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SKRÓTY I AKRONIMY
AAD (anti-arrhythmic drug) lek antyarytmiczny
ACE-I (angiotensin-converting enzyme inhibitor) inhibitor 

konwertazy angiotensyny
ACS (acute coronary syndrome) ostry zespół wieńcowy
AED (automated external defibrillator) automatyczny 

defibrylator zewnętrzny
AF (atrial fibrillation) migotanie przedsionków
AH (atrial-His interval) odstęp przedsionek-pęczek 

Hisa
ALS (advanced life support) zaawansowane zabiegi 

resuscytacyjne
ARB (angiotensin receptor blocker) antagonista recep-

tora angiotensyny II
ARNI (angiotensin receptor neprilysin inhibitor) an-

tagonista receptora angiotensyny II i inhibitor 
neprylizyny

ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) 
arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa

ATP (antitachycardia pacing) stymulacja antytachy-
arytmiczna

AV (atrioventricular) przedsionkowo-komorowy
AVRT (AV re-entry tachycardia) częstoskurcz nawrotny 

przedsionkowo-komorowy
BBR-VT (bundle branch re-entrant ventricular tachycardia) 

częstoskurcz komorowy nawrotny z odnóg pęcz-
ka Hisa

BrS (Brugada syndrome) zespół Brugadów
CA (cardiac arrest) zatrzymanie krążenia
CAD (coronary artery disease) choroba wieńcowa
CAG (coronary angiogram) koronarografia
cAMP (cyclic adenosine monophosphate) cykliczny ade-

nozynomonofosforan
CCB (calcium channel blocker) bloker kanałów wapnio-

wych
CHD (congenital heart disease) wrodzona wada serca
CIED (cardiac implantable electronic device) kardiolo-

giczne elektroniczne urządzenie wszczepialne/ 
/wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca

CMR (cardiovascular magnetic resonance) rezonans 
magnetyczny serca

CPR (cardiopulmonary resuscitation) resuscytacja krą-
żeniowo-oddechowa

CPVT (catecholaminergic polymorphic ventricular-ta-
chycardia) katecholaminergiczny wielokształtny 
częstoskurcz komorowy 

CRT (cardiac resynchronization therapy) terapia resyn-
chronizująca serca

CT/CTA (computed tomography/computed tomography 
angiography) tomografia/angiotomografia kom-
puterowa

DCM (dilated cardiomyopathy) kardiomiopatia rozstrze-
niowa

DNA (deoxyribonucleic acid) kwas deoksyrybonukle-
inowy

EF (ejection fraction) frakcja wyrzutowa
EKG  elektrokardiogram
ERP (early repolarization pattern) zmiany o typie wcze-

snej repolaryzacji
ERS (early repolarization syndrome) zespół wczesnej 

repolaryzacji
FBI (fast, broad, irregular) szybki, szeroki, niemiarowy
HCM (hypertrophic cardiomyopathy) kardiomiopatia 

przerostowa
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) nie-

wydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową 
lewej komory

HNDCM (hypokinetic non-dilated cardiomyopathy) nieroz-
strzeniowa kardiomiopatia hipokinetyczna

HTX (heart transplantation) transplantacja serca
HV (His-ventricular interval) odstęp pęczek Hisa–ko-

mora
ICD (implantable cardioverter-defibrillator) wszczepi-

alny kardiowerter-defibrylator
ILR (implantable loop recorder) wszczepialny rejestra-

tor pętlowy
IVF (idiopathic ventricular fibrillation) idiopatyczne 

migotanie komór
LBBB (left bundle branch block) blok lewej odnogi 

pęczka Hisa
LCSD (left cardiac sympathetic denervation) lewostronne 

współczulne odnerwienie serca
LGE (late gadolinium contrast enhanced) późne wzmoc-

nienie kontrastowe z zastosowaniem gadolinu
LMNA (lamin A/C) lamina A/C
LQTS (long QT syndrome) zespół długiego QT
LV (left ventricle) lewa komora
LVAD (left ventricular assist device) urządzenie do me-

chanicznego wspomagania lewej komory
LVEF (left ventricular ejection fraction) frakcja wyrzuto-

wa lewej komory
LVH (left ventricular hypertrophy) przerost mięśnia 

lewej komory
LVNC (left ventricular non-compaction) niescalony 

mięsień/niescalenie mięśnia lewej komory
LVOT (left ventricular outflow tract) droga odpływu lewej 

komory
MI (myocardial infarction) zawał mięśnia sercowego
MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) antagoni-

sta receptora mineralokortykoidowego
MVP (mitral valve prolaps) wypadanie płatka zastawki 

mitralnej
MVT (monomorphic ventricular tachycardia) monomor-

ficzny częstoskurcz komorowy
NSVT (non-sustained ventricular tachycardia) nieutrwa-

lony częstoskurcz komorowy
NYHA (New York Heart Association) Nowojorskie To-

warzystwo Kardiologiczne
OHCA (out-of-hospital cardiac arrest) pozaszpitalne 

zatrzymanie krążenia
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OMT (optimal medical therapy) optymalna farmako-
terapia

PCI (percutaneous coronary intervention) przezskórna 
interwencja wieńcowa

PCR (polymerase chain reaction) łańcuchowa reakcja 
polimerazy

PES (programmed electrical stimulation) programowa-
na stymulacja elektryczna

PET-CT (positron emission tomography computed to-
mography) pozytonowa tomografia emisyjna 
sprzężona z tomografią komputerową

PPCM (peri-partum cardiomyopathy) kardiomiopatia 
połogowa

PVC (premature ventricular complex) przedwczesne 
pobudzenie komorowe

PVT (polymorphic ventricular tachycardia) wielokształt-
ny częstoskurcz komorowy

QI (quality indicators) wskaźniki jakości
RBBB (right bundle branch block) blok prawej odnogi 

pęczka Hisa
RCM (restrictive cardiomyopathy) kardiomiopatia re-

strykcyjna
RCT (randomized controlled trial) badanie kliniczne 

z randomizacją i grupą kontrolną
RV (right ventricle) prawa komora
RVOT (right ventricular outflow tract) droga odpływu 

prawej komory
SADS (sudden arrhythmic death syndrome) zespół nagłej 

śmierci arytmicznej
SaECG (signal-averaged ECG) uśrednione EKG
SCA (sudden cardiac arrest) nagłe zatrzymanie krążenia
SCD (sudden cardiac death) nagła śmierć sercowa
SD (sudden death) nagła śmierć
SGLT2 (sodium-glucose co-transporter 2) kotransporter 

sodowo-glukozowy typu 2
SHD (structural heart disease) strukturalna choroba 

serca
S-ICD (subcutaneous implantable cardioverter-defibrilla-

tor) podskórny kardiowerter-defibrylator
SMVT (sustained monomorphic ventricular tachycardia) 

utrwalony monomorficzny częstoskurcz komo-
rowy

SPTV (sustained polymorphic ventricular tachycardia) 
utrwalony wielokształtny częstoskurcz komorowy

SQTS (short QT syndrome) zespół krótkiego QT
STEMI (ST-segment elevation myocardial infarction) zawał 

serca z uniesieniem odcinka ST
SVT (supraventricular tachycardia) częstoskurcz nad-

komorowy
TAVI (transcatheter aortic valve implantation) cewniko-

wana implantacja zastawki aortalnej
TdP (Torsade de pointes) wielokszałtny częstoskurcz 

komorowy typu torsade de pointes
TOF (tetralogy of Fallot) tetralogia Fallota

VA (ventricular arrhythmia) komorowe zaburzenia 
rytmu serca

VF (ventricular fibrillation) migotanie komór
VT (ventricular tachycardia) częstoskurcz komorowy
WCD (wearable cardioverter-defibrillator) kamizelka 

defibrylująca
WPW (Wolff-Parkinson-White) zespół Wolffa-Parkinso-

na-White’a

Słowa kluczowe: ablacja cewnikowa, częstoskurcz 
komorowy, kalkulator ryzyka, kardiomiopatie, komorowe 
zaburzenia rytmu serca, leki antyarytmiczne, migotanie 
komór, nagła śmierć, nagła śmierć sercowa, pierwotna 
choroba elektryczna serca, przedwczesne pobudzenie 
komorowe, przewlekła choroba wieńcowa, rezonans 
magnetyczny serca, stratyfikacja ryzyka, testy genetyczne, 
wszczepialny kardiowerter-defibrylator, wytyczne, zalecenia

1. PREAMBUŁA
Wytyczne podsumowują i poddają ocenie dostępne dane 
naukowe w celu wsparcia personelu medycznego w wybo-
rze najlepszych strategii postępowania u poszczególnych 
pacjentów z określoną chorobą. Wytyczne i zawarte w nich 
rekomendacje mają ułatwiać profesjonalistom podejmo-
wanie decyzji w codziennej praktyce klinicznej. Niezależnie 
od tego wytyczne nie powinny stanowić alternatywy dla 
osobistych kontaktów pacjenta ze specjalistą. Ostateczne 
decyzje dotyczące konkretnego chorego musi podejmo-
wać zajmujący się nim specjalista, w poczuciu kierowania 
się najbardziej właściwymi przesłankami i adekwatnie do 
danej sytuacji. Decyzje te powinny być podejmowane 
w porozumieniu z pacjentem i z jego opiekunem, jeśli uza-
sadnione.

Z założenia wytyczne są do wykorzystania przez pro-
fesjonalistów ochrony zdrowia. W celu zapewnienia, że 
wszyscy użytkownicy mają dostęp do najbardziej aktual-
nych zaleceń, ESC bezpłatnie udostępnia swoje wytyczne. 
ESC ostrzega czytelników, że język techniczny może być 
niewłaściwie zrozumiany i uchyla się od wszelkiej odpo-
wiedzialności w tym zakresie.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (ESC, European Society of Cardiology) wydało bardzo 
dużo dokumentów wytycznych. Z uwagi na istotny wpływ 
tych dokumentów na podejmowanie decyzji klinicznych 
wprowadzono kryteria jakościowe, tak aby proces przygo-
towywania wytycznych był przejrzysty dla ich późniejszych 
użytkowników. Regulacje obowiązujące w przygotowy-
waniu i wydawaniu wytycznych są dostępne na stronie 
internetowej ESC (pod adresem https://www.escardio.
org/Guidelines). Wytyczne ESC prezentują oficjalne stano-
wisko ESC na dany temat i są regularnie aktualizowane.

W uzupełnieniu do publikacji Komisji ds. Wytycznych 
dotyczących Praktyki Klinicznej (CPG, Clinical Practice 
Guidelines) ESC prowadzi program badawczy EURObserva-
tional Research Programme, obejmujący międzynarodowe 

about:blank
about:blank
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rejestry chorób sercowo-naczyniowych i interwencji, które 
są niezbędne do oceny procesów diagnostycznych/lecz-
niczych, wykorzystania zasobów i przestrzegania wy-
tycznych. Celem tworzenia tych rejestrów jest dążenie do 
lepszego zrozumienia praktyki medycznej w Europie i na 
świecie na podstawie wysokiej jakości danych zgromadzo-
nych w ramach rutynowej praktyki klinicznej.

Ponadto, ESC opracowuje zestaw wskaźników jakości 
(QI, quality indicators), które stanowią narzędzia do oceny 
stopnia implementacji wytycznych i mogą być wykorzysty-
wane zarówno przez ESC, jak i szpitale, świadczeniodaw-
ców opieki zdrowotnej oraz profesjonalnych pracowników 
medycznych w celu dokonania oceny praktyki klinicznej, 
a także do programów edukacyjnych, obok kluczowych 
przesłań wytycznych, w celu poprawy jakości opieki i uzy-
skania lepszych wyników klinicznych. 

Członkowie Grupy Roboczej odpowiedzialnej za ni-
niejsze wytyczne zostali wybrani przez ESC, co pozwoliło 
zgromadzić reprezentację specjalistów zaangażowanych 
w opiekę medyczną nad pacjentami ze schorzeniami, które 
stanowią przedmiot niniejszych wytycznych. Procedura 
wyboru miała na celu zapewnienie odpowiedniej repre-
zentacji członków pochodzących z całego obszaru ESC 
i z odpowiednich społeczności ESC. Położono nacisk na 
różnorodność i inkluzywność ze szczególnym uwzględ-
nieniem płci i państwa pochodzenia. Dokonano krytycz-
nej oceny procedur diagnostycznych i terapeutycznych, 
uwzględniając ocenę stosunku korzyści do ryzyka. Poziom 
wiarygodności danych naukowych oraz klasę zaleceń 
dla poszczególnych sposobów postępowania ustalono 
i uszeregowano zgodnie z określonymi przez ESC skalami, 
które przedstawiono poniżej. Grupa Robocza stosowała 
procedury do głosowania zatwierdzone przez ESC. Wszyst-
kie zalecenia poddane głosowaniu uzyskały aprobatę co 
najmniej 75% osób uprawnionych do głosowania. 

Eksperci biorący udział w zespołach tworzących 
i oceniających wytyczne przedstawili deklaracje konfliktu 
interesów w zakresie wszystkich związków mogących być 
rzeczywistymi lub potencjalnymi źródłami konfliktu inte-
resów. Ich deklaracje zostały ocenione zgodnie z zasadami 
dotyczącymi konfliktu interesów ESC i są dostępne pod 
adresem ESC (http://www.escardio.org/Guidelines), gdzie 
utworzono z nich raport i opublikowano w suplemencie 
jednocześnie z wytycznymi. 

Proces ten zapewnia przejrzystość i umożliwia zapobie-
ganie stronniczości w trakcie tworzenia i oceny dokumen-
tu. Jakiekolwiek zmiany w deklaracjach konfliktu interesów, 
które wystąpiły w trakcie tworzenia wytycznych zostały 
zgłoszone do ESC i uaktualnione. Grupa Robocza uzyskała 
całkowite wsparcie finansowe od ESC, bez jakiegokolwiek 
zaangażowania ze strony przemysłu związanego z ochro-
ną zdrowia.

Komitet CPG nadzoruje i koordynuje przygotowanie 
nowych wytycznych. Odpowiada ona ponadto za proces 
ich zatwierdzania. Wytyczne ESC podlegają szczegóło-

wym recenzjom, które przeprowadzają członkowie CPG 
oraz eksperci zewnętrzni. Po uwzględnieniu koniecznych 
poprawek wszyscy eksperci wchodzący w skład Grupy Ro-
boczej akceptują wytyczne. Ostateczną wersję dokumentu 
akceptuje CPG, a na swoich łamach publikuje „European 
Heart Journal”. Wytyczne opracowano na podstawie 
starannej analizy aktualnej wiedzy naukowej i medycznej 
z uwzględnieniem dostępnych danych. 

Proces przygotowania wytycznych ESC obejmuje 
także przygotowanie narzędzi edukacyjnych i programów 
wdrażania tych zaleceń, takich jak: skrócone wersje kie-
szonkowe, slajdy podsumowujące, foldery z kluczowymi 
informacjami, podsumowania dla osób niebędących 
specjalistami, a także wersje elektroniczne w formie 
aplikacji (na smartfony itd.). Wersje te mają ograniczony 
charakter i dlatego też w poszukiwaniu dokładniejszych 
informacji użytkownik powinien zawsze korzystać z pełnej 
wersji tekstu wytycznych, udostępnionej bez żadnych 
ograniczeń na stronach ESC i „European Heart Journal”. 
Zachęca się, aby narodowe towarzystwa wchodzące 
w skład ESC zaaprobowały, przetłumaczyły i wdrażały 
wszystkie wytyczne ESC. Programy wdrożeniowe są 
potrzebne, ponieważ — jak udowodniono — to właśnie 
dzięki rzetelnemu stosowaniu zaleceń klinicznych można 
poprawić wyniki leczenia.

Zachęca się pracowników opieki zdrowotnej do 
uwzględniania wytycznych ESC przy podejmowaniu 
decyzji klinicznych, a także używania ich do planowania 
i realizacji strategii prewencyjnych, diagnostycznych i te-
rapeutycznych w praktyce medycznej. Wytyczne ESC nie 
znoszą jednak, w jakimkolwiek zakresie, indywidualnej 
odpowiedzialności pracowników medycznych za podej-
mowanie właściwych decyzji adekwatnych do stanu kli-
nicznego danego pacjenta, a także uwzgledniających jego 
opinię albo — jeśli to uzasadnione i konieczne — opinię 
jego opiekuna. Obowiązkiem pracownika medycznego jest 
ponadto zweryfikowanie przepisów i regulacji aktualnie 
obowiązujących w poszczególnych krajach, zanim zasto-
suje określony lek czy urządzenie medyczne.

W niniejszych wytycznych może być przedstawione 
zastosowanie leku poza wskazaniem rejestracyjnym 
(off-label), jeśli wystarczająca liczba dowodów nauko-
wych wskazuje, że może być to medycznie uzasadnione 
w danym przypadku i jeśli pacjent może odnieść korzyści 
z zalecanej terapii. Ostateczna decyzja dotycząca dane-
go pacjenta musi być jednak podjęta przez odpowie-
dzialnego pracownika medycznego, który będzie brał 
pod uwagę:
1. Specyficzną sytuację danego pacjenta. W tym przy-

padku określono, że jeżeli nie jest to inaczej zalecone 
w narodowych regulacjach, zastosowanie leku poza 
wskazaniami rejestracyjnymi powinno ograniczać 
się do sytuacji, gdzie postępowanie służy interesowi 
pacjenta. Decyzja ta musi uwzględniać jakość, bezpie-
czeństwo oraz skuteczność terapii i można ją wykonać 

http://www.escardio.org/Guideline
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tylko po wcześniejszym poinformowaniu pacjenta i jeśli 
to konieczne uzyskaniu jego pisemnej zgody;

2. Specyficzne dla danego kraju regulacje prawne, za-
lecenia agencji rządowych zajmujących się polityką 
lekową i zasady etyczne, którym podlegają osoby 
profesjonalnie zajmujące się ochroną zdrowia. 

2. WPROWADZENIE
Dokument stanowi uaktualnienie wytycznych ESC 
z 2015 roku dotyczących postępowania u pacjentów 
z komorowymi zaburzeniami rytmu serca (VA, ventricular 
arrhythmia) i prewencji nagłej śmierci sercowej (SCD, sud-
den cardiac death). Uaktualnienie to stało się konieczne ze 
względu na obecność nowych danych dotyczących epide-
miologii SCD, nowych dowodów naukowych dotyczących 
genetyki, obrazowania i obserwacji klinicznych na temat 
stratyfikacji ryzyka dla VA i SCD oraz postępu w zakresie 
oceny diagnostycznej i strategii terapeutycznych. Komitet 
składał się z 25 członków i obejmował 23 lekarzy ekspertów, 
jednego metodologa oraz jednego przedstawiciela pacjen-
tów. Eksperci zostali wybrani tak, aby ich zakres wiedzy 
obejmował zarówno wszystkie obszary związane z VA i SCD, 
jak i uwzględniono podspecjalizacje kardiologiczne z do-
datkowym wsparciem odpowiednich Grup Roboczych ESC. 

Wszystkie 25 osób tworzących Grupę Roboczą zaapro-
bowało wytyczne po przeprowadzeniu anonimowego 

głosowania. Dziewięćdziesięciu dziewięciu recenzentów 
poddało ocenie dokument. Przeprowadzono systema-
tyczny przegląd literatury według wytycznych obecnego 
w grupie metodologa, co doprowadziło do uwzględ-
nienia 1155 pozycji piśmiennictwa, z czego 485 zostało 
wybranych w celu poparcia rekomendacji. Publikacje te 
zostały wyszczególnione w tabeli dowodów naukowych 
(Suplement).

2.1. Co nowego w wytycznych?
Zaadaptowano części niniejszych wytycznych dotyczące 
diagnostyki i postępowania w celu wspomagania procesu 
ich zastosowania w codziennym podejmowaniu decyzji 
klinicznych. 

Pierwsza część zawiera nowe rozdziały dotyczące oce-
ny diagnostycznej, z uwzględnieniem farmakologicznych 
testów prowokacyjnych, diagnostyki genetycznej i syste-
matycznej analizy probandów i krewnych z pierwotnymi 
chorobami elektrycznymi serca. Dla pięciu często występu-
jących scenariuszy klinicznych zapewniono szczegółowe 
algorytmy i zalecenia dotyczące oceny diagnostycznej 
w trakcie pierwszej prezentacji VA u pacjentów bez wcze-
śniej rozpoznanej choroby serca. W tabeli 3 przedstawiono 
praktyczne zalecenia na temat optymalizacji programo-
wania wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora (ICD, 
implantable cardioverter-defibrillator) oraz algorytmy 

Tabela 1. Klasy zaleceń

Klasa  

zaleceń

Definicja Proponowany sposób sformułowania zalecenia

Klasa I
Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, 
że określona metoda leczenia lub zabieg są korzystne, użyteczne, 
skuteczne

Jest zalecane lub jest wskazane

Klasa II Dane naukowe lub opinie dotyczące przydatności lub skuteczności określonej metody leczenia lub zabiegu nie są zgodne

Klasa IIa
Dane naukowe lub opinie przemawiają za użyteczno-
ścią/skutecznością określonej metody leczenia lub zabiegu

Należy rozważyć

Klasa IIb
Użyteczność lub skuteczność określonej metody leczenia 
lub zabiegu jest słabiej potwierdzona przez dane naukowe 
lub opinie

Można rozważyć

Klasa III
Dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazują, że 
określona metoda leczenia lub zabieg nie są użyteczne ani skutecz-
ne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe

Nie zaleca się

Tabela 2. Poziom wiarygodności danych naukowych

Poziom A Dane pochodzące z licznych badań z randomizacją lub z metaanaliz

Poziom B Dane pochodzące z jednego badania z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji

Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów lub dane pochodzące z małych badań albo z badań retrospektywnych bądź rejestrów
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dotyczące postępowania u pacjentów z wywiadem mia-
rowego częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS i burzą 
elektryczną. 

