez zmniejszenie fazy
2. i 4. okresu repolaryzacji, a także przez tłumie-
nie aktywności uszkodzonych komórek przedsion-
ków i Purkinjego o patologicznie małym potencja-
le spoczynkowym i wygaszanie potencjałów na-
stępczych [32–34].

Ryc. 2. Wpływ leków hipotensyjnych na zaburzenia ryt-
mu u chorych z nadciśnieniem tętniczym i przerostem
mięśnia lewej komory serca.

Fig. 2. The influence of antihypertensive therapy on
cardiac arrhythmias in patients with hypertension and
left ventricular hypertrophy.
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Wprowadzenie do praktyki klinicznej leków
hamujących aktywność enzymu konwertującego
okazało się jednym z bardziej istotnych osiągnięć
farmakologii ostatnich lat. Leki te doprowadzają do
znacznego zmniejszenia LVH u osób z nadciśnie-
niem tętniczym poprzez bezpośrednie zmniejsze-
nie skurczowego i rozkurczowego ciśnienia krwi,
swoisty wpływ modyfikujący działanie angiotensy-
ny II w pobudzaniu czynników wzrostowych oraz
poprzez zmniejszenie napięcia współczulnego [16,
35, 36]. Tak korzystne mechanizmy doprowadzają
do zmniejszenia zaburzeń rytmu w tej grupie cho-
rych, ale rodzą się także pytania, czy czasem leki
te nie wywierają bezpośredniego działania antyaryt-
micznego. Istnieją prace doświadczalne, w których
autorzy wykazują fakt podniesienia progu migota-
nia komór u badanych świń po podaniu im inhibito-
ra enzymu konwertującego przed zamknięciem tęt-
nicy wieńcowej [37]. Podobne obserwacje poczynił
Fletcher i wsp. u osób z ciężką niewydolnością ser-
ca leczonych inhibitorem konwertazy w badaniu
V-HeFT-II. Wykazano w nim istotne zmniejszenie
występowania komorowych zaburzeń rytmu i na-
głych zgonów sercowych [38]. Mechanizm antyaryt-
micznego działania tych leków nie jest poznany. Być
może odpowiedzialny jest za to ich wpływ modulu-
jący na aktywność układu współczulnego oraz
zmniejszenie stężenia angiotensyny i jonów wap-
nia [39, 40]. W pracy Pahora i wsp., którzy oceniali
opublikowane dane kliniczne, nie wykazano jednak,
że leki te posiadają bezpośrednie pełne działanie
antyarytmiczne [41].

Oddzielnym problemem, z którym można spo-
tkać się w postępowaniu z chorymi na nadciśnienie
tętnicze z LVH, są współistniejące zaburzenia prze-
wodzenia w układzie przewodzącym serca. W tych
przypadkach postępowaniem z wyboru jest stoso-
wanie a1-adrenolityków lub inhibitorów enzymu
konwertującego. Można również podawać leki mo-
czopędne i leki blokujące kanał wapniowy, oczywi-
ście z wyjątkiem werapamilu i diltiazemu. Należy
unikać leków blokujących receptory b.

W codziennej praktyce klinicznej spotykamy
się jednak czasami z koniecznością zastosowania
konwencjonalnego leczenia antyarytmicznego u cho-
rych na nadciśnienie tętnicze z LVH. Rodzi się py-
tanie, czy w wypadku tej grupy istnieją jakieś wy-
jątkowe, indywidualne formy leczenia antyarytmicz-
nego? Oczywiście odpowiedź jest przecząca, ponie-
waż ogólne zasady dotyczące postępowania z cho-
rymi, u których występują zaburzenia rytmu, obo-
wiązują także w tych przypadkach. Tak więc zawsze
przed podjęciem decyzji przede wszystkim należy
pamiętać o tym, że stwierdzane zaburzenia rytmu

są tylko objawem choroby podstawowej. Ponadto
trzeba mieć pewność, że skuteczne jest nie tylko
farmakologiczne leczenie nadciśnienia tętniczego,
ale także metody niefarmakologiczne. W wypadku
stwierdzenia pobudzeń przedwczesnych pochodze-
nia nad- i komorowego lepiej nie stosować leków
antyarytmicznych. Współistnienie napadowego czę-
stoskurczu nadkomorowego powoduje, że gdy jest
on znamienny hemodynamicznie, lepiej stosować
kardiowersję elektryczną, a w innych wypadkach —
dożylnie adenozynę, b-blokery lub werapamil. Gdy
konieczne jest stosowanie profilaktyki arytmii, lepiej
podawać chorym b-bloker lub werapamil, a w opor-
nych przypadkach wykonać ablację prądem często-
tliwości radiowej. Napadowe migotanie przedsion-
ków przebiegające z zaburzeniami hemodynamicz-
nymi jest wskazaniem do wykonania kardiowersji
elektrycznej, w pozostałych przypadkach, o czasie
trwania do 48 godzin, lepiej stosować leki klasy Ia,
Ic, III (bez przygotowania przeciwzakrzepowego),
w profilaktyce — leki klasy III. Natomiast w utrwa-
lonym migotaniu przedsionków można zastosować
werapamil lub b-bloker, oddzielnie lub w skojarze-
niu z digoksyną. Obecność nieutrwalonego często-
skurczu komorowego w zasadzie nie powoduje
konieczności wdrożenia leczenia antyarytmiczne-
go. Gdy stwierdza się taką potrzebę, najlepiej się-
gać po leki klasy III w profilaktyce, a po leki klasy
Ib, III — w celu przerwania napadu arytmii. Gdy
jest ona istotna hemodynamicznie, należy wykonać
kardiowersję elektryczną. Trwały częstoskurcz ko-
morowy jest powodem wdrożenia za każdym razem
leczenia antyarytmicznego i postępowania takiego,
jak w wypadku nietrwałego częstoskurczu komoro-
wego. Z kolei w wypadku występowania zespołu
Wolffa-Parkinsona-White’a z napadowym nawrot-
nym częstoskurczem przedsionkowo-komorowym
lub migotaniem przedsionków postępowaniem z wy-
boru, gdy zaburzenia te są znamienne hemodyna-
micznie, jest wykonanie kardiowersji elektrycznej,
natomiast gdy powyższe zaburzenia rytmu nie niosą
za sobą takich konsekwencji, stosuje się dożylnie aj-
malinę, propafenon lub amiodaron. W niektórych
przypadkach można wykonać ablację drogi dodatko-
wej prądem wysokiej częstotliwości radiowej.

Podsumowując, najistotniejszą rzeczą w postę-
powaniu z chorymi na nadciśnienie tętnicze ze
współistniejącym LVH i z zaburzeniami rytmu jest
prawidłowe kontrolowanie wartości ciśnienia tętni-
czego, wykorzystując niefarmakologiczne i farma-
kologiczne metody działania, a dopiero w drugiej
kolejności — zastanawianie się nad koniecznością
wdrożenia konwencjonalnego leczenia antyaryt-
micznego.
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