Tabela 3. Nowe zagadnienia i nowe rozdziały w aktualnych wytycz-
nych

Zagadnienie/rozdział Rozdział

Diagnostyczne testy prowokacyjne 5.1.3.5
Diagnostyka genetyczna 5.1.4
Ocena diagnostyczna związana z wystąpieniem 
po raz pierwszy VA u pacjentów bez rozpoznanej 
wcześniej choroby serca

5.2

Postępowanie u pacjentów z burzą elektryczną 6.1.3
Szczególne aspekty terapii z użyciem urządzeń 
kardiologicznych

Skróty: VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

Drugą część wytycznych sformułowano zgodnie ze 
szczególnym postępowaniem w obrębie poszczególnych 
chorób oraz zapewniono odnośnik do zaktualizowanego 
rozdziału ESC CardioMed w celu uzyskania dodatkowych 
treści. Stratyfikację ryzyka, prewencję SCD, leczenie VA 
i postępowanie u członków rodzin przedstawiono w usys-
tematyzowany sposób. Przedstawiono wskazania do: 
obrazowania serca metodą rezonansu magnetycznego 
(CMR, cardiovascular magnetic resonance), diagnostyki 
genetycznej oraz uaktualnione zalecenia do wykonania 
ablacji cewnikowej z powodu komorowych zaburzeń 
rytmu serca. W schematach blokowych podsumowano 
przebieg diagnostyki i leczenia poszczególnych chorób. 
Kodowanie przy użyciu koloru w schematach odzwiercie-
dla klasy rekomendacji przyjęte w tym dokumencie oraz 
innych wytycznych ESC [1–3].

Innym nowym konceptem w tym dokumencie jest 
utworzenie tabeli dowodów naukowych (patrz Suple-
ment). W tabeli dowodów naukowych przedstawiono 
w sposób systematyczny badania kliniczne, które zostały 
wybrane w celu wsparcia tez zawartych w rekomenda-
cjach. Badania te wybrano po uważnej ocenie dostępnych 
danych i zastosowanej metodologii, nadając priorytet 
wynikom badań opublikowanym po 2015 roku. W celu 
wsparcia lekarzy w ich codziennej praktyce klinicznej 
sformułowano rekomendacje dotyczące procedur diagno-
stycznych i terapeutycznych o obiecującej przydatności, 
typowo klasyfikowanych jako IIb, co do których istnieje 
ograniczona ilość danych i są one trudne do uzyskania 
w bliskiej przyszłości. Rekomendacje te zostały opisane 
nie tylko w samym tekście, lecz również przedstawiono 
je w tabeli zaleceń. 

Tabela 4. Nowe zalecenia w 2022 roku

Zalecenie Klasa

Publicznie dostępne podstawowe zabiegi resuscytacyj-

ne i dostęp do AED

Zaleca się umożliwienie publicznego dostępu do defi-
brylacji w miejscach, gdzie bardziej prawdopodobne 
jest wystąpienie zatrzymania krążeniaa

I

W przypadku wystąpienia OHCA zaleca się niezwłocz-
ne rozpoczęcie CPR przez świadków zdarzenia

I

Zaleca się promowanie szkoleń w społeczeństwie 
w zakresie podstawowych technik resuscytacyjnych 
w celu zwiększenia odsetka CPR wykonywanych przez 
świadków zdarzenia oraz zastosowania AED

I

Należy rozważyć stosowanie informowania przy uży-
ciu mobilnego systemu alarmowego osób przeszko-
lonych w zakresie stosowania podstawowych technik 
resuscytacyjnych w celu udzielenia pierwszej pomocy 
ofiarom OHCA znajdującym się w pobliżu

IIa

Leczenie VA. Aspekty ogólne

Zaleca się wykonanie kardiowersji DC jako leczenia 
pierwszego rzutu u pacjentów z tolerowanym SMVT 
pod warunkiem, że ryzyko związane ze znieczule-
niem/sedacją jest niskie

I

U wszystkich pacjentów z niewydolnością serca 
z obniżoną EF zaleca się optymalną farmakoterapię 
obejmującą ACE-I/ARB/ARNI, MRA, beta-adrenolityk 
i inhibitor SGTL2

I

Implantacja kardiowertera-defibrylatora jest zalecana 
jedynie u pacjentów, u których przewidywany okres 
przeżycia w dobrej jakości wynosi >1 roku

I

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowanym SMVT 
i rozpoznaną lub podejrzewaną SHD należy rozważyć 
dożylne zastosowanie prokainamidu

IIa

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowanym SMVT 
i przy nieustalonym rozpoznaniu, można rozważyć 
dożylne zastosowanie amiodaronu

IIb

U pacjentów z SMVT lub SPVT/VF wywołanym przez 
PVC o podobnej morfologii i ze wskazaniem do 
implantacji ICD, można rozważyć ablację cewnikową 
jeśli ICD jest niedostępne, przeciwwskazane z powodu 
współistniejących przyczyn medycznych lub gdy 
pacjent nie wyraził na nie zgody

IIb

U wybranych pacjentów można rozważyć zastosowa-
nie WCD we wczesnym okresie po MI

IIb

Choroba wieńcowa

U pacjentów z CAD i nawracającym, objawowym 
SMVT lub wyładowaniami ICD z powodu SMVT 
pomimo leczenia amiodaronem, zaleca się wykonanie 
ablacji cewnikowej jako metody preferowanej w sto-
sunku do eskalacji terapii AAD

I

Æ
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Zaleca się wykonanie obrazowania serca podczas 
wysiłku fizycznego jako dodatku do ergospirometrii po 
operacji u pacjentów z anomalią tętnic wieńcowych 
i z wywiadem CA

I

U pacjentów, którzy przeżyli SCA ze skurczem tętnicy 
wieńcowej należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z CAD, w klasie NYHA I i z LVEF ≤30% 
pomimo ≥3 miesięcy OMT, należy rozważyć implan-
tację ICD

IIa

U pacjentów z CAD, LVEF ≤40% pomimo ≥3 miesięcy 
OMT i z NSVT indukowalnym do SMVT w PES, należy 
rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z CAD i hemodynamicznie dobrze tole-
rowanym SMVT i LVEF ≥40% należy rozważyć ablację 
cewnikową w doświadczonym ośrodku klinicznym 
jako alternatywę dla terapii przy użyciu ICD, pod 
warunkiem że osiągnięte zostaną uznane punkty 
końcoweb

IIa

U pacjentów z CAD i nawracającym, objawowym 
SMVT lub wyładowaniami ICD z powodu SMVT pomi-
mo stosowania beta-adrenolityku lub sotalolu należy 
rozważyć ablację cewnikową

IIa

Idiopatyczny PVC/VT i kardiomiopatia indukowana PVC

W objawowym, idiopatycznym VT/PVC pochodzą-
cym z RVOT lub z lewostronnych wiązek pęczka Hisa 
zaleca się wykonanie ablacji cewnikowej jako leczenia 
pierwszej linii

I

Beta-adrenolityki lub niedihydropirymidynowe CCB 
są wskazane u objawowych pacjentów z idiopatycz-
nym VT/PVC o pochodzeniu innym niż z RVOT lub 
lewostronnych wiązek pęczka Hisa

I

U pacjentów z PVC/VT i prezentacją kliniczną nietypo-
wą dla pochodzenia idiopatycznegoc należy rozważyć 
wykonanie CMR pomimo prawidłowego obrazu 
echokardiograficznego

IIa

U objawowych pacjentów z idiopatycznym VT/PVC po-
chodzącym z RVOT lub z wiązek lewej odnogi pęczka 
Hisa, należy rozważyć zastosowanie beta-adrenolity-
ków, niedihydropirydynowych CCB lub flekainidu, jeśli 
ablacja cewnikowa jest niedostępna, niepożądana lub 
wiąże się ze szczególnie wysokim ryzykiem

IIa

U objawowych pacjentów z idiopatycznym VT/PVC 
o pochodzeniu innym niż RVOT lub wiązki lewej od-
nogi pęczka Hisa, należy rozważyć ablację cewnikową 
lub flekainid

IIa

U pacjentów z niewyjaśnioną, obniżoną EF i nasile-
niem PVC >10% rytmu dobowego, należy rozważyć 
rozpoznanie kardiomiopatii indukowanej PVC

IIa

U pacjentów z podejrzeniem kardiomiopatii induko-
wanej PVC należy rozważyć CMR

IIa

U pacjentów nieodpowiadających na CRT z częstymi, 
przeważnie monomorficznymi PVC ograniczającymi 
optymalną stymulację dwukomorową pomimo farma-
koterapii, należy rozważyć ablację cewnikową lub AAD

IIa

U bezobjawowych pacjentów z idiopatycznym VT/PVC 
i z powtarzającymi się w obserwacji więcej niż 20% 
PVC na dobę można rozważyć ablację cewnikową

IIb

Amiodaron nie jest zalecany jako lek pierwszego rzutu 
w leczeniu pacjentów z idiopatycznym VT/PVC

III

DCM/HNDCM

U pacjentów z DCM/HNDCM i zaburzeniami przewo-
dzenia AV w wieku <50 lat lub którzy mają wywiad 
rodzinny występowania DCM/HNDCM lub SCD 
u krewnego pierwszego stopnia (w wieku <50 lat) 
zaleca się diagnostykę genetyczną (obejmującą przy-
najmniej geny LMNA, PLN, RBM20 i FLNC)

I

EKG i badanie echokardiograficzne są zaleca-
ne u krewnego pierwszego stopnia pacjenta 
z DCM/HNDCM jeśli:
• Proband miał postawione rozpoznanie w wieku 

<50 lat lub ma cechy kliniczne sugerujące przyczy-
nę dziedziczną lub

• Stwierdza się rodzinne występowanie DCM/HNDCM 
lub przedwczesną, niespodziewaną SD

I

U pacjentów z DCM/HNDCM należy rozważyć CMR 
z LGE w celu oceny etiologii i ryzyka wystąpienia 
VA/SCD

IIa

U pacjentów ze sporadycznym wystąpieniem 
DCM/HNDCM, którzy mają rozpoznanie postawione 
w młodym wieku lub z objawami wskazującymi na 
tło dziedziczne należy rozważyć diagnostykę gene-
tyczną (obejmującą przynajmniej geny LMNA, PLN, 
RBM20 i FLNC) w celu stratyfikacji ryzyka

IIa

U pacjentów z DCM/HNDCM z LVEF <50% i ≥2 czyn-
nikami ryzyka (omdlenie, LGE w CMR, indukowany 
SMVT w PES, patogenne mutacje w obrębie genów 
LMNA, PLN, FLNC i RBM20) należy rozważyć implan-
tację ICD

IIa 

U pacjentów z DCM/HNDCM i hemodynamicznie tole-
rowanym SMVT należy rozważyć implantację ICD

IIa 

U krewnego pierwszego stopnia pacjenta z prawdo-
podobnie sporadycznym DCM/HNDCM można rozwa-
żyć wykonanie EKG i badania echokardiograficznego

IIb

Nie zaleca się uczestnictwa w treningach o wysokiej 
intensywności obejmujących sport wyczynowy u osób 
z DCM/HNDCM i mutacją LMNA

III

ARVC

Zaleca się wykonanie CMR u pacjentów z podejrze-
niem ARVC

I

U pacjentów z podejrzeniem lub z ostatecznym roz-
poznaniem ARVC zaleca się poradnictwo genetyczne 
i badanie genetyczne

I

U objawowychd pacjentów z ostatecznym rozpozna-
niem ARVC, umiarkowaną dysfunkcją prawej lub lewej 
komory i albo z NSVT albo z SMVT indukowanym przy 
użyciu PES, należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z ARVC ze wskazaniem do ICD, należy 
rozważyć implantację urządzenia z możliwością 
programowania terapii ATP w celu przerwania SMVT 
o wysokiej częstotliwości

IIa

Æ
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U nosicieli mutacji związanych z występowaniem 
ARVC i bez fenotypu chorobowego można rozważyć 
unikanie wysiłku fizycznego o wysokiej intensywnoście

IIb

U wszystkich pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem 
ARVC można rozważyć terapię przy użyciu beta-adre-
nolityku

IIb

U pacjentów z ARVC i objawami budzącymi wysokie 
podejrzenie występowania VA, można rozważyć PES 
w celu stratyfikacji ryzyka

IIb

HCM

U pacjentów z HCM zaleca się wykonanie CMR z LGE 
w ramach oceny diagnostycznej

I

U pacjentów z HCM zaleca się poradnictwo i badania 
genetyczne

I

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokardio- 
graficznego u krewnych pierwszego stopnia pacjenta 
z HCM

I

U pacjentów z HCM w wieku co najmniej 16 lat 
i z umiarkowanym 5-letnim ryzykiem SCD (≥4% do 
<6%)f i z (a) istotnym LGE w CMR (zwykle ≥15% 
masy LV); lub (b) LVEF <50%; lub (c) z nieprawidłową 
odpowiedzią presyjną podczas próby wysiłkowejg; lub 
(d) z tętniakiem koniuszka LV; lub (e) z obecnością 
mutacji genów białek sarkomeru, należy rozważyć 
implantację ICD

IIa

U dzieci <16. roku życia z HCM i szacowanym 5-let-
nim ryzykiem SCD ≥6% (opartym na skali ryzyka HCM 
Risk-Kidsh), należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z HCM z hemodynamicznie tolerowanym 
SMVT, należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z HCM i nawracającymi, objawowymi 
VA lub nawracającymi epizodami terapii ICD należy 
rozważyć leczenie przy użyciu AAD

IIa

U bezobjawowych, dorosłych pacjentów z HCM bez 
markerów ryzyka można rozważyć uczestnictwo 
w wysiłku fizycznym o wysokiej intensywności

IIb

U pacjentów z HCM w wieku co najmniej 16 lat 
z niskim, szacowanym 5-letnim ryzykiem SCD (<4%)f 
i z (a) istotnym LGE w CMG (zwykle ≥15% masy LV); 
lub (b) LVEF <50%; lub (c) z tętniakiem koniuszka LV 
można rozważyć implantację ICD

IIb

U wybranych pacjentów z HCM i nawracającym, ob-
jawowym SMVT lub z wyładowaniami ICD z powodu 
SMVT, u których AAD są nieskuteczne, przeciwwska-
zane lub źle tolerowane można rozważyć ablację 
cewnikową w wyspecjalizowanych ośrodkach

IIb

LVNC i RCM

U pacjentów z fenotypem kardiomiopatii LVNC opar-
tym na wyniku CMR lub badaniu echokardiograficz-
nym, należy rozważyć wszczepienie ICD w prewencji 
pierwotnej SCD w celu postępowania zgodnie z zale-
ceniami dotyczącymi DCM/HNDCM

IIa

U pacjentów z amyloidozą łańcuchów lekkich lub 
transtyretynową amyloidozą serca i hemodynamicznie 
źle tolerowanym VT należy rozważyć implantację ICD

IIa

Choroby nerwowo-mięśniowe

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i kołataniem ser-
ca lub omdleniem prawdopodobnie wynikającym z VA 
lub po przebyciu CA, zaleca się wykonanie badania 
elektrofizjologicznego

I

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i SMVT lub 
po przebyciu CA niespowodowanego przez BBR-VT, 
zaleca się implantację ICD

I

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i nagłym 
zwiększeniem odstępu PR lub czasu trwania zespołu 
QRS należy rozważyć wykonanie badania elektrofizjo-
logicznego

IIa

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i odstępem PR 
≥240 ms lub czasem trwania zespołu QRS ≥120 ms 
lub którzy mają więcej niż 40 lat i występują u nich 
nadkomorowe zaburzenia rytmu serca lub którzy mają 
więcej niż 40 lat i stwierdza się u nich istotne LGE 
w CMR należy rozważyć wykonanie badania elektrofi-
zjologicznego

IIa

U pacjentów z dystrofią miotoniczną bez zaburzeń 
przewodzenia AV i z omdleniem prawdopodobnie 
wynikającym z VA, należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z dystrofią miotoniczną z kołataniem 
serca prawdopodobnie wynikającym z VA i z induko-
wanym nie-BBR-VT należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z dystrofią mięśniową obręczowo-kończy-
nową typu 1B lub Emery’ego-Dreifussa i wskazaniem 
do stymulacji serca, należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z dystrofią mięśniową Duchenne’a-Bec-
kera i istotnym LGE w CMR, można rozważyć implan-
tację ICD

IIb

U pacjentów z dystrofią mięśniową z dodatkowymi 
czynnikami ryzykai wystąpienia VA i SCD, można roz-
ważyć implantację ICD zamiast rozrusznika serca

IIb

U pacjentów z dystrofią miotoniczną nie zaleca się 
wykonywania seryjnych badań elektrofizjologicznych 
z oceną przewodzenia AV i indukcją zaburzeń rytmu 
serca, jeśli nie podejrzewa się występowania zabu-
rzeń rytmu serca lub nie ma cech progresji zaburzeń 
przewodzenia w EKG

III

Choroby zapalne

U pacjentów z hemodynamicznie źle tolerowanym, 
utrwalonym VT lub VF w trakcie ostrej fazy zapalenia 
mięśnia sercowego, należy rozważyć implantację ICD 
przed wypisem ze szpitala

IIa

U pacjentów po przebytym zapaleniu mięśnia 
sercowego z nawracającym, objawowym VT należy 
rozważyć leczenie przy użyciu AAD

IIa

Æ
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U pacjentów po przebytym zapaleniu mięśnia 
sercowego z nawracającym, objawowym SMVT lub 
wyładowaniami ICD z powodu SMVT, u których AADs 
są nieskuteczne, źle tolerowane lub pacjent nie wyraża 
zgody na ich stosowanie, należy rozważyć ablację 
cewnikową

IIa

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowanym SMVT 
występującym w fazie przewlekłej zapalenia mięśnia 
sercowego, należy rozważyć implantację ICD

IIa

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy mają LVEF 
>35%, lecz występuje u nich istotne LGE w CMR 
po ustąpieniu ostrej fazy zapalenia, należy rozważyć 
implantację ICD

IIa

U pacjentów z sarkoidozą serca, u których wartość 
LVEF wynosi 35%–50% i występuje u nich niewielki 
obszar LGE w CMR po ustąpieniu ostrej fazy zapale-
nia, należy rozważyć wykonanie PES w celu stratyfika-
cji ryzyka

IIa

U pacjentów z sarkoidozą serca, LVEF 35%–50% i in-
dukowalnym SMVT w PES, należy rozważyć implan-
tację ICD

IIa

U pacjentów z sarkoidozą i nawracającymi, objawo-
wymi VA, należy rozważyć zastosowanie AAD

IIa

U pacjentów z chorobą Chagasa i objawowymi PVC 
lub VT należy rozważyć użycie amiodaronu w celu 
zmniejszenia ładunku arytmii

IIa

U pacjentów z kardiomiopatią w przebiegu choroby 
Chagasa i nawracającymi, objawowymi SMVT lub 
wyładowaniami ICD z powodu SMVT, u których AAD 
są nieskuteczne, źle tolerowane lub pacjent nie wyraża 
zgody na ich stosowanie, należy rozważyć ablację 
cewnikową w wyspecjalizowanych ośrodkach

IIa

U pacjentów z hemodynamicznie dobrze tolerowanym 
SMVT występującym w przewlekłej fazie zapalenia mię-
śnia sercowego, z zachowaną funkcją LV i ograniczonym 
obszarem blizny poddającej się ablacji, po omówieniu 
z pacjentem i pod warunkiem spełnienia uznanych punk-
tów końcowychb, można rozważyć ablację cewnikową 
jako alternatywę dla terapii przy użyciu ICD

IIb

U pacjentów z sarkoidozą serca i wszczepionym ICD 
z nawracającymi, objawowymi SMVT lub wyładowa-
niami ICD z powodu SMVT, u których AAD są niesku-
teczne, przeciwwskazane lub źle tolerowane, można 
rozważyć wykonanie ablacji cewnikowej w wyspecjali-
zowanych ośrodkach

IIb

Wrodzone wady serca

U pacjentów z CHD z utrwalonymi VA zaleca się ocenę 
rezydualnych zmian lub nowych zaburzeń strukturalnych

I

U wybranych pacjentów z CHD (z uwzględnieniem chi-
rurgicznej korekcji czynnościowej przełożenia wielkich 
pni tętniczych, operację Fontana i anomalię Ebsteina) 
po przebyciu CA, należy rozważyć ocenę i leczenie SVT 
z szybką przewodzeniem do komór

IIa

U pacjentów po korekcji TOF poddawanych chirurgicz-
nej lub przezskórnej wymianie zastawki pnia płucnego 
można rozważyć przedoperacyjne, cewnikowe mapo-
wanie i ablację obszarów anatomicznych odpowie-
dzialnych za VT przed lub podczas interwencji

IIb

U pacjentów po korekcji TOF z zachowaną funkcją 
obukomorową i objawowym SMVT można rozwa-
żyć ablację cewnikową lub jednoczasową ablację 
chirurgiczną przeprowadzone w doświadczonym 
ośrodku jako alternatywę dla terapii przy użyciu ICD

IIb

Idiopatyczne VF

Zaleca się diagnostykę idiopatycznego VF u pacjenta 
po przebyciu SCA, najlepiej z udokumentowanym VF 
po wykluczeniu etiologii strukturalnej, metabolicznej 
lub toksycznej oraz kanałopatii

I

W idiopatycznym VF należy rozważyć wlew izo-
proterenolu, werapamil lub chinidynę w leczeniu 
ostrym burzy elektrycznej lub nawracających 
wyładowań ICD

IIa

Należy rozważyć chinidynę w terapii przewlekłej 
w celu stłumienia burzy elektrycznej lub nawrotów 
wyładowań ICD w idiopatycznym VF

IIa

Można rozważyć testy kliniczne (wywiad medyczny, 
EKG, elektrokardiogram z wysokich odprowadzeń 
przedsercowych, próba wysiłkowa, badanie echokar-
diograficzne) u krewnych pierwszego stopnia osób 
z idiopatycznym VF

IIb

U pacjentów z idiopatycznym VF można rozważyć 
diagnostykę genetyczną obejmującą geny związane 
z kanałopatiami i kardiomiopatiami

IIb

Zespół długiego QT

Zaleca się diagnostykę genetyczną i poradnictwo  
genetyczne u pacjentów z klinicznie rozpoznanym 
LQTS

I

U pacjentów z LQTS z udokumentowanym wydłu-
żeniem odstępu QT zaleca się stosowanie beta-ad-
renolityków, optymalnie nieselektywnych (nadolol 
lub propranolol) w celu redukcji ryzyka zdarzeń 
arytmicznych

I

U pacjentów z LQT3 z wydłużonym odstępem QT 
zaleca się stosowanie meksyletyny

I

W LQTS należy rozważyć oszacowanie ryzyka wy-
stąpienia zaburzeń rytmu serca przed rozpoczęciem 
terapii, opierając się na genotypie i czasie trwania 
odstępu QTc

IIa

U bezobjawowych pacjentów z LQTS z profilem 
wysokiego ryzyka (opartym na kalkulatorze ryzyka 
LQTS 1–2–3) można rozważyć wszczepienie ICD jako 
dodatku do terapii swoistej dla danego genotypu 
(meksyletyna u pacjentów z LQT3)

IIb

Nie zaleca się rutynowego stosowania diagnostyczne-
go testu prowokacyjnego z adrenaliną w LQTS

III

Zespół Andersen-Tawila

Zaleca się diagnostykę genetyczną u pacjentów z po-
dejrzeniem zespołu Andersen-Tawila

I

Æ
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U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila po przeby-
ciu CA lub źle tolerowanego, utrwalonego VT zaleca 
się wszczepienie ICD

I

Należy rozważyć zespół Andersen-Tawila u pacjentów 
bez SHD, u których występują co najmniej 2 z niżej 
wymienionych elementów:
• Wyraźne, zaznaczone fale U z lub bez wydłużenia 

odstępu QT
• Dwukierunkowe i/lub polimorficzne PVC/VT
• Cechy dysmorfii
• Okresowe porażenie
• Mutacja utraty funkcji genu KCNJ2

IIa

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila w terapii VA 
należy rozważyć stosowanie beta-adrenolityków i/lub 
flekainidu z lub bez acetazolamidu

IIa

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila i niewyja-
śnionym omdleniem należy rozważyć ILR

IIa

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila z wywiadem 
niewyjaśnionego omdlenia lub u których występują 
tolerowane, utrwalone VT można rozważyć wszcze-
pienie ICD

IIb

Zespół Brugadów

U probandów z BrS zaleca się diagnostykę genetyczną 
genu SCN5A

I

Należy rozważyć rozpoznanie BrS u pacjentów 
bez innej choroby serca i indukowanych zmianach 
typu 1 w EKG, u których występuje co najmniej jeden 
z niżej wymienionych:
• Omdlenie arytmiczne lub agonalny oddech nocny
• Wywiad rodzinny BrS
• Wywiad rodzinny SD (<45. roku życia) z ujemnym 

wynikiem badania autopsyjnego i w okoliczno-
ściach mogących wskazywać na BrS

IIa

U pacjentów z BrS z niewyjaśnionym omdleniem nale-
ży rozważyć wszczepienie rejestratora pętlowego

IIa

Można rozważyć rozpoznanie BrS u pacjentów bez 
innej choroby serca, którzy mają indukowane zmiany 
charakterystyczne dla BrS typu 1 w EKG

IIb

Można rozważyć wykonanie PES u bezobjawowych 
pacjentów ze spontanicznymi zmianami charaktery-
stycznymi dla BrS typu 1 w EKG

IIb

Nie zaleca się wykonywania testu prowokacji farma-
kologicznej z blokerem kanału sodowego u pacjentów 
z wywiadem występowania zmian typowych dla BrS 
typu 1 w EKG

III

Nie zaleca się wykonywania ablacji cewnikowej u bez-
objawowych pacjentów z BrS

III

Zespół wczesnej repolaryzacji

Zaleca się rozpoznawanie ERP w przypadku wystąpie-
nia uniesienia punktu J o ≥1 mm w dwóch sąsiadują-
cych odprowadzeniach w obrębie ściany dolnej i/lub 
bocznej w EKG

I

Zaleca się rozpoznawanie ERS u pacjentów po resuscy-
tacji z powodu niewyjaśnionego VF/PVT w przypadku 
obecności cech ERP

I

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z rozpozna-
niem ERS, którzy przeżyli epizod CA

I

Należy rozważyć rozpoznanie ERS u ofiar SCD z ujem-
nym wynikiem badania autopsyjnego i przy braku wy-
wiadu medycznego oraz z wykonanym przedśmiertnie 
EKG, w którym wykazano obecność ERP

IIa

Należy rozważyć ocenę kliniczną u krewnych pierwsze-
go stopnia pacjentów z ERS w celu poszukiwania cech 
ERP z dodatkowymi cechami wysokiego ryzykaj

IIa

U osób z ERP i z co najmniej jednym czynnikiem ryzy-
kak lub omdleniem arytmicznym należy rozważyć ILR

IIa

U pacjentów z ERP z burzą elektryczną należy rozwa-
żyć wlew izoproterenolu

IIa

U pacjentów z ERS z nawrotami VF należy rozważyć 
zastosowanie chinidyny jako dodatku do terapii ICD

IIa

U pacjentów z ERS z nawracającymi epizodami VF 
wywoływanymi przez podobne PVC niepoddające się 
farmakoterapii należy rozważyć ablację PVC

IIa

U pacjentów z ERS można rozważyć diagnostykę 
genetyczną

IIb

U osób z ERP i omdleniem arytmicznym oraz dodatko-
wymi czynnikami ryzykak, można rozważyć wszczepie-
nie ICD lub chinidynę

IIb

U bezobjawowych osób, które mają ERP z cechami 
wysokiego ryzykaj w przypadku rodzinnego wywiadu 
występowania niewyjaśnionej nagłej śmierci u nie-
letniej osoby, można rozważyć wszczepienie ICD lub 
chinidynę

IIb

U bezobjawowych pacjentów z ERP nie zaleca się 
rutynowej oceny klinicznej

III

U bezobjawowych pacjentów z izolowaną ERP nie 
zaleca się wszczepienia ICD

III

CPVT

U pacjentów z klinicznym podejrzeniem lub rozpo-
znaniem CPVT wskazane jest przeprowadzenie dia-
gnostyki genetycznej i poradnictwa genetycznego

I

U wszystkich pacjentów z klinicznym rozpoznaniem 
CPVT zaleca się stosowanie beta-adrenolityków, 
idealnie nieselektywnych (nadolol lub propranolol)

I

Można rozważyć test prowokacyjny z adrenaliną 
lub izoproterenolem w celu ustalenia rozpozna-
nia CPVT, jeśli niemożliwe jest wykonanie próby 
wysiłkowej

IIb

Zespół krótkiego QT

U pacjentów z rozpoznaniem SQTS wskazane jest 
wykonanie diagnostyki genetycznej

I

Należy rozważyć rozpoznanie SQTS w przypadku 
stwierdzenia QTc ≤320 ms

IIa

Należy rozważyć rozpoznanie SQTS w przypadku 
stwierdzenia QTc ≥320 ms i ≤360 ms oraz wystąpienia 
omdlenia arytmicznego

IIa

U młodych pacjentów z SQTS należy rozważyć ILR IIa

U pacjentów z SQTS z omdleniem arytmicznym należy 
rozważyć implantację ICD

IIa

Można rozważyć rozpoznanie SQTS w przypadku 
stwierdzenia QTc ≥320 ms i ≤360 ms oraz dodatniego 
wywiadu rodzinnego w kierunku śmierci <40. roku 
życia

IIb

Æ
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Można rozważyć chinidynę u (a) pacjentów z SQTS, 
którzy kwalifikują się do wszczepienia ICD, lecz mają 
przeciwwskazania do implantacji lub nie wyrażają na 
nią zgody i u (b) bezobjawowych pacjentów z SQTS 
i rodzinnym występowaniem SD

IIb

U pacjentów z SQTS z burzą elektryczną można roz-
ważyć izoproterenol

IIb

Wybrane populacje

Zaleca się, żeby sportowcy ze zdiagnozowaną 
chorobą układu sercowo-naczyniowego związaną 
z SCD byli prowadzeni zgodnie z aktualnymi wytycz-
nymi dotyczącymi zasad kwalifikacji do aktywności 
sportowej

I

U kobiet z ARVC należy rozważyć kontynuację stoso-
wania beta-adrenolityków w trakcie ciąży

IIa

Należy rozważyć stosowanie doustne metoprololu, 
propranololu lub werapamilu w ramach terapii prze-
wlekłej u pacjentek z idiopatycznym VT w trakcie ciąży

IIa

U kobiet, najlepiej po I trymestrze ciąży, z wysoce 
objawowym, nawracającym SMVT, które jest oporne 
na leczenie lub występuje nietolerancja AAD należy 
rozważyć ablację cewnikową z użyciem systemów 
mapowania bez fluoroskopii

IIa

U wybranych pacjentów z waskulopatią serca przesz-
czepionego lub leczonych z powodu odrzutu serca, 
można rozważyć implantację ICD

IIb

U osób w wieku podeszłym, u których nie przewiduje 
się korzyści z zastosowania defibrylatora z powodu 
wieku pacjenta lub chorób towarzyszących, można 
rozważyć zaniechanie implantacji ICD w ramach 
prewencji pierwotnej

IIb

aGalerie handlowe, stadiony, stacje transportu publicznego, kasyna; bNiestwier-
dzenie indukowalności VT i eliminacja elektrokardiogramów odpowiadających za-
burzeniom przewodzenia; cW tym między innymi starszy wiek, morfologia bloku 
prawej odnogi pęczka Hisa (RBBB), SMVT odpowiadający mechanizmowi nawrot-
nemu; dStan przedomdleniowy lub kołatanie serca sugerujące VA; eWytyczne ESC 
dotyczące kardiologii sportowej i ćwiczeń fizycznych u osób z chorobami układu 
krążenia [4]; fNa podstawie kalkulatora ryzyka: HCM Risk SCD: https://doc2do.
com/hcm/webHCM.html; gZdefiniowane jako brak wzrostu skurczowego ciśnienia 
o co najmniej 20 mm Hg od wartości w spoczynku do szczytowego wysiłku lub 
spadek wartości >20 mmHg w stosunku do wartości ciśnienia szczytowego; hNa 
podstawie HCM Kid Risk Score: https://hcmriskkids.org; iCzynniki przemawiajace za 
wszczepieniem ICD: wiek [5, 6, 11], powtórzenia CTG [6–9, 13, 16], SD lub wywiad 
rodzinny w kierunku SD [5], zaburzenia przewodzenia w EKG [16], wydłużenie PR 
[13], LBBB [5], przedsionkowe zaburzenia rytmu serca [6, 16] nieutrwalone VT [5], 
dysfunkcja LV [17], zaburzenia strukturalne w CMR [14, 15, 18]; jCechy wysokiego 
ryzyka związane z ERP: fale J >2 mm, dynamiczne zmiany punku J i morfologii 
ST; kERP wysokiego ryzyka: wywiad rodzinny niewyjaśnionej SD <40. roku życia, 
rodzinny wywiad ERS
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ACE-I, inhibitory konwertazy angiotensyny; 
AED, automatyczny defibrylator zewnętrzny; ARB, antagonista receptora an-
giotensyny; ARNI, antagonista receptora angiotensyny II i inhibitor neprylizyny; 
ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa; ATP, stymulacja antyta-
chyarytmiczna; AV, przedsionkowo-komorowy; BBR-VT, nawrotny częstoskurcz 
komorowy z odnóg pęczka Hisa; BrS, zespół Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; 
CAD, choroba wieńcowa; CCB, antagoniści kanałów wapniowych; CHD, wrodzona 
wada serca; CMR, rezonans magnetyczny serca; CPR, resuscytacja krążeniowo-od-
dechowa; CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz komorowy; 
CRT, terapia resynchronizująca serca; DC, prąd stały; DCM, kardiomiopatia rozstrze-
niowa; EKG, elektrokardiogram; EF, frakcja wyrzutowa; ERP, zmiany o charakterze 
wczesnej repolaryzacji; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; HCM, kardiomio-
patia przerostowa; HNDCM, hipokinetyczna kardiomiopatia nierozstrzeniowa; 
ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; 
LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe po podaniu gadolinu; LMNA, lamina 
A/C; LQTS, zespół długiego QT; LV, lewokomorowy; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej 
komory; LVNC, niescalony mięsień lewej komory; MI, zawał serca; MRA, antago-

nista receptora mineralokortykosteroidowego; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz 
komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OHCA, pozaszpitalne 
zatrzymanie krążenia; OMT, optymalna farmakoterapia; PES, programowana sty-
mulacja elektryczna; PVC, przedwczesne pobudzenie komorowe; RCM, kardiomio-
patia restrykcyjna; RVOT, droga odpływu prawej komory; SCA, nagłe zatrzymanie 
krążenia; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć; SGLT2, sodowo-glukozowy 
kotransporter 2; SHD, strukturalna choroba serca; SMVT, utrwalony monomorficz-
ny częstoskurcz komorowy; SPVT, utrwalony wielokształtny częstoskurcz komo-
rowy; SQTS, zespół krótkiego QT; SVT, częstoskurcz nadkomorowy; TOF, tetralogia 
Fallota; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, często-
skurcz komorowy; WCD, kamizelka defibrylująca

Tabela 5. Zmiany w wytycznych od 2015 roku

Klasa

2015 2022

Choroba wieńcowa

Wskazane jest wykonanie PES u pacjentów 
z omdleniem i STEMI w wywiadzie, jeśli 
nie udało się wyjaśnić przyczyny omdlenia 
po przeprowadzeniu diagnostyki nieinwa-
zyjnej

IIa I

U pacjentów z nawrotami PVT/VF w trakcie 
ostrej fazy ACS należy rozważyć terapię 
z zastosowaniem amiodaronu dożylnie

I IIa

U pacjentów z CAD kwalifikujących się 
do wszczepienia ICD, można rozważyć 
ablację cewnikową tuż przed (lub od razu 
po) implantacją ICD w celu zmniejszenia 
ryzyka związanego z występowaniem VT 
i interwencjami wysokoenergetycznymi 
ICD

IIa IIb

Kardiomiopatia indukowana PVC

U pacjentów z kardiomiopatią wywołaną 
prawdopodobnie przez częste i przeważnie 
monomorficzne PVCs zaleca się ablację 
cewnikową

IIa I

DCM/HNDCM

U pacjentów z HCM/HNDCM, objawową 
niewydolnością serca (NYHA II–III) i LVEF 
≤35% pomimo ≥3 miesięcy OMT należy 
rozważyć wszczepienie ICD

I IIa

U pacjentów z DCM/HNDCM i nawraca-
jącym, objawowym SMVT lub wyładowa-
niami ICD z powodu SMVT, u których AAD 
są nieskuteczne, przeciwwskazane lub źle 
tolerowane, należy rozważyć wykonanie 
ablacji cewnikowej w wyspecjalizowanych 
ośrodkach

IIb IIa

ARVC

U pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem 
ARVC i omdleniem arytmicznym należy 
rozważyć wszczepienie ICD

IIb IIa

U pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem 
ARVC i ciężką dysfunkcją RV lub LV należy 
rozważyć wszczepienie ICD

IIb IIa

Æ

https://ptkardio.pl/wytyczne/37-wytyczne_esc_dotyczace_kardiologii_sportowej_i_cwiczen_fizycznych_u_osob_z_chorobami_ukladu_krazenia
https://ptkardio.pl/wytyczne/37-wytyczne_esc_dotyczace_kardiologii_sportowej_i_cwiczen_fizycznych_u_osob_z_chorobami_ukladu_krazenia
https://ptkardio.pl/wytyczne/37-wytyczne_esc_dotyczace_kardiologii_sportowej_i_cwiczen_fizycznych_u_osob_z_chorobami_ukladu_krazenia
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
https://hcmriskkids.org


18

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

Choroby zapalne

U pacjentów z hemodynamicznie źle tolero-
wanym SMVT występującym w przewlekłej 
fazie zapalenia mięśnia sercowego zaleca 
się implantację ICD

IIa I

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy 
mają LVEF ≤35% zaleca się wszczepienie 
ICD

IIb I

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy (1) 
mają udokumentowany epizod utrwalone-
go VT lub (2) są po przebytym CA, zaleca 
się wszczepienie ICD

IIb I

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy 
mają wskazanie do stałej stymulacji serca 
z powodu bloku AV wysokiego stopnia, na-
leży rozważyć wszczepienie ICD, niezależnie 
do wartości LVEF

IIb IIa

U pacjentów z kardiomiopatią w przebiegu 
choroby Chagasa i z objawowym VT, u któ-
rych AAD (amiodaron i beta-adrenolityki) 
są nieskuteczne lub źle tolerowane, można 
rozważyć wszczepienie ICD

IIa IIb

CHD

U pacjentów po zabiegu naprawczym z po-
wodu TOF bez objawów zaburzeń rytmu 
serca, lecz z obecnymi innymi czynnikami 
ryzykaa, można rozważyć ocenę elektrofizjo-
logiczną, z uwzględnieniem PES

IIa IIb

U pacjentów z CHD i nawracającym, 
objawowym SMVT lub wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT niepoddającymi się 
farmakoterapii lub przeprogramowaniu 
ICD, należy rozważyć ablację cewnikową 
w wyspecjalizowanym ośrodku

I IIa

Pierwotna choroba elektryczna serca  

i wybrane populacje

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z LQTS, którzy mają objawyb pomimo 
stosowania beta-adrenolityków i terapii 
odpowiednich dla danego genotypu

IIa I

Należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjen-
tów z CPVT, u których doszło do omdlenia 
arytmicznego i/lub udokumentowano 
dwukierunkowy VT/PVT pomimo stosowa-
nia najwyższej tolerowanej dawki beta-ad-
renolityku i flekainidu

I IIa

Należy rozważyć ocenę układu sercowo-na-
czyniowego u sportowców przed uczestnic-
twem w aktywnościach sportowych

I IIa

U pacjentów z BrS z nawrotami adekwat-
nych wyładowań ICD niepoddającymi się 
farmakoterapii należy rozważyć ablację 
cewnikową z powodu PVC wyzwalających 
incydenty i/lub epikardialnego substratu 
RVOT

IIb IIa

U pacjentów z rozpoznaniem CPVT należy 
rozważyć LCSD, jeśli połączenie beta-adre-
nolityku i flekainidu w dawkach terapeu-
tycznych jest nieskuteczne, źle tolerowane 
lub przeciwwskazane

IIb IIa

aInne czynniki ryzyka obejmują: umiarkowaną dysfunkcję RV lub LV, nasiloną bliznę 
w obrębie RV w CMR, czas trwania zespołu QRS ≥180 ms i ciężką fragmentację w ob-
rębie zespołu QRS; bOmdlenie arytmiczne lub źle tolerowane hemodynamicznie VA
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ACS, ostry zespół wieńcowy; ARVC, arytmogen-
na kardiomiopatia prawokomorowa; AV, przedsionkowo-komorowy; BrS, zespół 
Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; CAD, choroba wieńcowa; CHD, wrodzona 
wada serca; CPVT, katecholaminergiczny wielokszałtny częstoskurcz komorowy; 
DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; HNDCM, hipokinetyczna kardiomiopatia 
nierozstrzeniowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LCSD, lewostronne 
współczulne odnerwienie serca; LQTS, zespół długiego QT; LV, lewokomorowy; 
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiolog-
iczne; OMT, optymalna farmakoterapia; PES, programowana stymulacja elektryczna; 
PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; PVT, wielokształtny częstoskurcz komo-
rowy; RV, prawa komora; RVOT, droga odpływu prawej komory; SMVT, utrwalony 
monomorficzny częstoskurcz komorowy; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka 
ST; TdP, torsade de pointes; TOF, tetralogia Fallota; VF, migotanie komór; VT, często-
skurcz komorowy

3. DEFINICJE

3.1. Rodzaje komorowych zaburzeń rytmu serca
Przedwczesne pobudzenia komorowe (PVC, premature 
ventricular complex): przedwczesne wystąpienie niepra-
widłowego zespołu QRS (czas trwania typowo ≥120 ms, 
odpowiadający załamek T typowo szeroki i wychylony 
w kierunku przeciwstawnym do głównego wychylenia 
zespołu QRS, bez poprzedzającego załamka P).

Jednoogniskowe lub monomorficzne PVC: PVC o jedna-
kowej morfologii zespołu QRS.

Wieloogniskowe, wielopostaciowe lub wielokształtne 
PVC: PVC o różnej morfologii zespołu QRS.

PVC o krótkim sprzężeniu: PVC, które „zachodzi” na za-
łamek T poprzedzającego, przewiedzionego pobudzenia.

Częstoskurcz komorowy (VT, ventricular tachycardia): 
≥3 kolejne pobudzenia o częstotliwości >100 uderzeń na 
minutę, pochodzące z komór, niezależne od przewodzenia 
w obrębie przedsionków i węzła przedsionkowo-komoro-
wego (AV, atrioventricular).

Nieutrwalony częstoskurcz komorowy (NSVT, non-sus-
tained ventricular tachycardia): seria kolejnych pobudzeń 
komorowych trwających od 3 pobudzeń do 30 s.

Monomorficzny częstoskurcz komorowy (MVT, mo-
nomorphic ventricular tachycardia): ta sama morfologia 
zespołów QRS występująca w kolejnych pobudzeniach.

Wielokształtny częstoskurcz komorowy (PVT, polymor-
phic ventricular tachycardia): nieustannie zmieniająca się 
morfologia zespołu QRS.

Utrwalony monomorficzny/wielokształtny częstoskurcz 
komorowy (SMVT, sustained monomorphic ventricular 
tachycardia/SPVT, sustained polymorphic ventricular tachy-
cardia): utrzymujący się VT przez co najmniej 30 s lub który 
wymaga interwencji w celu jego przerwania.

Dwukierunkowy częstoskurcz komorowy: zmiana osi 
zespołu QRS w płaszczyźnie czołowej z pobudzenia na 
pobudzenie (np. w katecholaminergicznym wielokształt-
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nym częstoskurczu komorowym [CPVT, catecholaminergic 
polymorphic ventricular-tachycardia], w zespole Ander-
sen-Tawila, w efekcie toksycznego wpływu digoksyny, 
w ostrym zapaleniu mięśnia sercowego).

Częstoskurcz komorowy typu torsade de pointes (TdP): 
podtyp wielokształtnego VT przy współwystępującym 
wydłużeniu odstępu QT z ustawicznie zmieniającymi się 
zespołami QRS, które wydają się poruszać sinusoidalnie 
wokół linii podstawowej elektrokardiogramu (EKG).

Migotanie komór (VF, ventricular fibrillation): chaotyczny 
rytm z falowaniem, które jest nieregularne w czasie i ma 
zmienną morfologię, bez odrębnych zespołów QRS w po-
wierzchniowym EKG.

Burza elektryczna: VA, które występują 3 lub więcej 
razy w ciągu 24 godzin (oddzielone od siebie okresem co 
najmniej 5 min), każdy epizod wymaga przerwania przy 
użyciu interwencji.

Ustawiczny VT: ciągły, utrwalony VT, który nawraca 
natychmiast, pomimo powtarzanych w ciągu kilku godzin 
interwencji w celu jego przerwania. 

3.2. Nagła śmierć sercowa
Nagłe zatrzymanie krążenia (SCA, sudden cardiac arrest): 
nagłe przerwanie prawidłowej aktywności serca z zała-
maniem stanu hemodynamicznego.

Nagła śmierć sercowa (SCD): nagła śmierć o prawdo-
podobnej etiologii sercowej, która występuje w ciągu 
1 godziny od początku objawów w przypadku, gdy byli 
świadkowie zdarzenia, i w ciągu 24 godzin od momen-
tu, gdy widziano pacjenta żywego po raz ostatni i nie 
było świadków zdarzenia. W przypadku wykonania 
badania autopsyjnego zdefiniowano SCD jako natu-
ralna, niespodziewana śmierć o etiologii nieznanej 
lub sercowej.

Nagła niespodziewana śmierć: niewyjaśniona, nagła 
śmierć występującay u osoby w wieku powyżej 1. roku.

Zespół nagłej śmierci niemowląt: niewyjaśniona, nagła 
śmierć występująca u dziecka poniżej 1. roku życia z nie-
rozstrzygającą oceną patologiczną i toksykologiczną oraz 
brakiem ustalonej przyczyny w procesie szczegółowego 
badania okoliczności śmierci. 

Zespół nagłej śmierci arytmicznej (SADS, sudden ar-
rhythmic death syndrome): niespodziewana nagła śmierć 
osoby w wieku powyżej 1. roku z nierozstrzygającą oceną 
patologiczną i toksykologiczną. Uwaga: równoznaczny z: 
„autopsyjnie ujemna nagła niewyjaśniona śmierć”. 

3.3. Omdlenie
Niewyjaśnione omdlenie: przejściowa utrata świadomości 
z powodu hipoperfuzji mózgowej, charakteryzująca się 
nagłym początkiem, krótkim okresem trwania i sponta-
nicznym, całkowitym powrotem do stanu pierwotnego, 
która pozostaje niewyjaśniona pomimo przeprowadzenia 
standardowej oceny. W wytycznych ESC z 2018 roku do-

tyczących rozpoznawania i postępowania w omdleniach 
[1] przedstawiono zasady oceny oraz diagnostykę różni-
cową omdleń.

Omdlenie arytmiczne: jak powyżej, lecz istnieje wysokie 
prawdopodobieństwo napadowej bradykardii, szybkiego 
częstoskurczu nadkomorowego (SVT, supraventricular 
tachycardia) lub VA. 

3.4. Wyspecjalizowane ośrodki
Wielodyscyplinarne zespoły: obejmują różnych specjalistów, 
charakteryzują się otwartą komunikacją, pozytywnym 
postępowaniem i przywództwem, odpowiednimi zaso-
bami i połączeniem różnych umiejętności. Proces podej-
mowania decyzji powinien być przeprowadzany przez 
członków zespołu.

Wyspecjalizowane ośrodki w zakresie wykonywania 
ablacji cewnikowej z powodu VA: istnieje znaczące zróż-
nicowanie pacjentów i stopnia złożoności związanej 
z procedurą ablacji przezskórnej. Niektórzy pacjenci 
wymagają bardziej doświadczonego operatora i ośrodka 
oferującego więcej możliwości, co jest bardziej prawdo-
podobne u pacjentów o etiologii nie-niedokrwiennej. 
Wyspecjalizowany ośrodek ma przynajmniej jednego 
operatora z odpowiednim doświadczeniem w inter-
wencjach, które mogą być wymagane w celu uzyskania 
sukcesu w zabiegu (np. przezskórny dostęp epikardialny). 
Ośrodek wykonuje regularnie ablację cewnikową z powo-
du VT w strukturalnych chorobach serca (SHD, structural 
heart disease). Ponadto, ośrodek ma odpowiednie zasoby 
w celu leczenia danej choroby, schorzeń współistnieją-
cych i potencjalnych powikłań u pacjentów poddawanych 
złożonej ablacji VA. Obejmuje to biegłość w zakresie 
kardiologii interwencyjnej, zastosowania mechanicznego 
wspomagania krążenia w trybie ostrym i zabezpieczenie 
torako-kardiochirurgiczne. Biorąc pod uwagę różnice 
w zakresie dostępności w krajach Europy, preferowane 
jest leczenie złożonych pacjentów w najbardziej doświad-
czonych ośrodkach położonych w miarę możliwości blisko 
miejsca zamieszkania pacjenta. 

3.5. Genetyka
Patogenetyczny wariant i prawdopodobny patogenetyczny 
wariant: American College of Medical Genetics przedsta-
wił podstawowe zasady interpretacji wariantów genów 
ustandaryzowanych w poszczególnych klasach, które są 
przyczyną chorób. Warianty genetyczne o największym 
prawdopodobieństwie wywoływania choroby nazwano 
V „patogeniczne” i lV „prawdopodobnie patogeniczne”. 

Mutacja: pojęcie to jest stosowane w tym dokumencie 
w znaczeniu wariantu klasy lV lub V.

Wariant o niepewnym znaczeniu: zmiana sekwencji 
kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA, deoxyribonucleic 
acid) w obrębie danego genu, która ma nieznany wpływ 
na zdrowie danej osoby. 
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4. EPIDEMIOLOGIA NAGŁEJ ŚMIERCI 
SERCOWEJ, ŚWIADOMOŚĆ SPOŁECZNA 

I STRATYFIKACJA RYZYKA

4.1. Częstość występowania  
nagłej śmierci sercowej
Nagła śmierć sercowa odpowiada za mniej więcej 50% 
wszystkich śmierci z przyczyn sercowo-naczyniowych, 
a nawet w 50% z nich jest pierwszą manifestacją kliniczną 
choroby serca [19–24]. Przypadki, w których zachodzi 
podejrzenie wystąpienia SCD, powinny być identyfiko-
wane przy użyciu różnych źródeł i być poddane badaniu 
autopsyjnemu, które jest wymagane w celu rzetelnego 
wykluczenia obecności pozasercowych przyczyn nagłej 
śmierci (SD, sudden death).

Częstość występowania SCD wzrasta istotnie z wie-
kiem. W okresie dzieciństwa jest ona bardzo niska (1 na 
100  000 osobolat) [25–27], a następnie wzrasta do ok. 
50 na 100 000 osobolat u osób w średnim wieku (od piątej 
do szóstej dekady życia) [28–30]. W ósmej dekadzie życia 
częstość SCD w ciągu roku wynosi przynajmniej 200 na 
100  000 osobolat [20]. W każdym przedziale wiekowym 
częstość występowania SCD jest wyższa u mężczyzn w po-
równaniu z kobietami, nawet po uwzględnieniu czynników 
ryzyka choroby wieńcowej (CAD, coronary artery disease) 
[24, 31–33]. Wydaje się, że pochodzenie etniczne również 
ma istotny wpływ [34, 35]. Szacuje się, że 10%–20% wszyst-
kich śmierci w Europie jest spowodowana przez SCD [36, 
37]. W przybliżeniu, każdego roku 300 000 ludzi w Europie 
doświadcza pozaszpitalnego zatrzymania krążenia (OHCA, 
out-of-hospital cardiac arrest) leczonego przez system me-
dycyny ratunkowej [38, 39].

W krajach zachodnich epidemiologia SCD jest ściśle 
związana z CAD, która jest odpowiedzialna za nawet 
75%–80% przypadków SCD [40]. Podczas gdy częstość 
występowania CAD nie uległa obniżeniu, wystąpiła istotna 
redukcja śmiertelności z powodu CAD. Raporty wykazały, 
że zapadalność na SCD ulega obniżeniu [40–42], lecz ryzyko 
SCD proporcjonalnie do wszystkich śmierci z powodów 
sercowo-naczyniowych mogło ulec zwiększeniu [43, 44].

Pomimo że regularna aktywność fizyczna wpływa 
korzystnie na stan zdrowotny układu sercowo-naczy-
niowego, wykazano, że sport w wybranych populacjach, 
zwłaszcza intensywny, jest związany z SCD w trakcie lub 
krótko po treningu [45–51]. Wyniki raportów przemawiają 
za tym, że większość SCD związanych z uprawianiem spor-
tu występuje raczej w trakcie wysiłku rekreacyjnego [52, 
53] niż wyczynowego, zwłaszcza u uczestników w średnim 
wieku płci męskiej, co przemawia za tym, że CAD jest naj-
częstszą przyczyną SCD [46, 54, 55]. 

4.2. Przyczyny nagłej śmierci sercowej w różnych 
grupach wiekowych
Choroby serca związane z SCD wykazują znaczne zróżni-
cowanie w zależności od wieku danego pacjenta. U osób 
młodych przeważają pierwotne choroby elektryczne 

serca i kardiomiopatie oraz zapalenie mięśnia sercowego 
i anomalie tętnic wieńcowych [25, 27, 56–61]. Połowa 
przypadków SCD w trakcie 4. dekady życia ma związek 
z CAD, zwłaszcza z ostrym zespołem wieńcowym (ACS, 
acute coronary syndrome) [62, 63].

W starszych populacjach, dominują przewlekłe choro-
by strukturalne (CAD zarówno jako ostre zdarzenia sercowe 
lub przewlekłe zwężenia w obrębie tętnic wieńcowych, 
choroby zastawkowe serca i niewydolność serca), pod-
czas gdy potencjalnie dziedziczne choroby elektryczne 
lub strukturalne choroby inne niż niedokrwienne mogą 
być przyczyną ponad 50% SCD u osób poniżej 50. roku 
życia [27].

Na rycinie 1 przedstawiono rozkład wieku w momencie 
wystąpienia komorowych zaburzeń rytmu serca i nagłej 
śmierci sercowej, dominujące podtypy zaburzeń rytmu 
serca, czynniki wywołujące, czynniki genetyczne i płciowe 
związane z podwyższonym ryzykiem wystąpienia komo-
rowych zaburzeń rytmu serca w wybranych pierwotnych 
elektrycznych i strukturalnych chorobach serca.

4.3. Szacowanie ryzyka populacyjnego  
vs. indywidualnego
W populacji ogólnej (osoby bez rozpoznanej choroby 
serca) najbardziej efektywne podejście w celu prewencji 
SCD opiera się na określeniu indywidualnego ryzyka 
rozwoju CAD, bazując na kalkulatorach ryzyka [64, 65]. 
Na podstawie kilku badań uzyskano dowody, że istnieje 
predyspozycja genetyczna do nagłej śmierci w trakcie 
ostrego niedokrwienia [66–70]. Celowa byłaby identyfi-
kacja relatywnie niewielkich podgrup wysokiego ryzyka 
w populacji ogólnej, z ryzykiem wystąpienia SCD jako 
pierwszego zdarzenia sercowego. Niedawno zapropono-
wano modele nowej stratyfikacji ryzyka SCD w populacji 
ogólnej [71–73]. Nie ma przekonujących danych, które 
potwierdzałyby korzyści wynikające z zastosowania 
masowego programu badań przesiewowych w populacji 
ogólnej w celu prewencji SCD [74–76].

Przez dekady badacze zakładali przydatność wielu 
„wskaźników” dla wystąpienia SCD, zwłaszcza obecnych 
w kontekście CAD. Zaproponowano kilka nieinwazyj-
nych markerów ryzyka (obejmujących późne potencjały, 
zmienność częstotliwości rytmu serca, okresową dynamikę 
repolaryzacji i czułość baroreceptorów) [77]. Pomimo 
obiecujących wyników początkowych badań, te „czynniki 
predykcyjne” nie wywarły istotnego wpływu na praktykę 
kliniczną. Jedynie frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, 
left ventricular ejection fraction) jest wskaźnikiem stosowa-
nym, często w połączeniu z klasyfikacją Nowojorskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA, New York Heart As-
sociation) jako wskazanie do wszczepienia ICD w prewencji 
pierwotnej w obecności przewlekłej CAD i kardiomiopatii 
rozstrzeniowej (DCM, dilated cardiomyopathy). Powstały 
schematy i kalkulatory ryzyka dla dziedzicznych chorób 
arytmogennych, takich jak kardiomiopatia przerostowa 
(HCM, hypertrophic cardiomyopathy), arytmogenna kar-
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Rycina 1. Centralna ilustracja. Genetyczne ryzyko dla VA/SCD, typowe czynniki wywołujące VA/SCD, wiek w momencie wystąpienia VA/SCD, 
dominacja płci i typowe VA (PVT/VF vs. MVT) w różnych chorobach związanych z VA/SCD
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa; BrS, zespół Brugadów; CAD, choroba wieńcowa; 
CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz komorowy; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; HCM, kardiomiopatia przerostowa; 
LQT, zespół długiego QT; MVT, monomorficzny częstoskurcz komorowy; PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; rTOF, skorygowana 
tetralogia Fallota; SCD, nagła śmierć sercowa; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór

DCM

ARVC

rTOF

Przewlekła 
CAD

10 20 30 40 50 60 70 80

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

0 50 100

Ryzyko genetyczne 
i czynniki wywołujące VA/SCD Wiek w momencie wystąpienia VA/SCD Dominujący rodzaj VA (%)

CPVT

LQT

BrS

ACS

Sarkoidoza

HCM

diomiopatia prawokomorowa (ARVC, arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy) i kardiomiopatia z powodu 
mutacji laminy A/C (LMNA, lamin A/C) [78–82].

O tym, jakie zdarzenie będzie uznane za sytuację niskie-
go, pośredniego czy wysokiego ryzyka, będzie decydował 
jego rodzaj (np. zakończone śmiercią czy nie) i ryzyko tego 

zdarzenia w danej populacji. Przykładowo, śmiertelność za-
leży od wieku, płci i innych czynników ryzyka, obejmujących 
choroby współistniejące. Sytuacja ulega dalszej komplikacji, 
jeśli rozważa się specyficzny rodzaj śmierci, np. SCD. Zgony 
o etiologii niezwiązanej z SCD stanowią zdarzenia kon-
kurencyjne (lub konkurujące ryzyko) w stosunku do SCD, 
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w tym sensie, że ich wystąpienie uniemożliwia zaobserwo-
wanie SCD i może sprawiać, że interwencje w celu prewencji 
SCD, takie jak ICD, będą miały ograniczoną wartość. 

4.4. Kalkulatory ryzyka nagłej śmierci sercowej 
i omówienie metodologii
Zaproponowano dużą liczbę kalkulatorów ryzyka dla 
SCD dla populacji osób dorosłych i pediatrycznej [80, 81, 
83–85]. W ciągu minionych dekad obszar modelowania 
prognozowania ewoluował. Dzięki temu ustanowiono 
standardy dotyczące rozwoju, walidacji (wewnętrznej 
i zewnętrznej) oraz raportowania modeli predykcyjnych 
w SCD [86, 87]. Poza narzędziami dyskryminacyjnymi, 
takimi jak: indeks-c, środki kalibracji, takie jak nachylenie 
krzywej kalibracji (calibration slope), zyskały obecnie więcej 
uwagi, ponieważ istotne jest nie tylko wyodrębnienie pa-
cjentów z wyższym poziomem ryzyka od tych z niższym, 
lecz również uzyskanie solidnej oceny samego ryzyka na 
podstawie kalkulatorów ryzyka [88]. Do typowych wad 
w rozwoju i walidacji kalkulatorów ryzyka należą między 
innymi stosowanie historycznych prób niebędących 
reprezentacją współczesnych kohort pacjentów, braku-
jące wartości, mieszane wyniki ze złożonymi zdarzeniami 
o różnym znaczeniu klinicznym, brak walidacji zewnętrznej 
i brakująca kalibracja. W tym dokumencie użyto różnego 
punktu odcięcia dla 5-letniego ryzyka SCD/VA we wska-
zaniu do ICD. Każdy punkt odcięcia został wybrany przez 
oryginalnych autorów i Grupę Roboczą, przy uwzględnie-
niu ryzyka, zmierzonych wyników (SCD vs. VA) i wartości 
każdego kalkulatora ryzyka. 

4.5. Świadomość i interwencje: publiczne 
podstawowe zabiegi resuscytacyjne oraz dostęp 
do automatycznych defibrylatorów zewnętrznych
Odsetek przeżycia po OHCA pozostaje uderzająco niski 
[89–95], chociaż opisano duże różnice regionalne [96]. 

Wczesne interwencje resuscytacyjne, zwłaszcza przed 
przyjazdem zespołu ratownictwa medycznego, zostały 
zidentyfikowane jako kluczowy element poprawiający 
przeżycie [95, 97]. Wykazano, że resuscytacja krążenio-
wo-oddechowa wykonana przez świadków zdarzenia 
i stosowanie automatycznych zewnętrznych defibryla-
torów (AED, automated external defibrillator) w miejscach 
publicznych poprawia zarówno wyniki neurologiczne 
i czynnościowe, jak i przeżycie pacjentów z OHCA. Dane 
wskazują na potrzebę zwiększenia publicznej dostępności 
do defibrylatorów oraz trenowania podstawowych tech-
nik resuscytacyjnych [89–95], najlepiej rozpoczynanych 
w dzieciństwie i cyklicznie powtarzanych [98–100]. Wresz-
cie, wykazano, że rozdysponowanie ochotników wyszko-
lonych w podstawowych technikach resuscytacyjnych 
poprzez sieci aplikacji mobilnych powoduje wzrost odsetka 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej (CPR, cardiopulmo-
nary resuscitation) wykonywanych przez świadków zda-
rzenia i w efekcie istotnie zmniejsza okres bez resuscytacji 
oraz poprawia wyniki u ofiar OHCA [101–103]. Edukowanie 

urzędników państwowych oraz członków społeczeństwa 
w zakresie znaczenia zwiększenia odsetka CPR wykonywa-
nych przez świadków zdarzenia oraz promowanie wczesnej 
defibrylacji przez laików i profesjonalnych ratowników jest 
istotnie ważne w celu zwiększenia odsetka przeżywalności. 

Tabela zaleceń 1 — Zalecenia dotyczące publicznych podstawo-
wych zabiegów resuscytacyjnych i dostępu do automatycznych 
defibrylatorów zewnętrznych

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się umożliwienie publicznego 
dostępu do defibrylacji w miejscach, gdzie 
bardziej prawdopodobne jest wystąpienie 
zatrzymania krążeniac [90–92]

I B

W przypadku wystąpienia OHCA zaleca się 
niezwłoczne rozpoczęcie CPR przez świad-
ków zdarzenia [93–95]

I B

Zaleca się promowanie szkoleń w społe-
czeństwie w zakresie podstawowych technik 
resuscytacyjnych w celu zwiększenia odsetka 
CPR wykonywanych przez świadków zdarze-
nia oraz zastosowania AED [93, 97, 104]

I B

Należy rozważyć stosowanie informowa-
nia przy użyciu systemu alarmowego na 
urządzenia mobilne osób przeszkolonych 
w zakresie stosowania podstawowych 
technik resuscytacyjnych w celu udzielenia 
pierwszej pomocy ofiarom OHCA znajdują-
cym się w pobliżu [101–103, 105]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cGalerie handlowe, stadiony, stacje 
transportu publicznego, kasyna
Skróty: AED, automatyczny defibrylator zewnętrzny; CPR, resuscytacja krążeniowo-
-oddechowa; OHCA, pozaszpitalne zatrzymanie krążenia

5. OCENA I LECZENIE PACJENTA.  
ASPEKTY OGÓLNE

5.1. Narzędzia diagnostyczne

5.1.1. Wywiad i badanie fizykalne
W ramach wywiadu należy skoncentrować się na obec-
ności „czerwonych flag”, obejmujących cechy omdlenia 
arytmicznego, na przykład brak objawów prodromalnych 
z zakresu nerwu błędnego, i rodzinny wywiad występo-
wania przedwczesnej śmierci lub SCD z uwzględnieniem: 
utonięcia lub wypadku samochodowego w zespole dłu-
giego QT (LQTS, long QT syndrome) i CPVT [1, 106]. Subtelne 
cechy sugerujące dziedziczne przyczyny obejmują wywiad 
rodzinnego występowania padaczki, zespołu nagłej śmier-
ci niemowląt, głuchoty (LQTS), niewydolności serca lub 
wszczepienia stymulatora serca u osoby <50. roku życia. 
Choroby związane ze stanami proarytmicznymi obejmują 
klik śródskurczowy w wypadaniu płatka zastawki mitralnej 
(MVP, mitral valve prolaps) i szmer w drodze odpływu przy 
próbie Valsalvy w HCM. Określone zmiany skórne mogą 
mieć również znaczenie, na przykład toczeń odmrozino-
wy, rumień guzowaty w sarkoidozie, rogowiec krwawy 
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w chorobie Fabry’ego, kępki żółte/kępki żółte powiek oraz 
rogowacenie skóry dłoni i stóp w ARVC.

5.1.2. Badania laboratoryjne
Peptydy natriuretyczne (peptyd natriuretyczny typu B 
lub N-końcowy propeptyd natriuretyczny typu B) mogą 
odgrywać rolę w identyfikacji osób z podwyższonym ry-
zykiem wystąpienia SCD w populacji ogólnej [107, 108] lub 
u pacjentów z CAD [109]. Nie ma wystarczających dowo-
dów naukowych do oznaczania peptydu natriuretycznego 
typu B jako metody umożliwiającej ustalenie konieczności 
wszczepienia ICD [110, 111].

5.1.3. Diagnostyka nieinwazyjna i inwazyjna

5.1.3.1. Elektrokardiogram i ambulatoryjne 
monitorowanie elektrokardiograficzne
Dwunastoodprowadzeniowe EKG jest ważnym narzędziem 
służącym do rozpoznania danej choroby, stratyfikacji ryzyka 
w wybranych populacjach oraz do ustalenia rodzaju VA, 
jeśli uda się je zarejestrować. Udokumentowanie zaburzeń 
rytmu serca wywołujących objawy ma kluczowe znacze-
nie kliniczne, lecz może stanowić wyzwanie w przypadku 
ich sporadycznego występowania. Dlatego też, rodzaj 
zastosowanego urządzenia do monitorowania EKG oraz 
długość czasu rejestracji powinny odpowiadać częstości 
występowania zdarzeń klinicznych. Monitorowanie przez 
okres 24–48 godzin (typowo rejestracja „metodą Holtera”) 
jest odpowiednie dla zaburzeń rytmu serca występujących 
codziennie [112]. W przypadku nieczęsto i nieregularnie wy-
stępujących zdarzeń należy preferować przerywane monito-
rowanie przez dłuższy czas z użyciem aktywowanych przez 
pacjenta rejestratorów EKG (lub telemedycyny/smartfonów) 
[113]. Wszczepialne rejestratory pętlowe (ILR, implantable 
loop recorder) mogą być przydatne w diagnostyce zaburzeń 
rytmu serca u pacjentów z potencjalnie zagrażającymi życiu 
objawami, takimi jak niewyjaśnione omdlenie [114]. 

5.1.3.2. Uśredniony elektrokardiogram 
Uśredniony elektrokardiogram (SaECG, signal-averaged 
ECG) umożliwia wykrycie sygnałów o bardzo niskiej ampli-
tudzie („późnych potencjałów”) w końcowym fragmencie 
zespołu QRS [115], używając pomiarów trzech przedziałów 
czasowych: czasu trwania zespołu QRS, czasu trwania 
sygnału o niskiej amplitudzie (<40 µV) oraz średniego pier-
wiastka kwadratowego woltażu końcowych 40 ms zespołu 
QRS [112]. W analizie częstotliwościowej można również 
wykrywać nieprawidłowości w SaECG [112]; SaECG może 
przyczyniać się do rozpoznania ARVC [116].

5.1.3.3. Próba wysiłkowa
Próba wysiłkowa jest przydatna w diagnostyce i do oceny 
odpowiedzi na terapię u pacjentów z podejrzeniem/udo-
kumentowanymi zaburzeniami rytmu serca zależnymi od 
układu adrenergicznego, takimi jak: idiopatyczny MVT 
indukowany wysiłkiem fizycznym, PVT lub dwukierunkowy 
VT w CPVT [117, 118]. Ocena odstępu QTc po okresie 4-mi-

nutowego recovery po próbie wysiłkowej może przyczynić 
się do rozpoznania LQTS [119].

5.1.3.4. Diagnostyka obrazowa
Diagnostyka obrazowa jest kluczowa do oceny funkcji ser-
ca i wykrywania kardiomiopatii (rozdz. 10 ESC CardioMed) 
[120]. Ujemny wynik badania obrazowego przemawia za 
pierwotną chorobą elektryczną serca u pacjenta z VA. 
Echokardiografia jest łatwo dostępna i jest pierwszym 
narzędziem diagnostycznym i służącym do stratyfikacji 
ryzyka w ocenie wad zastawkowych, CAD i DCM, HCM, 
ARVC [121] oraz niescalonego mięśnia lewej komory (LVNC, 
left ventricular non-compaction). Tempo odkształcenia 
w echokardiografii umożliwia różnicowanie pomiędzy 
aktywnym i pasywnym ruchem segmentów miokardium 
i wczesne wykrycie dysfunkcji mięśnia sercowego. Zabu-
rzenia kurczliwości mogą wskazywać na przebyte zawały 
serca, kardiomiopatie lub choroby zapalne serca. Globalne 
odkształcenie podłużne jest stabilnym parametrem słu-
żącym do pomiaru funkcji lewej komory (LV, left ventricle) 
i umożliwia wykrycie subtelnych zmian funkcji LV, pod-
czas gdy LVEF jest nadal zachowana [122]. Obrazowanie 
odkształcenia umożliwia ocenę dyspersji mechanicznej 
odzwierciedlającej niejednorodny skurcz, co może być 
związane ze zwiększonym ryzykiem występowania VA 
[122–125].

Obecnie CMR zapewnia najdokładniejszy i najbardziej 
powtarzalny pomiar funkcji przedsionków, globalnej i od-
cinkowej funkcji skurczowej obu komór serca i umożliwia 
wykrywanie obrzęku kardiomiocytów, włóknienia, nacieku 
oraz zaburzeń perfuzji (rozdz. 11.4 ESC CardioMed) [126]. 
Obrazowanie CMR jest bardziej czułe niż echokardiogra-
fia w rozpoznawaniu ARVC [127], diagnostyczne w LVNC 
i umożliwia rozpoznanie tętniaków koniuszka lewej ko-
mory w HCM. Wykrycie włóknienia przy użyciu późnego 
wzmocnienia kontrastowego z użyciem gadolinu (LGE, late 
gadolinium contrast enhanced) jest przydatne w stratyfi-
kacji ryzyka VA w HCM [128], DCM [129] oraz potencjalnie 
w zespole arytmicznym, związanych z wypadaniem płatka 
zastawki mitralnej [130, 131]. Nowoczesne techniki mapo-
wania miokardium umożliwiają wykrycie rozlanego włók-
nienia i mogą sugerować etiologię przerostu mięśnia lewej 
komory (LVH, left ventricular hypertrophy), umożliwiając 
zastosowanie leczenia specyficznego dla danej choroby, 
na przykład choroby Fabry’ego i amyloidozy. Wartość pro-
gnostyczna wymaga dalszej oceny w przyszłości.

Obrazowanie serca przy użyciu tomografii kompute-
rowej (CT, computed tomography) ma przewagę w postaci 
wysokiej rozdzielczości przestrzennej (rozdz. 12.1 ESC Car-
dioMed) [132]. Synchronizacja z EKG, dodatkowe sekwencje 
na wstrzymanym oddechu i zastosowanie beta-adrenoli-
tyku w celu zwolnienia częstotliwości rytmu serca popra-
wiają jakość obrazowania. Narażenie na promieniowanie 
jonizujące jest podobne jak w trakcie inwazyjnej korona-
rografii (CAG, coronary angiogram). Angiotomografia tętnic 
wieńcowych (CTA, computed tomography angiography) 
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jest preferowaną metodą służącą do wykluczenia zwę-
żenia w obrębie tętnicy wieńcowej u pacjentów z niskim 
prawdopodobieństwem CAD [133–134]. Obecność czę-
stych PVC ma wpływ na jakość prawie wszystkich technik 
obrazowania. 

5.1.3.5. Diagnostyczne testy prowokacyjne
Testy te zostały omówione w tabeli 6. Do często wykony-
wanych testów należą: test z blokerem kanałów sodowych 
w diagnostyce zespołu Brugadów (BrS, Brugada syndrome) 
i test z adenozyną w celu wykluczenia obecności utajonej 
preekscytacji [135, 136]. Test z adrenaliną może być przy-
datny w diagnostyce CPVT, jeśli nie można wykonać próby 
wysiłkowej. Nie zaleca się testu z adrenaliną w diagnostyce 
LQTS z powodu wysokiego odsetka wyników fałszywie 
dodatnich i przydatności prób wysiłkowych [137]. Przy 
użyciu wzrastających dawek acetylocholiny/ergonowiny 
stosowanych dowieńcowo można diagnozować skurcz 
tętnicy wieńcowej jako przyczynę VF, po wykluczeniu 
obecności istotnych zwężeń w tętnicach wieńcowych/kar-
diomiopatii. 

5.1.3.6. Badanie elektrofizjologiczne
Badanie elektrofizjologiczne obejmujące pomiar pod-
stawowych odstępów (np. odstęp przedsionek–pęczek 
Hisa [AH, atrial-His interval] i odstęp pęczek Hisa–komora 
[HV, His-ventricular interval]), programowaną stymulację 
elektryczną (PES, programmed electrical stimulation) oraz 
mapowanie elektroanatomiczne, może być stosowane 
w celach diagnostycznych i do ukierunkowania terapii 
[145–150]. Użyteczność wynikająca z PES zależy od wyj-
ściowej choroby serca i stopnia jej nasilenia, obecności 
lub braku spontanicznego VT, współistniejącej farmakote-
rapii, protokołu stymulacji i miejsc(a) stymulacji. Typowe 
protokoły obejmują stymulację z dwóch miejsc w prawej 
komorze (RV, right ventricular) z 2–3 podstawowymi dłu-
gościami cyklu stymulacji, zastosowanie 3 dodatkowych 
impulsów stymulacyjnych oraz podanie izoprenaliny 
[148, 151, 152].

Obecnie PES znajduje zastosowanie w potwierdzaniu 
rozpoznania VT i indukowaniu VA z możliwością ich ma-
powania, podczas gdy brak indukowania VT jest punktem 
końcowym ablacji. Pacjenci z niewydolnością serca i LVEF 
≤35% mają wskazania do wszczepienia ICD. Dlatego też 
próba indukcji VT/VF przed implantacją nie jest u nich 
konieczna. U pacjentów z SHD i łagodnie obniżoną lub 
zachowaną LVEF, którzy mają niewyjaśnione omdlenie, 
wyindukowanie SMVT w PES może być przydatne w iden-
tyfikacji przyczyny i do predykcji wystąpienia kolejnych 
zdarzeń [146, 153]. Indukcja PVT/VF w SHD jest ogólnie 
uważana za nieswoiste zdarzenie [154–156] 

W pierwotnych chorobach elektrycznych serca PES 
nie ma wartości prognostycznej, chociaż istnieją pewne 
dowody przemawiające za rozważeniem jego wykonania 
w BrS [127]. Inwazyjne badanie elektrofizjologiczne może 
mieć ważne konsekwencje kliniczne u pacjentów z dystro-
fią miotoniczną [157]. 

Dzięki postępom w mapowaniu o dużej gęstości, czyli 
mapowaniu napięcia, pomiarom przewodnictwa/repola-
ryzacji oraz frakcjonowanych elektrogramów może ono 
zostać użyte do identyfikacji celów dla ablacji lub do 
rozpoznania kardiomiopatii. Mapowanie endokardialne 
może być przydatne w różnicowaniu ARVC od łagodnego 
VT z drogi odpływu komory i do ustalenia miejsca biopsji 
w przypadku podejrzenia zapalenia mięśnia sercowego, 
ARVC i sarkoidozy [158–162].

5.1.4. Badania genetyczne
Masowe sekwencjonowanie równoległe lub inaczej se-
kwencjonowanie następnej generacji doprowadziło do 
zwiększonej dostępności do diagnostyki genetycznej przy 
zredukowanych kosztach. Większość diagnostycznych 
kardiologicznych testów genetycznych wykorzystuje duże 
panele genów wytypowane na podstawie ustalonego 
w badaniach związku z daną chorobą, takich jak geny 
kandydaci [163]. Wiele wcześniejszych asocjacji genetycz-
nych zostało jednak zakwestionowanych w zakresie ich 
przydatności. Dlatego też nie zaleca się uwzględniania wąt-
pliwych genów w rutynowych panelach diagnostycznych 
[164–168]. Badania asocjacyjne całego genomu pozwoliły 
ustalić, że często występujące zmienności polimorfizmów 
pojedynczych nukleotydów mogą powodować lub mo-
dyfikować fenotypy w BrS, LQTS, HCM i DCM. Skale wielo-
genowego ryzyka, pochodzące z kumulatywnego efektu 
tych polimorfizmów pojedynczego genu, mogą odgrywać 
rolę w rozpoznawaniu i prognozowaniu rokowania w tych 
chorobach w przyszłości [168–173].

Sekwencjonowanie powoduje powstanie danych 
cyfrowych, które wymagają dalszej analizy bioinforma-
tycznej, pozwalającej na dokładne ustalenie większości 
zmian DNA wpływających na ramki kodowania każdego 
genu [174]. Najczęściej obserwowane zaburzenia obejmują 
zmiany pojedynczego nukletydu powodujące proste 
zamiany aminokwasów (mutacja zmiany sensu), przed-
wczesne terminacje lub nieprawidłowości składania genów 
(splicing). Insercje i/lub delecje obserwowane są rzadziej. 
Kliniczne znaczenie większości wariantów niekodujących 
wymaga dalszego określenia [174, 175].

Schemat interpretacji przyczyny występowania 
choroby przy użyciu wariantów genetycznych pozwala 
przyporządkować je do pięciu klas: V — „patogenny”, 
IV — „prawdopodobnie patogenny”, III — „wariant o nie-
pewnym znaczeniu”, II — „prawdopodobnie łagodny” 
i I — „łagodny”. Stosowane są połączenia różnych danych: 
związek między genem a chorobą, obecność wariantu 
genetycznego u osoby zdrowej i/lub populacji objętej 
chorobą, dane uzyskane przy użyciu analizy komputerowej 
(in silico), dane czynnościowe in vitro i in vivo oraz segrego-
wane dane dotyczące rodzin [176].

Mutacja (warianty genetyczne klasy IV lub V) może być 
zastosowana od razu albo do potwierdzenia rozpoznania 
u probandów (pierwszy dotknięty chorobą członek rodzi-
ny) lub do rozpoznania wstępnego u krewnych i może być 
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Tabela 6. Dożylne testy prowokacyjne

Test pro-

wokacyjny

Wskazania Protokoły 

Dawka/szybkość 

wlewu/czas 

trwania

Dodatni 

test

Przeciw- 

wskazania

Kryteria prze-

rwania testu, 

poradnictwo 

i postępowanie

Czasy  

obserwacji

Lokalizacja Piśm.

Ajmalina Wywiad 
rodzinny 
w kierunku 
BrS lub SADS. 
CA bez SHD

1 mg/kg przez 
5–10 min (dawka 
max. 100 mg) 
lub 1 mg/kg z szyb-
kością 10 mg/min. 
Rejestracja przy 
użyciu odprowa-
dzeń standardo-
wych i wysokich 
przedsercowych 
przez 30 min

EKG 
typowe 
dla BrS 
typu 1

EKG typowe dla 
BrS typu 1, HF. 
Należy zachować 
środki ostrożności, 
jeśli są dowody na 
obecność zaburzeń 
przewodzenia serca 
(rozważ elektrodę 
do czasowej stymu-
lacji)

VT/VF, EKG typo-
we dla BrS typu 1, 
PVCs, poszerzenie 
zespołu QRS 
>150%. Jeśli wy-
stąpi VT/VT, należy 
podać izoprena-
linę i.v., wodoro-
węglan sodu i.v. 

30 min 
jeśli ujemny 
wynik testu; 
4 godz. 
jeśli dodatni 
wynik testu

Pracownia 
cewnikowania 
serca lub miej-
sce do badania 
dla pacjentów 
ambulatoryj-
nych wyposa-
żone w pełen 
zestaw do 
prowadzenia 
resuscytacji

[136, 
138, 
139]

Flekainid Takie same, 
jak dla ajma-
liny

2 mg/kg przez 
10 min (dawka 
max. 150 mg). 
Rejestracja przy 
użyciu odprowa-
dzeń standardo-
wych i wysokich 
przedsercowych 
przez 30 min

Taki 
sam, 
jak dla 
ajmaliny

Takie same, jak dla 
ajmaliny

Taka sama, jak dla 
ajmaliny

4 godz. 
jeśli ujemny 
wynik testu; 
24 godz. 
jeśli dodatni 
wynik testu

Taka sama, jak 
dla ajmaliny

[140]

Adrenalina CPVT 
i CA z lub bez 
SHD, jeśli nie 
można wy-
konać próby 
wysiłkowej
Wywiad 
rodzinny 
w kierunku 
SADS

Odpoczynek przez 
10 min. Daw-
ka początkowa 
0,025 µg/kg/min 
przez 10 min 
Zwiększać dawkę 
kolejno do 0,05; 
0,1 i 0,2 µg/kg/min 
w 5-min odstępach 
czasu

≥3 po-
budze-
nia PVT 
lub 
dwukie-
runkowy 
VT

Wydłużenie odstępu 
QTc ≥480 ms.

Skurczowe 
ciśnienie tętnicze 
≥200 mm Hg, nie-
utrwalony VT lub 
PVT, >10 PVC/min, 
zmienność załam-
ka T lub nieto-
lerancja leku ze 
strony pacjenta
Jeśli objawy 
utrzymują się po 
zaprzestaniu poda-
wania leku, podać 
2,5–5 mg me-
toprololu w ciągu 
1 min

30 min Taka sama, jak 
dla ajmaliny

[141]

Acetylocho-
lina

Podejrzenie 
skurczu tętni-
cy wieńcowej

Dowieńcowe 
podanie leku: RCA: 
20 i 50 µg LCA: 20, 
50 i 100 µg przez 
20 s Przerwy po-
między wstrzyknię-
ciami leku >3 min
Max. dawka 
w RCA: 50 µg 
i w LCA: 100 µg

Skurcz 
tętnicy 
wień-
cowej 
potwier-
dzony 
podczas 
proce-
dury

Zwężenie pnia lewej 
tętnicy wieńcowej 
>50%, choroba 
trójnaczyniowa, 
choroba dwunaczy-
niowa z całkowitym 
zamknięciem tętnicy, 
HF w klasie NYHA 
III/IV, niewydolność 
nerek, ciężka astma 
oskrzelowa

Zabezpieczenie 
w postaci czaso-
wej elektrody do 
stymulacji
Ryzyko wstrząsu 
kardiogennego

Zwykły czas 
obser-
wacji po 
wykonanej 
procedurze

Pracownia 
hemodyna-
miczna

[142]

Ergonowina Takie same, 
jak dla acety-
locholiny

Wewnątrzwień-
cowe stopniowe 
wstrzyknięcie: RCA 
(20–60 mg) LCA 
(20–60 mg) przez 
okres 2–5 min

Taki 
sam, jak 
dla ace-
tylocho-
liny

Zwężenie pnia lewej 
tętnicy wieńcowej 
>50%, choroba 
trójnaczyniowa, 
choroba dwunaczy-
niowa z całkowitym 
zamknięciem tętnicy 
wieńcowej, HF 
w klasie NYHA III/IV, 
niewydolność nerek

Zabezpieczenie 
w postaci czaso-
wej elektrody do 
stymulacji. Ryzyko 
wstrząsu kardio-
gennego

Takie same, 
jak dla ace-
tylocholiny

Pracownia 
hemodyna-
miczna

[143]

Adenozyna Wykluczenie 
utajonej pre-
ekscytacji

Bolusy w dawce 6, 
12, 18 mg aż do 
dawki max. 24 mg 
lub do momentu 
wystąpienia bloku 
AV lub preekscytacji

Identy-
fikacja 
dodatko-
wej drogi 
przewo-
dzenia

Astma, choroba 
węzła zatokowe-
go, uczulenie na 
adenozynę

Działania niepo-
żądane: skurcz 
oskrzeli, bradykar-
dia, asystolia, AF, 
napad padaczki. 
Antagonista: teofilina

5 min. Taka sama, jak 
dla ajmaliny

[144]

Skróty: AF, migotanie przedsionków; AV, przedsionkowo-komorowy; BrS, zespół Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz 
komorowy; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolność serca; LCA, lewa tętnica wieńcowa; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PVC, przedwczesne pobudzenia ko-
morowe; PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej; SHD, strukturalna choroba serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy
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przydatna w celu ukierunkowania terapii i/lub ustalenia 
rokowania. Wskazana jest ponowna, okresowa kontrola 
wszystkich wariantów klasy IV i III [176]. 

Przedimplantacyjna diagnostyka genetyczna jest 
wczesną formą prenatalnego rozpoznania genetycznego. 
Rozpoznania genetyczne embrionów powstałych przy 
pomocy metody in vitro są ustalane przy użyciu biopsji, 
umożliwiając transfer genetycznie prawidłowych em-
brionów do macicy. Jeśli technika jest dostępna, istotne 
jest zapewnienie informacji pacjentom z monogenowy-
mi chorobami serca w wieku zdolnym do reprodukcji. 
Legislacja przedimplantacyjnych testów genetycznych 
wykazuje różnice między państwami, a także funkcjonują 
różne strategie postępowania w poszczególnych krajach.

Badania genetyczne i kliniczne powinny być przepro-
wadzane wyłącznie przez wielodyscyplinarne zespoły skła-
dające się z profesjonalistów posiadających umiejętności 
doradzania w zakresie implikacji otrzymanych wyników, 
jak również wyników niepewnych, oraz z doświadczonych 
kardiologów będących w stanie ukierunkować testowanie 
w zależności od fenotypu [135, 177–179]. Ujemny wynik nie 
pozwala na wykluczenie rozpoznania i nie powinien być 

stosowany w tym celu. W tabeli 7 przedstawiono schemat 
dotyczący diagnostyki genetycznej i innych testów w pier-
wotnych chorobach elektrycznych serca opierający się na 
dowodach naukowych, gdy są one dostępne. 

Tabela zaleceń 2 — Zalecenia dotyczące diagnostyki genetycznej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się diagnostykę genetyczną, jeśli 
choroba o prawdopodobnym podłożu ge-
netycznym i związana z ryzykiem VA i SCD 
jest rozpoznana u żywej lub zmarłej osoby 
[56, 183]

I B

W przypadku zidentyfikowania po raz 
pierwszy wariantu genu przypuszczalnie 
będącego przyczyną choroby, zaleca się oce-
nę jego patogeniczności z zastosowaniem 
międzynarodowo uznanych modeli [176]

I C

W przypadku identyfikacji wariantu gene-
tycznego klasy IV lub klasy V u osoby żywej 
lub zmarłej z chorobą wiążącą się z ryzykiem 
wystąpienia VA i SCD, zaleca się diagnostykę 
genetyczną u krewnych I stopnia i krewnych 
objawowych oraz obligatoryjnych nosicieli

I C

Tabela 7. Diagnostyka genetyczna i proponowane postępowanie u probandów i ich krewnych z pierwotną chorobą elektryczną serca

LQTS BrS CPVT Idiopatyczne VF ERS

Test gene-
tyczny

Klasa Ia Klasa I Klasa Ia Klasa IIb Klasa IIb

Pro-
band

Początko-
wy test 
kliniczny

Podstawa 
rozpoznania

EKG
Próba 

wysiłkowa

EKG i EKG z wysokich 
odprowadzeń przedser-

cowych
Próba prowokacyjna 
z blokerami kanałów 

sodowychc

Próba wysił-
kowa

Patrz rozdz. 5.2.3, 
scenariusz 3

EKG

Inne testy/pro-
cesy

Wyklucz 
nabyty 
LQTS

Wyklucz fenokopięb Wyklucz  
fenokopięb/ 

/SHD

Holter
Badanie 

echokardio-
graficzne

Dalsza ob-
serwacja

1–3 lat w zależności od poziomu ryzyka

Krewni Kliniczne 
badania 
przesiewo-
we

EKG 
Próba 

wysiłkowa 
(jeśli to 

możliwe) 
Od urodze-

nia

EKG i EKG z wysokich 
odprowadzeń przed-
sercowych: rozpocznij 

w wieku 10 lat
Próba prowokacyjna 
z blokerami kanałów 

sodowychc: rozpocznij 
>16. roku życia, chyba 
że są wskazania klinicz-

ne [180, 181]

EKG
Próba wysił-

kowa
Od urodzenia

EKG i EKG z wyso-
kich odprowadzeń 
przedsercowych
Próba wysiłkowa
Badanie echokar-
diograficzne [182]

EKG
Badanie 

echokardio-
graficzne

Dalsza ob-
serwacja

Dodatni fenotyp 
i/lub wariant 
klasy IV/V

1–3 lat w zależności od poziomu ryzyka

Ujemny fenotyp 
i bez wariantu 
klasy IV/V

Wypis

aZ uwzględnieniem diagnostyki genetycznej w okresie noworodkowym; bFenokopia ma charakterystykę choroby genetycznej, ale powstaje na skutek wpływu środowiska; 
cNie w przypadku udokumentowania cech zespołu Brugadów typu 1
Skróty: BrS, zespół Brugadów; CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz komorowy; EKG, elektrokardiogram; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; LQTS, zespół 
długiego QT; VF, migotanie komór

Æ
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Zaleca się przeprowadzenie diagnostyki 
genetycznej i poradnictwa dotyczącego po-
tencjalnych konsekwencji z nią związanych 
przez wielodyscyplinarny zespół złożony 
z ekspertów

I C

Zaleca się, jeśli to możliwe, żeby warianty 
genetyczne klasy III (warianty o niepewnym 
znaczeniu) oraz klasy IV były oceniane 
w celu ich wyizolowania w rodzinach, 
a dany wariant był okresowo ponownie 
oceniany

I C

Nie zaleca się przeprowadzania diagnostyki 
genetycznej u probandów z niewystarczają-
cymi dowodami wskazującymi na obecność 
choroby genetycznej

III C 

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: SCD, nagła śmierć sercowa; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

5.2. Ocena diagnostyczna u pacjenta konsultowanego 
pierwszorazowo z powodu komorowych zaburzeń 
rytmu serca i bez rozpoznanej choroby serca
Komorowe zaburzenia rytmu serca i SCD są częstymi, 
pierwszymi manifestacjami wcześniej nierozpoznanej 
choroby serca. Przedstawiono szczegółową ocenę dia-
gnostyczną dla 5 najczęściej występujących scenariuszy 
klinicznych. 

5.2.1. Scenariusz 1: Przypadkowo stwierdzony 
nieutrwalony częstoskurcz komorowy
Na rycinie 2 przedstawiono algorytm oceny pacjentów 
z przypadkowo stwierdzonym NSVT.

Przypadkowo stwierdzone NSVT jest często obserwowa-
ne w trakcie rutynowej oceny kardiologicznej (np. z powodu 
chorób niekardiologicznych, przed rozpoczęciem terapii 
onkologicznej, przed rozpoczęciem uczestnictwa w sporcie) 

Rycina 2. Algorytm oceny pacjentów z przypadkowo stwierdzonym nieutrwalonym częstoskurczem komorowym
aMorfologia EKG sugerująca pochodzenie z RVOT lub z wiązki lewej odnogi, ujemny wywiad rodzinny, prawidłowe 12-odprowadzeniowe 
EKG i wynik badania echokardiograficznego; bNp. zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego, załamki Q, szerokie zespoły QRS, 
odchylenia w obrębie ST/T, nieprawidłowo wysoki lub niski woltaż załamków. Dysfunkcja/powiększenie/przerost/ścieńczenie ścian komór, 
zaburzenia kurczliwości, wieloogniskowe PVCs/NSVT/narastające komorowe zaburzenia rytmu serca (VA) w trakcie wysiłku fizycznego;  
cNp. cechy zespołu Brugadów, długi/krótki QT, wieloogniskowe, dwukierunkowe VA w trakcie wysiłku; dDiagnostyczny test w celu wykluczenia 
CAD zgodnie z profilem pacjenta i objawami; eRozważ ponowną ocenę w przypadku nowych objawów lub zmian stanu klinicznego pacjenta
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; 
PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; SCD, nagła śmierć sercowa; SHD, strukturalna choroba serca

Przejdź do rozdziału 
Pierwotna choroba elektryczna serca

Pacjent z przypadkowo stwierdzonym NSVT

Ocena NSVT (długość cyklu, 
morfologia, indukowany 

wysiłkiem) (klasa I)

Wywiad (czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego, 

objawy, choroby 
współistniejące, leki)

Wywiad rodzinny (SCD, 
pierwotna choroba 
elektryczna serca, 
kardiomiopatia)

Badania laboratoryjne 
(elektrolity, 

(NT-)proBNP, TSH/T4)

Ocena 
ambulatoryjna Nie

Nie

Tak

Tak

Omdlenie arytmiczne lub szybki monomorficzny NSVT lub PVC 
o krótkim sprzężeniu z następczym wielokształtnym NSVT

Rozważ przyjęcie 
do szpitala

12-odprowadzeniowe 
EKG (klasa I)

Badanie echo-
kardiograficzne (klasa I)

≥24 godz. Holter 
(klasa IIa)

Cechy sugerujące 
pochodzenie idiopatycznea Cechy sugerujące SHDb Cechy sugerujące/diagnostyczne dla 

pierwotnej choroby elektrycznej sercac

Liczba NSVT/PVC >10% Wyklucz CADd

CMR (klasa IIa)

Wypise
Przejdź do rozdziału 

Idiopatyczne PVC, VT
Dalsza ocena zgodnie z najbardziej 
prawdopodobnym rozpoznaniem
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i w monitorowaniu przed indukcją znieczulenia/sedacji 
w przypadku procedur niekardiologicznych [184]. 

Pacjenci z przypadkowo stwierdzonym NSVT wy-
magają dalszej oceny. Niedawno występujące omdlenie 
o podejrzewanej przyczynie sercowej jest objawem wy-
sokiego ryzyka i może skłaniać do hospitalizacji pacjenta 
[1, 185]. Ważna jest ocena morfologii NSVT (wielokształtne 
lub monomorficzne). Obecność typowych morfologii dla 
MVT (ryc. 3) może sugerować pochodzenie idiopatyczne 
wiążące się z dobrym rokowaniem. I przeciwnie, PVC 
o krótkim sprzężeniu rozpoczynające nieutrwalone PVT 
lub monomorficzne NSVT z krótkim czasem trwania cyklu 
(zwykle <300 ms, przeciętnie 245 ± 28 w jednej serii) mogą 
identyfikować pacjentów z wyższym ryzykiem wystąpie-

nia SCD [186, 187]. Spoczynkowe, 12-odprowadzeniowe 
EKG jest pierwszą metodą oceny i może wykazać objawy 
SHD lub pierwotnych chorób elektrycznych serca (rozdz. 
8.6 ESC CardioMed) [188]. Echokardiografia jest metodą 
pierwszego wyboru, która umożliwia uzyskanie ważnych 
informacji dotyczących funkcji serca i potencjalnej SHD 
(rozdz. 10.3, 10.10, 10.12) [120, 189, 190]. Monitorowanie EKG 
metodą Holtera jest przydatne do oceny częstości NSVT 
i powiązanych z nimi PVC (rozdz. 8.9 ESC CardioMed) [191]. 

Ponadto, monitorowanie EKG metodą Holtera przy użyciu 
co najmniej 3 odprowadzeń (V1, dwa odprowadzenia 
znad ściany dolnej) może zapewnić ocenę wstępną czy 
NSVT/PVC pochodzą z jednego czy z wielu ognisk oraz 
miejsc(a) powstawania NSVT, co ma istotne znaczenie, jeśli 

Rycina 3. Typowe morfologie idiopatycznego częstoskurczu komorowego
Skróty: LBBB, blok lewej odnogi pęczka Hisa; RBBB, blok prawej odnogi pęczka Hisa; RVOT, droga odpływu prawej komory; VT, częstoskurcz 
komorowy

Wiązkowy VT z LV (morfologia przypominająca RBBB, odchylenie osi w lewo, szerokość zespołu QRS 130 ms)

VT z RVOT (morfologia przypominająca LBBB, odchylenie osi w prawo, przejściowy zespół QRS w V4)
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nie udokumentowano wcześniej NSVT w 12-odprowadze-
niowym EKG [192]. 

Próba wysiłkowa może być przydatna do zarejestro-
wania NSVT w 12-odprowadzeniowym EKG i do ziden-
tyfikowania zaburzeń rytmu indukowanych wysiłkiem 
fizycznym. Nasilenie zaburzeń rytmu serca w trakcie wy-
siłku, nieprzemawiające za pochodzeniem idiopatycznym, 
powinno wzbudzić podejrzenie obecności SHD i może 
sugerować powstrzymanie się od wysiłku fizycznego do 
czasu ustalenia rozpoznania i rozpoczęcia właściwego 
leczenia. Opierając się na prawdopodobieństwie choro-
by, przed testem u danego pacjenta należy wykluczyć 
obecność CAD.

W przypadku podejrzenia kardiomiopatii lub chorób 
zapalnych w ocenie wstępnej należy rozważyć wykonanie 
CMR (rozdz. 10.4. ESC CardioMed) [193]. Ponadto CMR po-
zwala na identyfikację obszarów włóknienia jako substratu 
dla NSVT [129].

Tabela zaleceń 3 — Zalecenia dotyczące oceny pacjentów z pierw-
szorazowo udokumentowanymi komorowymi zaburzeniami rytmu 
serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z nowo udokumentowanymi 
VA (częste PVC, NSVT, SMVT) zaleca się 
wykonanie wyjściowego 12-odprowadze-
niowego EKG, rejestrację VA w 12-odpro-
wadzeniowym EKG, o ile to tylko możliwe 
oraz badania echokardiograficznego jako 
metod diagnostycznych pierwszego wyboru

I C

U pacjentów z nowo udokumentowanymi 
VA (częste PVC, NSVT, SMVT) i podejrze-
niem SHD innej niż CAD po przeprowa-
dzeniu wstępnej oceny, należy rozważyć 
wykonanie CMR [194, 195]

IIa B

U pacjentów z przypadkowo stwierdzonym 
NSVT należy rozważyć monitorowanie EKG 
przy użyciu Holtera trwającego ≥24 godz.

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elek-
trokardiogram; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; PVCs, przedwczesne 
pobudzenia komorowe; SHD, strukturalna choroba serca; SMVT, utrwalony mono-
morficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

5.2.2. Scenariusz 2: Pierwszorazowo stwierdzony 
utrwalony monomorficzny częstoskurcz 
komorowy
Na rycinie 4 przedstawiono algorytm oceny pacjentów 
z pierwszorazowo stwierdzonym epizodem SMVT.

U większości pacjentów SHD jest przyczyną występo-
wania SMVT. SMVT w przypadku SHD występuje głównie 
w mechanizmie fali nawrotnej (re-entry) związanej z blizną 
i tylko okazjonalnie w mechanizmie fali nawrotnej (re-entry) 
związanej z objętym procesem patologicznym układem 
przewodzącym serca lub z powodu ogniskowych zabu-
rzeń. Rozpoznanie przyczyny i identyfikacja pacjentów 
z idiopatycznym VT mają istotne znaczenie. Ocena wstępna 

obejmuje starannie zebrany wywiad kliniczny i rodzinny, 
12-odprowadzeniowy EKG i badanie echokardiograficzne. 
Wskazana jest rejestracja 12-odprowadzeniowego EKG 
w trakcie VT, gdyż zapewnia ona istotne dane dotyczące 
lokalizacji źródła arytmii. Swoiste morfologie (np. po-
chodzenie z drogi odpływu prawej komory [RVOT, right 
ventricular outflow tract] lub wiązki lewej odnogi) (ryc. 3) 
w przypadku ujemnego wywiadu rodzinnego w kierunku 
występowania kardiomiopatii i bez dowodów na obecność 
SHD, przemawiają za rozpoznaniem idiopatycznego VT 
[196]. Atypowe morfologie w EKG i nietypowa prezentacja 
kliniczna powinny wzbudzić podejrzenie obecności SHD, 
nawet jeśli wyjściowe EKG i wynik badania echokardio-
graficznego są prawidłowe. W tym scenariuszu należy 
rozważyć dodatkową ocenę przy użyciu CMR [194]. Często-
skurcz komorowy nawrotny z odnóg pęczka Hisa (BBR-VT, 
bundle branch re-entrant ventricular tachycardia), przypomi-
nający konfigurację bloku odnogi pęczka Hisa w EKG, jest 
przejawem zaburzeń przewodzenia na przykład w DCM, 
dystrofii miotonicznej i po operacji kardiochirurgicznej 
w obrębie zastawek serca (ryc. 5). 

Jeśli ocena wstępna budzi podejrzenie obecności CAD, 
CAG pozwala na wykluczenie istotnej CAD. Jeśli EKG i ba-
danie echokardiograficzne przemawiają za obecnością kar-
diomiopatii, CMR zapewnia ważne informacje diagnostycz-
ne dotyczące rozmieszczenia włóknienia i charakterystykę 
tkanek (rozdz. 5.1.3.4). W sytuacji, gdy ocena nieinwazyjna 
jest nierozstrzygająca, można rozważyć mapowanie elek-
troanatomiczne i PES w diagnostyce różnicowej pomiędzy 
idiopatycznym VT i wczesną postacią ARVC [197]. Biopsja 
kierowana mapowaniem elektroanatomicznym może mieć 
wartość w rozpoznaniu histologicznym ARVC i chorób za-
palnych z ogniskowym rozmieszczeniem (np. sarkoidoza 
serca) [198, 199]. W przypadkach podejrzenia choroby 
zapalnej, pozytonowa tomografia emisyjna CT (PET-CT, 
positron emission tomography computed tomography), 
badania serologiczne i biopsja tkanek objętym procesem 
zapalnym są częścią oceny diagnostycznej [200, 201]. 

Tabela zaleceń 4 — Zalecenia dotyczące oceny pacjentów z pierw-
szym epizodem utrwalonego, monomorficznego częstoskurczu 
komorowego

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z pierwszym epizodem 
SMVT można rozważyć badanie elektro-
fizjologiczne, mapowanie elektroanato-
miczne i biopsję celowaną przy użyciu 
mapowania w celu diagnostyki czynnika 
etiologicznego [197–199, 202]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy

5.2.3. Scenariusz 3: Pacjent po nagłym 
zatrzymaniu krążenia
Na rycinie 6 przedstawiono algorytm oceny osób po na-
głym zatrzymaniu krążenia.
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Dalsza ocena zgodnie 
z najbardziej prawdopodobnym 

rozpoznaniem

Pacjent z pierwszorazowo stwierdzonym epizodem SMVT

Rejestracja VT w 12-odprowa-
dzeniowym EKG (długość cyklu, 

morfologia, indukowany 
wysiłkiem) (klasa I)

Wywiad (czynniki ryzyka 
sercowo-naczyniowego, 

objawy, choroby 
współistniejące, leki)

Wywiad rodzinny (SCD, 
pierwotna choroba 
elektryczna serca, 
kardiomiopatia)

Badania laboratoryjne 
(elektrolity, (NT-)proBNP, 

TSH/T4)

12-odprowadzeniowe 
EKG (klasa I)

Badanie echokardiogra-
ficzne (klasa I)

Cechy sugerujące etiologię idiopatycznąa Cechy sugerujące CADb Cechy sugerujące SHD inną niż CADc

Przejdź do rozdziału Idiopatyczne PVC/VT CAG Bez CAD

CAD Wyklucz CADd

Przejdź do rozdziału CAD
CMR (klasa IIa)

Cechy sugerujące ARVCe Cechy sugerujące inną kardiomiopatięf Cechy sugerujące chorobę zapalnąg

Nie Tak PET-CT

Biopsja mięśnia 
sercowego/tkankowa

Badania serologiczne

Biopsja kierowana przy użyciu 
mapowania (jeśli występuje 

regionalne zajęcie miokardium) 
(klasa IIb)

Ujemna Dodatnia

Badanie EP i mapowanie 
elektroanatomiczne RV 

(±biopsja kierowana za pomocą 
mapowania) (klasa IIb)

Przejdź do 
rozdziału ARVC

Przejdź do rozdziału 
Choroby zapalne serca

Rycina 4. Algorytm oceny pacjentów z pierwszorazowo stwierdzonym epizodem monomorficznego częstoskurczu komorowego
aMorfologia EKG sugerująca pochodzenie z drogi odpływu RV lub wiązki lewej odnogi, ujemny wywiad rodzinny, prawidłowe 12-odprowa-
dzeniowe EKG i wynik badania echokardiograficznego; bNp. załamki Q, fragmentacja w obrębie zespołu QRS, nieprawidłowości ST/T, zaburze-
nia kurczliwości z danego obszaru unaczynienia; cNp. zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego (AV), załamki Q, poszerzony 
zespół QRS, inwersja załamka T, nieprawidłowo wysoki lub niski woltaż załamków. Dysfunkcja/powiększenie/przerost/zaburzenia kurczli-
wości/rozlana hipokineza w obrębie komór; dDiagnostyczny test w celu wykluczenia CAD zgodnie z profilem pacjenta i objawami; eZgodnie 
z kryteriami zmodyfikowanymi przez Grupę Roboczą [116]; fNp. zaburzenia przewodzenia AV, nieprawidłowo wysoki lub niski woltaż załam-
ków, poszerzony zespół QRS, odchylenia w obrębie ST/T, powiększenie i dysfunkcja LV, późne wzmocnienie kontrastowe charakterystyczne 
dla etiologii nie wieńcowej; gNp. zaburzenia przewodzenia AV, poszerzenie zespołu QRS, odchylenia w obrębie ST/T, wieloogniskowe  
PVC, przekrwienie i obrzęk zapalny, włóknienie, dysfunkcja skurczowa LV i RV, płyn w worku osierdziowym
Skróty: ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa; CAD, choroba wieńcowa; CAG, koronarografia; CMR, rezonans magnetyczny 
serca; EKG, elektrokardiogram; EP, elektrofizjologiczny; LV, lewokomorowy; PET-CT, pozytonowa tomografia emisyjna sprzężona z tomografią 
komputerową; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe, RV, prawokomorowy; SCD, nagła śmierć sercowa; SHD, strukturalna choroba 
serca; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy, VT, częstoskurcz komorowy
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I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V4

V5

V6

V2

V3

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V4

V5

V6

V2

V3

EKG w trakcie rytmu zatokowego  EKG w trakcie BBR-VT

Rycina 5. Częstoskurcz komorowy nawrotny z odnóg pęczka Hisa
Skróty: BBR-VT, nawrotny częstoskurcz komorowy z odnóg pęczka Hisa; EKG, elektrokardiogram

U pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST 
(STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction) zaleca 
się wykonanie CAG w trybie pilnym [203–206]. Pomimo 
różnych obserwacji pochodzących z analiz zbiorczych 
[207–211], w 3 badaniach z randomizacją i grupą kontrolną 
(RCT, randomized controlled trial) nie wykazano istotnych 
korzyści wynikających z wczesnego wykonania CAG 
w przypadku zatrzymania krążenia (CA, cardiac arrest) 
bez uniesienia odcinka ST. W przypadku niestabilności 
elektrycznej po CA wynikającej prawdopodobnie z nie-
dokrwienia, niniejszy panel ekspertów zaleca wykonanie 
CAG. Obrazowanie mózgu i klatki piersiowej przy użyciu 
CT może w trybie ostrym pozwolić na identyfikację 
nie-kardiologicznych przyczyn SD [212], jak również wy-
konanie badań laboratoryjnych w celu przeprowadzenia 
stosownych analiz toksykologicznych [213–215]. Zatrzy-
manie i przechowywanie odpowiednich próbek krwi 

umożliwi oznaczenie kolejnych badań diagnostycznych, 
obejmujących analizę DNA [213]. 

Jakikolwiek zapis EKG uzyskany z ratownictwa me-
dycznego, jak również rejestracje z kontroli wszczepial-
nych urządzeń do elektroterapii serca (CIED, cardiovascu-
lar implantable electronic device) mogą również przyczynić 
się do ustalenia rozpoznania [216–219]. Spoczynkowe, 
12-odprowadzeniowe EKG (obejmujące wysokie od-
prowadzenia przedsercowe) [220] ma fundamentalne 
znaczenie i powinno być powtarzane regularnie w okresie 
odzyskania przytomności. Zaleca się ciągłe monitorowa-
nie rytmu serca do czasu rozpoczęcia docelowego lecze-
nia [221, 222]. Echokardiografia może umożliwić ustalenie 
rozpoznania na wczesnym etapie poprzez identyfikację 
zaburzeń strukturalnych serca [222, 223]. Obrazowanie 
tętnic wieńcowych jest ważne do wykluczenia CAD, 
rozwarstwienia lub anomalii [62, 224]. Koherentna tomo-
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grafia optyczna tętnic wieńcowych i/lub ultrasonografia 
wewnątrznaczyniowa mogą być przydatne w charakte-
ryzowaniu zwężenia/stabilności blaszki i mechanizmu 
stojącego u podłoża danego zwężenia [225]. Wielokrot-
nie wykazano, że CMR zapewnia istotną i coraz większą 
wartość diagnostyczną, zwłaszcza w przypadku utajonej 
kardiomiopatii [131, 226–228]. Pierwotną chorobę elek-
tryczną serca można uwidocznić poprzez manewry pro-
wokacyjne, takie jak test z blokerem kanałów sodowych 
[136, 229–231], rejestrację EKG w pozycji leżącej i stojącej 

[232, 233], test z adenozyną [144, 234], test z adrenaliną 
[141, 152, 235–239], test z ergonowiną/acetylocholiną 
[222, 240], stres psychiczny [241, 242] i próba wysiłkowa 
[116, 117, 119, 232, 243]. Badanie elektrofizjologiczne 
i mapowanie elektroanatomiczne mogą być przydatne 
w celu uzyskania swoistych dla danego pacjenta informa-
cji dotyczących mechanizmu CA i do zaoferowania opcji 
terapeutycznych u niektórych chorych [244–248]. Przy 
użyciu diagnostyki genetycznej można zidentyfikować 
molekularną przyczynę SCA poprzez wykrycie mutacji 

Rycina 6. Algorytm oceny pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia. Część pierwsza 

12-odprowadzeniowe EKG (klasa I)

STEMI

Podejrzenie przyczyny pozasercowej

Zidentyfikowana przyczyna pozasercowa

Preekscytacja lub cechy sugerujące pierwotną 
chorobę elektryczną serca

Przyczyna pozasercowa

Badanie CT mózgu i klatki piersiowej (klasa IIa)

Zmiana odpowiedzialna 
za ostre niedokrwienie

Dalsza ocena zgodnie z wytycznymi 
dotyczącymi STEMI

Niestabilność elektryczna 
wynikająca prawdopodobnie 

z niedokrwienia mięśnia sercowego

CAG w trybie pilnyma (klasa I) Nie

Pacjent po SCA

Tak

AF z preekscytacją lub 
prawdopodobna pierwotna 
choroba elektryczna sercab, c

Ocena charakterystyki pacjenta 
i okoliczności wystąpienia SCA 

(klasa I)

Badanie echokardiograficzne 
(klasa I)

Pobierz próbkę krwi na badania toksykologiczne 
i genetyczne (klasa I)

Przeanalizuj/wykonaj ponownie EKG (klasa I)

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak
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Rycina 6. Algorytm oceny pacjentów po nagłym zatrzymaniu krążenia. Część druga
aWytyczne ESC dotyczące postępowanie u pacjentów z zawałem serca z uniesieniem odcinka ST z 2017 roku [3]; bNależy wykluczyć SHD 
zgodnie z wiekiem i charakterystyką pacjenta. Odstęp QT powinien być ponownie oceniany kilka dni po zatrzymaniu krążenia; cNależy rozwa-
żyć CT serca/CAG w zależności od charakterystyki pacjenta i kontekstu klinicznego; dFunkcja lewej komory w badaniu echokardiograficznym 
powinna być ponownie oceniona kilka dni po przebyciu zatrzymania krążenia, w celu wykluczenia ogłuszenia mięśnia sercowego jako przy-
czyny dysfunkcji skurczowej; eW przypadku wysokiego podejrzenia klinicznego (typowe objawy i przejściowe uniesienie odcinka ST w trakcie 
monitoringu), można wcześniej rozważyć przeprowadzenie diagnostyki w kierunku skurczu tętnicy wieńcowej
Skróty: AF, migotanie przedsionków; CAD, choroba wieńcowa; CAG, koronarografia; CMR, rezonans magnetyczny serca; CT, tomografia kompu-
terowa; EKG, elektrokardiogram; LGE, późne wzmocnienie kontrastowe z użyciem gadolinu; SCA, nagłe zatrzymanie krążenia; SHD, strukturalna 
choroba serca; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; VF, migotanie komór

CAD/anomalie tętnic wieńcowych

LGE w CMR

Pierwotna choroba elektryczna serca

Wynik badania echokardiograficznego wskazuje 
na CAD/kardiomiopatię/wadę zastawkową serca/inną SHD

Nie

CT serca/CAG (jeśli wcześniej nie były wykonywane) 
(klasa I)

Nie

Rejestracja wysokich odprowadzeń przedsercowych 
i powtarzane 12-odprowadzeniowe EKG (klasa I)

CMR (klasa I)

Skurcz tętnicy wieńcowej

Dalsza ocena zgodnie 
z najbardziej prawdopo-
dobnym rozpoznaniem. 
Jeśli występuje SMVT, 

przejdź do scenariusza 2: 
pacjent z pierwszym 

epizodem SMVTd

CAD/anomalie 
tętnic wieńcowych

Pierwotna choroba 
elektryczna serca

Tak

Dodatni

Idiopatyczne VF

Test w celu rozpoznania skurczu tętnicy wieńcowej 
(klasa IIb)

Pierwotna choroba elektryczna serca

Podejrzenie skurczu tętnicy wieńcoweje

Próba wysiłkowa (klasa I)

Próba prowokacyjna z blokerem kanałów sodowych (klasa I)

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak
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patogennych w obrębie genów związanych ze swoistymi 
fenotypami [213, 249, 250].

Tabela zaleceń 5 — Zalecenia dotyczące oceny osób po nagłym 
zatrzymaniu krążenia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna

Zaleca się, żeby wielodyscyplinarny  
zespół nadzorował badania u osób  
po SCA bez oczywistej przyczyny pozaser-
cowej [177, 251–256]

I B

U pacjentów niestabilnych elektrycznie po 
SCA z podejrzeniem niedokrwienia mię-
śnia sercowego, wskazane jest wykonanie 
koronarografii

I C

U osób po SCA, należy rozważyć wyko-
nanie CT mózgu/klatki piersiowej, jeśli 
charakterystyka pacjenta, EKG i wynik 
badania echokardiograficznego nie wska-
zują na przyczynę sercową [212, 257]

IIa C

U osób po SCA, przy pierwszym kontak-
cie z pacjentem zaleca się pobranie krwi 
w celu ewentualnego badania toksykolo-
gicznego i diagnostyki genetycznej [56, 
214]

I B

U wszystkich osób po SCA zaleca się 
poszukiwanie zarejestrowanych danych 
z CIED i z urządzeń do noszenia (wearab-
les) [217, 218]

I B

U osób po SCA zaleca się zarówno wyko-
nywanie powtarzanych, 12-odprowadze-
niowych EKG podczas stabilnego rytmu 
serca (z uwzględnieniem EKG z wysokimi 
odprowadzeniami przedsercowymi), jak 
i ciągłe monitorowanie serca [220, 222]

I B

Zaleca się wykonanie badania echokar-
diograficznego u wszystkich osób po SCA 
w celu oceny struktury i funkcji serca

I C

Zaleca się obrazowanie tętnic wieńcowych 
i CMR z LGE u wszystkich pacjentów po 
SCA bez widocznej przyczyny, w celu 
oceny struktury i funkcji serca [62, 222, 
223, 226]

I B

U pacjentów po SCA bez ustalonej 
przyczyny zaleca się test prowokacyjny 
z blokerem kanałów sodowych i próbę 
wysiłkową [117, 222, 258–260]

I B

U pacjentów po SCA, można rozważyć 
ergonowinę, acetylocholinę lub test 
hiperwentylacji w celu diagnostyki skurczu 
tętnicy wieńcowej [240, 261]

IIb B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CIED, wszczepialne urządzenia do elektroterapii serca; CMR, rezonans ma-
gnetyczny serca; CT, tomografia komputerowa; EKG, elektrokardiogram; LGE, późne 
wzmocnienie kontrastowe z zastosowaniem gadolinu; SCA, nagłe zatrzymanie 
krążenia

5.2.4. Scenariusz 4: Ofiara nagłej śmierci 
Na rycinie 7 przedstawiono algorytm oceny ofiar SD.

W 25%–49% przypadków SCD u osób młodych 
(<50. roku życia) można zidentyfikować potencjalną ge-
netyczną chorobę serca. To może mieć również wpływ na 
krewnych ofiar nagłej śmierci [25, 56, 59]. W celu ustalenia 
przyczyny śmierci, ważne jest zebranie wszystkich do-
stępnych danych dotyczących objawów występujących 
przed zdarzeniem, chorób współistniejących i wywiadu 
rodzinnego [25, 56, 215, 262, 263].

Główną rolą badania autopsyjnego w SD jest ustalenie 
przyczyny śmierci. Ekspert w dziedzinie patologii serca jest 
w stanie zmienić rozpoznanie wstępne w 41% przypadków, 
co wskazuje na konieczność oceny eksperckiej [263–265]. Do 
dziedzicznych kardiomiopatii identyfikowanych w trakcie 
badania autopsyjnego należą: kardiomiopatie (HCM, DCM, 
ARVC) i przedwczesna CAD [25, 27, 56, 266]. Przesiewowe 
badania toksykologiczne mogą wykazać przedawkowa-
nie leków lub polipragmazję w 31%–56% przypadków 
SD u osób młodych [267, 268]. W przypadkach, w których 
badanie autopsyjne nie przyniosło rozstrzygnięcia i wystę-
puje ujemne badanie toksykologiczne, można zastosować 
rozpoznanie SADS, a potencjalną przyczyną śmierci są 
pierwotne choroby elektryczne serca [56, 183, 223, 253]. 
Uzyskanie tkanek w celu ekstrakcji DNA ma istotne znacze-
nie dla przeprowadzenia pośmiertnej analizy genetycznej, 
która jest użyteczna nawet w 1/3 przypadków [183, 269, 270].

Ocena kliniczna u krewnych pierwszego stopnia jest 
istotna, jeśli przyczyna śmierci po przeprowadzeniu bada-
nia autopsyjnego pozostaje nierozstrzygnięta (rozdz. 5.2.5, 
scenariusz 5) lub istnieje podejrzenie choroby dziedzicznej 
z raportowaną łączną użytecznością diagnostyczną oceny 
genetycznej i klinicznej wynoszącą 18%–53% [252, 266, 
271]. Pośmiertna diagnostyka genetyczna u osób zmarłych 
ukierunkowana na określenie przyczyny śmierci, pozwa-
lała na identyfikację mutacji w około 1/3 przypadków [56, 
266, 269].
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Ofiara nagłej śmierci

Zachowaj próbki tkanek do ewentualnego 
badania genetycznego (klasa I)

Szczegółowe badanie autopsyjnea 
(klasa I)

Konsultacja z oceną kardiologiczną 
u krewnych pierwszego stopnia 

(klasa I)

Pośmiertna diagnostyka genetyczna 
z poradnictwem genetycznymc 

(klasa I)

Zachowaj próbki krwi na ewentualne 
badania toksykologiczne (klasa I)

Ukierunkowana diagnostyka genetyczna 
(klasa I)

Konsultacja kardiologiczna
u krewnych pierwszego stopnia

Diagnostyka toksykologiczna 
(klasa I)

Zbierz szczegółowe dane dotyczące: 
• okoliczności śmierci
• objawów i wcześniejszego wywiadu osoby zmarłej
• wywiadu rodzinnego

Niekardiologiczna przyczyna SCD SCD o etiologii niedziedzicznej

Zdiagnozowana przyczyna Wynik ujemny badania autopsyjnego

Przejdź do scenariusza 5: 
Członkowie rodzin ofiar nagłej śmierci

Ofiara SADS 
wiek <50 lat lub okoliczności 

lub wywiad rodzinny 
wskazujące na chorobę dziedziczną

SCD o podejrzewanym tle dziedzicznymb

Przyczyna śmierci niezwiązana 
z przedawkowaniem leków

Zespół nagłej śmierci arytmicznej 
(SADS)

Przedawkowanie leków

(klasa I)

Rycina 7. Algorytm oceny ofiar nagłej śmierci sercowej 
aZaleca się wykonanie badania autopsyjnego, idealnie we wszystkich przypadkach niespodziewanej SD i zawsze u osób poniżej 50. roku 
życia. Badanie autopsyjne powinno obejmować pełne badanie makroskopowe i histopatologiczne wszystkich narządów. Idealnie, serca po-
winien badać patolog będący ekspertem w ocenie serca. Należy zachować próbki odpowiednie do ekstrakcji DNA w przypadku podejrzenia 
dziedzicznych przyczyn lub niewyjaśnionej śmierci; bNa podstawie wszystkich okoliczności; obejmuje ujemne badania autopsyjne, badania 
autopsyjne nierozstrzygające, kardiomiopatie inne niż niedokrwienna, chorobę wieńcową, gdy podejrzewa się hipercholesterolemię rodzin-
ną i rozwarstwienie aorty piersiowej; cPo uzyskaniu świadomej zgody krewnych
Skróty: SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć
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Tabela zaleceń 6 — Zalecenia dotyczące oceny ofiar nagłej śmierci

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena niespodziewanego SD, zwłasz-
cza w przypadku podejrzenia choroby 
dziedzicznej, powinna być priorytetem 
dla zdrowia publicznego [20, 25, 56]

I B

W przypadku SD zaleca się uzyskanie 
szczegółowych danych dotyczących 
okoliczności śmierci, objawów wy-
stępujących przed śmiercią, wywiadu 
rodzinnego i oceny dokumentacji 
obejmującej wcześniej rozpoznane 
schorzenia [25, 56]

I B

Pełne badanie autopsyjne należa-
łoby rekomendować we wszystkich 
przypadkach nagłej śmierci, ale 
w przypadku osób poniżej 50. roku 
życia takie badanie powinno być 
zawsze wykonane [183, 264, 265, 
267, 269, 270]

I B

W przypadku SCD zaleca się zachowa-
nie próbek odpowiednich do ekstrakcji 
DNA i skonsultowanie się z patolo-
giem, jeśli podejrzewana jest choroba 
dziedziczna lub przyczyna śmierci 
pozostaje niewyjaśniona [264, 265]

I B

Zaleca się przesiewową ocenę toksy-
kologiczną w przypadku SD z niewyja-
śnioną przyczyną śmierci [267, 268]

I B

W przypadku SCD, w której przyczyna 
jest znana lub spodziewane jest tło 
dziedziczne, zaleca się przeprowadze-
nie diagnostyki genetycznej ukierun-
kowanej na daną przyczynę [56, 266, 
269]

I B

Po wystąpieniu SADS zaleca się 
pośmiertną diagnostykę genetyczną 
ukierunkowaną na pierwotną chorobę 
elektryczną serca, jeśli ofiara śmierci 
była młoda (<50. roku życia) i/lub 
okoliczności zdarzenia i/lub wywiad 
rodzinny wskazują na pierwotną cho-
robę elektryczną serca [56, 183, 223]

I B

W przypadku, gdy na podstawie 
badania autopsyjnego rozpozna się 
dziedziczną chorobę serca, zaleca się 
przeprowadzenie oceny kardiologicz-
nej u krewnych pierwszego stopnia 
w specjalistycznej klinice [271, 272]

I B

W przypadkach SD, w których nie wy-
konano badania autopsyjnego, a ist-
nieje podejrzenie dziedzicznej choroby 
serca, zaleca się przeprowadzenie 
oceny kardiologicznej u krewnych 
pierwszego stopnia w specjalistycznej 
klinice [223, 253, 273]

I B

Po SADS można rozważyć przepro-
wadzenie pośmiertnej diagnostyki 
genetycznej u osoby zmarłej w celu 
poszukiwania dodatkowych genów

IIb C

Po SADS nie zaleca się pośmiertnej 
diagnostyki genetycznej bez ustalonej 
hipotezy, używając eksonów lub se-
kwencjonowania genomu [274, 275]

III B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: DNA, kwas deoksyrybonukleinowy; SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej; 
SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć

5.2.5. Scenariusz 5: Członkowie rodzin ofiar  
zespołu nagłej śmierci arytmicznej
Na rycinie 8 przedstawiono ocenę krewnych ofiar SADS.

Na podstawie badań rodzin ofiar SADS zidentyfikowano 
genetyczną chorobę serca u krewnych, która, jak się do-
mniema, jest przyczyną śmierci przy braku innych ustaleń. 
Całkowita użyteczność diagnostyczna wahała się między 
18% a 53% w zależności od populacji i protokołów oceny 
klinicznej [276]. Czynniki etiologiczne obejmowały LQTS, 
BrS, CPVT i inne zaburzenia, takie jak kardiomiopatia [276]. 
Wszystkie protokoły badania opierały się na podobnym 
postępowaniu wstępnym polegającym na ocenie raportów 
patologa w danym przypadku śmierci, wywiadzie medycz-
nym i okolicznościach śmierci oraz następnie proponowa-
niu oceny klinicznej krewnym obejmującej przynajmniej 
wywiad osobisty i rodzinny, badanie fizykalne, EKG i próba 
wysiłkowa oraz badanie echokardiograficzne [223, 252, 253, 
277–282]. Tym, co różniło protokoły była częstość użycia 
dodatkowych testów, takich jak EKG z wysokim umieszcze-
niem elektrod przedsercowych, monitorowanie metodą 
Holtera, uśredniony EKG, CMR i testy prowokacyjne [135]. 
Test prowokacyjny z użyciem blokera kanałów sodowych 
i EKG z wysokimi odprowadzeniami przedsercowymi syste-
matycznie wykonywane u krewnych ofiar SADS zapewniały 
w jednym badaniu użyteczność wynoszącą 28% dla rozpo-
znania BrS [281]. Istnieją jednak obawy dotyczące wyników 
fałszywie dodatnich [139]. Co więcej, test z adrenaliną nie 
został systematycznie przebadany w rodzinach ofiar SADS, 
lecz w opinii członków tego panelu, może mieć pewną 
przydatność u pacjentów z podejrzeniem CPVT, którzy nie 
mogą wykonać wysiłku fizycznego [137].

Niedawno opublikowane dane wskazują na przynaj-
mniej 13-procentową użyteczność genetyczną w przypad-
kach związanych z SADS [135, 178, 183, 276, 283]. Rutynowa 
obserwacja rodzin bez ustalonego rozpoznania ma niską 
przydatność w postawieniu nowego rozpoznania [284], 
chociaż dzieci osób zmarłych mogą być poddane obserwa-
cji aż do okresu dorosłości w kierunku choroby z penetracją 
genu zależną od wieku [181].

Jeśli wynik badania autopsyjnego jest niejednoznaczny 
lub jeśli badanie autopsyjne nie zostało wykonane w przy-
padku osoby młodej z SCD z wywiadem rodzinnym lub 
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Rozpoznanie

Rozpoznanie

Rozpoznanie

Członkowie rodzin ofiar niewyjaśnionej nagłej śmierci

• Wywiad medyczny
• Badanie fizykalne
• Rejestracja standardowego EKG 
   i z wysokimi odprowadzeniami 
   przedsercowymi
• Badanie echokardiograficzne
• Próba wysiłkowa (klasa I)

Rozpoznanie kliniczne i/lub genetyczne

Postępowanie u krewnych zgodne 
z danym rozpoznaniem

Monitorowanie rytmu serca 
w trybie ambulatoryjnym i CMR 

(klasa IIb)

Obserwacja u dzieci osób 
zmarłych z powodu SCD

Zaniechanie dalszej diagnostyki 
i obserwacji u bezobjawowych 

osób dorosłychc (klasa I)

Ofiara nagłej śmierci w młodym wieku 
niepoddana badaniu autopsyjnemu, 

SCD w wywiadzie rodzinnym 
lub okoliczności śmierci wskazujące 

na dziedziczną chorobę serca

Ofiara SADS
Ujemne wyniki diagnostyki genetycznej 

lub bez diagnostyki (wiek <50 lat 
lub okoliczności lub wywiad rodzinny 

wskazujące na dziedziczną chorobę serca)

    
Ofiara SADS

Zidentyfikowana mutacja patogenna

Ocena rodziny przeprowadzona 
u krewnych I stopnia 

lub krewnych z podejrzanymi 
objawami (klasa I)

Ocena rodziny u krewnych 
I stopnia, obligatoryjnych 

nosicieli mutacji lub krewnych 
z podejrzanymi objawami 

wskazującymi na daną chorobę 
(klasa I)

Poradnictwo genetyczne i badania 
kaskadowe u krewnych (klasa I)

Test z blokerem kanałów 
sodowycha (klasa IIa)

Test z adrenalinąb 
(klasa IIb)

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Rycina 8. Algorytm oceny członków rodzin ofiar niewyjaśnionego nagłej śmierci
aPowyżej 16. roku życia ± jakiekolwiek podejrzenie zespołu Brugadów na podstawie testów lub okoliczności śmierci ofiary SCD, wskazujące 
na zespół Brugadów; bJeśli wykonanie próby wysiłkowej jest niemożliwe; cOceń ponownie, jeśli wystąpiły zmiany w wywiadzie rodzinnym 
lub pojawiły się nowe objawy
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej; SCD, nagła śmierć sercowa
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osobistym mogącym wskazywać na dziedziczną chorobę 
serca, to użyteczność oceny rodzinnej była podobna do 
tej obserwowanej w czystych przypadkach SADS [223, 
253, 271].

Tabela zaleceń 7 — Zalecenia dotyczące oceny członków rodziny 
ofiar nagłej śmierci arytmicznej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się ocenę rodziny ofiary SADS:
• krewnych pierwszego stopnia
• krewnych, którzy muszą być nosicielami 

mutacji, w oparciu o analizę wywiadu 
rodzinnego

• krewnych z podejrzanymi objawami
• jeśli osoba zmarła jest <50. roku życia lub 

jeśli istnieją inne dane lub wywiad rodzinny 
wskazujący na przyczynę dziedziczną [223, 
252, 253, 277, 281]

I B

Zaleca się ocenę rodzinną u ofiar SADS w celu 
objęcia ich diagnostyką genetyczną, jeśli na 
podstawie pośmiertnych testów genetycznych 
u ofiar SADS wykryto obecność patogennej 
mutacji [183, 253, 277, 281]

I B

Zaleca się wyjściową ocenę rodzinną u ofiar 
SADS uwzględniającą zebranie wywiadu 
medycznego i badanie fizykalne, standardo-
we EKG i EKG z wysokimi odprowadzeniami 
przedsercowymi, badanie echokardiograficzne 
i próbę wysiłkową [223, 252, 253, 277, 281]

I B

W rodzinach z wywiadem występowania SADS 
bez ustalonego rozpoznania, po przeprowa-
dzeniu oceny klinicznej zaleca się obserwację 
dzieci osób zmarłych aż do uzyskania przez nie 
wieku dorosłego [181, 284]

I C

U krewnych ofiar SADS, którzy mają 16 lat 
i więcej, należy rozważyć próbę farmakologicz-
ną z antagonistą kanałów sodowych, jeśli wyj-
ściowe testy i /lub wyniki probanda zwiększają 
podejrzenie BrS [277, 281]

IIa B

U krewnych ofiar SADS można rozważyć 
monitorowanie rytmu serca w trybie ambula-
toryjnym i CMR [223, 253, 277, 281]

IIb C

U krewnych pierwszego stopnia ofiar SADS 
z prawidłową wyjściową oceną, można roz-
ważyć farmakologiczne próby obciążeniowe, 
z uwzględnieniem testu z adrenaliną (jeśli 
proba wysiłkowa jest niepraktyczna) i próby 
prowokacyjnej z antagonistą kanałów sodo-
wych [223, 281]

IIb B

W rodzinach, w których wystąpił SADS i bez 
ustalonego rozpoznania po przeprowadzeniu 
oceny klinicznej, nie zaleca się obserwacji 
u bezobjawowych dorosłych, którzy mogą być 
odesłani z zaleceniem ponownej oceny, jeśli 
pojawią się objawy lub jeśli wywiad rodzinny 
ulegnie zmianie [181, 284]

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: BrS, zespół Brugadów; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokar-
diogram; SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej

6. METODY LECZENIA KOMOROWYCH 
ZABURZEŃ RYTMU SERCA.  

ASPEKTY OGÓLNE

6.1. Leczenie w fazie ostrej

6.1.1. Leczenie odwracalnych przyczyn
Odwracalne przyczyny mogą występować w nawet 50% 
wszystkich SCA [285, 286]. W większości przypadków 
jednak trudno jest określić dokładnie przyczynę SCA i czy 
jest ona odwracalna. Konieczne jest przeprowadzenie 
kompleksowej oceny pacjentów z SCA, jeśli nieznana 
jest przyczyna sercowa odpowiadająca za zdarzenie lub 
podejrzewa się progresję choroby (rozdz. 5.2.3, scenariusz 
3). Zaburzenia elektrolitowe, takie jak hipokaliemia, mogą 
wywoływać VA, a nagły wzrost stężenia pozakomórkowe-
go potasu może prowadzić do asystolii [287–289]. Inne 
czynniki, takie jak bradykardia, niedokrwienie, skurcz 
tętnicy wieńcowej, zakrzepica, gorączka, ostry głód 
i odchudzanie mogą przyczyniać się do występowania 
VA [290–292]. Zaleca się szybkie wyrównanie tych odwra-
calnych czynników.

Zaburzenia rytmu serca indukowane lekami należy 
podejrzewać u pacjentów otrzymujących preparaty zmie-
niające właściwości elektryczne serca (np. wywołujące 
wydłużenie zespołu QRS i/lub odstępu QT) lub powodu-
jących zaburzenia elektrolitowe (np. diuretyki tiazydowe 
i pętlowe). W przypadku podejrzenia występowania za-
burzeń rytmu serca indukowanych lekami należy wycofać 
się ze stosowania jakichkolwiek leków o takim potencjale 
oraz zaprzestać podawania substancji wydłużających 
odstęp QT (np. sotalol) [293, 294]. Hipomagnezemia i/lub 
hipokaliemia mogą być związane z wielokształtnym czę-
stoskurczem komorowym typu torsade de pointes (TdP). 
Dożylne stosowanie magnezu jest skuteczną formą terapii 
w TdP, nawet jeśli nie stwierdza się hipomagnezemii [295]. 
W opornych przypadkach nawracającego TdP w obecności 
nabytego długiego QT, arytmia może być opanowana 
poprzez zwiększenie częstotliwości rytmu serca przy 
użyciu izoproterenolu (izoprenaliny) lub przezskórnej 
stymulacji serca. 

Pacjenci, którzy przeżyją SCA wynikające prawdo-
podobnie z odwracalnej przyczyny mogą mieć wysoką 
śmiertelność [286]. W niedawno opublikowanym dużym 
badaniu obserwacyjnym [296], dotyczącym pacjentów 
po SCA wynikającym z odwracalnej i korygowalnej przy-
czyny, następcze wszczepienie ICD wiązało się z niższą 
śmiertelnością z jakiejkolwiek przyczyny, poza CA wystę-
pującym w przebiegu ostrego zawału serca (MI, myocar-
dial infarction). Dlatego też, należy rozważyć potrzebę 
implantacji ICD w oparciu o chorobę serca stanowiącą 
przyczynę zdarzenia i zgodnie z ocenę indywidualną 
uwzględniającą ryzyko wystąpienia zagrażających życiu 
VA w przyszłości. 
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Tabela zaleceń 8 — Zalecenia dotyczące leczenia odwracalnych 
przyczyn

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ilekroć występuje podejrzenie VA indu-
kowanych lekami zaleca się wycofanie 
wszystkich leków mogących prowokować 
VA [293, 294, 297]

I B

U pacjentów z VA zaleca się badanie 
odwracalnych przyczyn (np. zaburzeń 
elektrolitowych, niedokrwienia, hipokse-
mii, gorączki)c [292,298]

I C

Pomimo możliwych odwracalnych 
przyczyn VA należy rozważyć potrzebę 
wszczepienia ICD opartą na indywidual-
nej ocenie ryzyka wystąpienia kolejnych 
VA/SCD [286, 296, 299]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cTa lista nie została przedstawiona 
w wyczerpujący sposób
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; SCD, nagła śmierć sercowa; 
VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

6.1.2. Postępowanie doraźne w utrwalonym 
monomorficznym częstoskurczu komorowym
Pacjenci z SMVT powinni być leczeni zgodnie z objawami 
i etiologią (ryc. 9). Pacjenci niestabilni hemodynamicznie 
wymagają natychmiastowej kardiowersji elektrycznej. 
Jeśli nie można włączyć synchronizacji, należy zastosować 
wyładowanie elektryczne bez synchronizacji. Kardiowersja 
nie jest wskazana u pacjentów z nawracającymi epizodami 
NSVT (ryc. 10). Udokumentowanie w 12-odprowadzenio-
wym EKG jakiegokolwiek częstoskurczu z szerokimi zespo-
łami QRS, który jest dobrze tolerowany hemodynamicznie, 
ma istotne znaczenie. Jeśli prawdopodobne jest występo-
wanie SVT, należy rozważyć zastosowanie adenozyny [300] 
lub manewrów zwiększających napięcie nerwu błędnego 
z ciągłą rejestracją 12-odprowadzeniowego EKG. Dożylne 
podanie adenozyny może również przerywać szczególne 
rodzaje VT. Taka odpowiedź wskazuje na aktywność wy-
zwalaną z udziałem cyklicznego adenozynomonofosforanu 
(cAMP, cyclic adenosine monophosphate) jako mechanizmu 

Nie

Postępowanie w ostrej fazie u pacjenta z częstoskurczem z regularnymi, szerokimi zespołami QRS

Kardiowersja (klasa I)

Prokainamid 
(klasa IIa)

Flekainid
Ajmalina
Sotalol

Amiodaronc

(klasa IIb)

Amiodaron 
(klasa IIb)

Werapamil 
(klasa I)

Kardiowersja/defibrylacja/ALS 
(klasa I)

Wywiad medyczny, badanie fizykalne, 
12-odprowadzeniowe EKG

Rozpoznana lub 
podejrzewana struktu-
ralna choroba serca

Adenozyna lub manewry zwiększające 
napięcie nerwu błędnego, jeśli prawdo-

podobne jest występowanie SVTa (klasa IIa)

Beta-adrenolityki 
(klasa I)

Ryzyko związane ze znie-
czuleniem do kardiowersjib

Hemodynamicznie 
dobrze tolerowany

Inny rodzaj lub 
niepewne rozpoznanie

Rozpoznany VT 
z drogi odpływu

Rozpoznany VT 
pęczkowy

Tak

Idiopatyczny VF

Nie

Nie Nie

Tak

Tak Tak

Ryzyko związane ze znie-
czuleniem do kardiowersjib

Prokainamid 
(klasa IIa)

Rycina 9. Algorytm postępowania w ostrej fazie w miarowym częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS
aPoza SVT, adenozyna może przerywać również idiopatyczny VT, co wskazuje wówczas na aktywność wyzwalaną jako mechanizm odpowie-
dzialny za powstawanie arytmii; bNależy ocenić korzyści wynikające z kardiowersji względem ryzyka związanego ze znieczuleniem/sedacją; 
cBiorąc pod uwagę ograniczoną dostępność innych leków antyarytmicznych
Skróty: ALS, zaawansowane techniki resuscytacyjne; EKG, elektrokardiogram; SVT, częstoskurcz nadkomorowy; VT, częstoskurcz komorowy
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będącego przyczyną VT [301]. Migotanie przedsionków (AF, 
atrial fibrillation) z preekscytacją można rozpoznać przy uży-
ciu wzorca w EKG określanego jako „FBI” (z ang. fast, broad, 
irregular — szybkie, szerokie, nieregularne). Może ono 
przypominać VT i należy w tej sytuacji unikać dożylnego 
stosowania leków, które zwalniają przewodzenie AV, takich 
jak adenozyna, beta-adrenolityki i amiodaron [302]. Zaleca 
się niezwłoczne przerwanie arytmii nawet w przypadku 
dobrze tolerowanego VT, z uwagi na ryzyko wystąpienia 
nagłego pogorszenia stanu hemodynamicznego. Przerwa-
nie VT można uzyskać przy użyciu kardiowersji elektrycznej, 
leków antyarytmicznych lub stymulacji serca. Wszystkie 
leki antyarytmiczne (AAD, anti-arrhythmic drug) mogą pro-
wadzić do hipotensji, ale należy również wziąć pod uwagę 
indywidualne ryzyko związane ze znieczuleniem/sedacją 
wymaganymi do wykonania kardiowersji. Prokainamid lub 
amiodaron w postaci dożylnej mogą być stosowane do 
farmakologicznego przerywania hemodynamicznie dobrze 
tolerowanego VT o nieznanym pochodzeniu. W badaniu 

PROCAMIO [303] terapia z zastosowaniem prokainamidu 
wiązała się z wyższym odsetkiem przerywanych często-
skurczów i niższą częstością poważnych niepożądanych 
zdarzeń sercowych w porównaniu z amiodaronem. Nie na-
leży stosować prokainamidu dożylnie u pacjentów z ciężką 
niewydolnością serca, ostrym MI i krańcową chorobą nerek. 
U pacjentów bez istotnej choroby serca można rozważyć za-
stosowanie innych AAD (ajmaliny, sotalolu i flekainidu) [304, 
305] ale należy uważnie ocenić ryzyko wystąpienia zdarzeń 
niepożądanych. Należy wziąć pod uwagę dostępność AAD, 
np. prokainamid jest niedostępny w wielu krajach Europy. 
U pacjentów z ICD, manualne wyzwolenie stymulacji typu 
overdrive może przerwać te VT, których długość cyklu jest 
poniżej zaprogramowanego w ICD progu detekcji. W przy-
padku rozpoznanego idiopatycznego VT (ryc. 4), zaleca się 
w trybie ostrym zastosowanie beta-adrenolityków (dla VT 
z RVOT) [306] lub werapamilu (dla VT pęczkowego) w celu 
przywrócenia prawidłowego rytmu serca [307]. Pomimo 
że werapamil może przerywać również inne rodzaje idio-
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Nawracające epizody VT

Rycina 10. Nawracające epizody częstoskurczu komorowego przerywane przez okresowe pobudzenia zatokowe
Skróty: VT, częstoskurcz komorowy
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patycznych VT [307], mogą występować istotne działania 
niepożądane, takie jak ciężka hipotensja. Nie zaleca się 
stosowania werapamilu dożylnie, jeśli etiologia VT jest nie-
pewna [308, 309]. Obowiązkowa jest kompleksowa ocena 
pacjentów z SMVT, jeśli choroba serca będąca przyczyną 
arytmii jest nieznana lub podejrzewa się progresję choroby 
(rozdz. 5.2.2, scenariusz 2).

6.1.3. Postępowanie w burzy elektrycznej 
i utrwalonym częstoskurczu komorowym
Burza elektryczna jest częsta u pacjentów z ICD i została 
zdefiniowana jako trzy lub więcej epizodów utrwalonych 
VA w ciągu 24 godzin wymagających albo stymulacji an-
tytachyarytmicznej (ATP, antitachycardia pacing) lub kar-
diowersji/defibrylacji, z czego każde zdarzenie występuje 
w odstępie co najmniej 5 minut [310–312]. Pacjenci, którzy 
doświadczają burzy elektrycznej są podatni na występowa-
nie zaburzeń psychospołecznych, zaostrzeń niewydolności 
serca i zwiększonej śmiertelności [313, 314]. Stopień ciężko-
ści burzy elektrycznej może wahać się od nawracających, 

bezobjawowych epizodów VT przerywanych przy użyciu 
ATP do zagrażającej życiu niestabilności elektrycznej z VA, 
która często nawraca po wielokrotnych wyładowaniach 
wysokoenergetycznych. Częste wyładowania ICD mogą 
mieć również charakter nieadekwatny (ryc. 11).

W przypadku nieadekwatnych wyładowań ICD 
(np. z powodu SVT lub uszkodzenia elektrody) lub 
niepotrzebnej terapii ICD (np. w przypadku NSVT lub 
nawracających VT, które ulegają przerwaniu i nawracają 
spontanicznie), zaleca się wyłączenie terapii ICD. Jeśli spe-
cjalista elektrofizjologii lub urządzenie do programowania 
ICD są niedostępne, można inaktywować ICD przy użyciu 
magnesu położonego na urządzeniu. 

W sytuacji, gdy wystąpi niestabilność hemodynamicz-
na w trakcie oceny, zaleca się wdrożenie zaawansowanych 
technik resuscytacyjnych (ALS, advanced life support) [315]. 
Należy skorygować odwracalne stany przyczyniające 
się do zainicjowania i utrwalenia VA (patrz rozdz. 6.1.1). 
Dalsze postępowanie zależy od rodzaju VA oraz etiologii 
arytmii [312, 316]. Często konieczne jest zastosowanie po-

Pacjent z burzą elektryczną lub powtarzającymi się wyładowaniami ICD

ALS obejmujący zewnętrzną 
kardiowersję/defibrylację 

(klasa I)

Ocena rytmu 
serca/kontrola ICD

Nieadekwatna terapia z powodu 
AF/SVT/nadczułości elektrody

Nawracające epizody 
nieutrwalonych VA

Nieadekwatna 
lub niepotrzebna 

terapia

Burza elektryczna

Sedacja (celem uzyskania 
komfortu) (klasa I)

Ocena stanu 
hemodynamicznego

Nie

Nie

Tak

Tak
Pacjent stabilny 

hemodynamicznie

Rodzaj VA

Ocena rodzaju VA

KROK 1.

KROK 2.

KROK 3.

Optymalizacja 
programowania 

ICDa (klasa I)

Leczenie 
AF/SVTa 
(klasa I)

Inaktywacja ICD 
poprzez przyłożenie 

magnesu, jeśli osoba 
przeszkolona w progra-
mowaniu urządzenia 

jest niedostępna 
(klasa I)

Optymalizacja 
programowania 

ICDa (klasa I)

Inaktywacja ICD 
poprzez przyłożenie 

magnesu, jeśli osoba 
przeszkolona w progra-
mowaniu urządzenia 

jest niedostępna 
(klasa I)

Wielokształtne VA Monomorficzne VA

Rycina 11. Postępowanie u pacjentów z burzą elektryczną lub powtarzającymi się wyładowaniami wszczepionego kardiowertera-defibryla-
tora. Część pierwsza



42

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

stępowania wieloaspektowego, obejmującego ponowne 
programowanie ICD jeśli jest to konieczne, leczenie przy 
użyciu AAD, sedację, ablację cewnikową, modulację układu 
autonomicznego i mechaniczne wspomaganie krążenia.

Należy również wziąć pod uwagę zwiększone napięcie 
układu współczulnego. U pacjentów z nawracającymi 
wyładowaniami ICD, wskazana jest sedacja w celu złago-
dzenia stresu psychicznego i zmniejszenia proarytmicz-
nego napięcia układu współczulnego. Wstępne leczenie 
z użyciem beta-adrenolityku, najlepiej nieselektywnego 
np. propranololu, który w jednym badaniu okazał się 
lepszy niż metoprolol [317], w połączeniu z amiodaronem 
[318] jest najczęściej stosowane. W dwóch mniejszych 
badaniach wykazano, że u pacjentów z nawracającymi, 
hemodynamicznie źle tolerowanymi VT opornymi na 
leczenie amiodaronem, landiolol (ultrakrótko działający 
β1-selektywny beta-adrenolityk) był skuteczny w opano-
waniu arytmii [319, 320]. Zastosowanie innych AAD, takich 

jak prokainamid [321], lidokaina [322] lub chinidyna [296, 
297] zależy od danej sytuacji, rodzaju VA i leżącej u pod-
staw przyczyny. W przypadku, gdy burza elektryczna jest 
oporna na leczenie, z licznymi wyładowaniami w ciągu 
kilku godzin, pomimo dostępnych terapii antyarytmicz-
nych, należy rozważyć głęboką sedację z mechaniczną 
wentylacją [325]. Jeśli leczenie beta-adrenolitykiem jest 
niewystarczające lub nietolerowane w celu zmniejszenia 
napięcia układu współczulnego, wybrani pacjenci mogą 
odnieść korzyść z modulacji układu autonomicznego, 
tj. przezskórnej blokady zwoju gwiaździstego [326], 
piersiowego znieczulenia zewnątrzoponowego [327], lub 
lewostronnego współczulnego odnerwienia serca [328].

Najczęstszym rodzajem zaburzeń rytmu serca będącym 
przyczyną burzy elektrycznej jest SMVT związany z SHD, któ-
ry odpowiada na terapię przy użyciu ablacji cewnikowej [313, 
329]. Skuteczna ablacja wiązała się z istotnym zmniejszeniem 
częstości VT, nawrotów burzy elektrycznej i poprawą dłu-

Czynnik etiologiczny

Przejdź do 
schematu 
dla STEMI 
(ryc. 14)

Leczenie właściwe 
dla choroby 
stanowiącej 

przyczynę arytmii 
(klasa I)

Wielokształtne VA

Ostre 
niedokrwienie

Zewnętrzne 
czynniki 

wywołujące

Wielokształtne VA 
wywoływane 
przez jedno-

ogniskowe PVC

Nabyte 
wydłużenie QT

Pierwotna 
choroba ele-

ktryczna serca

Ablacja 
cewnikowa 
(klasa IIa)

Ablacja 
cewnikowa 
(klasa IIa)

Usuń 
czynniki 

wywołujące 
(klasa I)

Mg++/K+ i.v. 
(klasa I) Mg++/K+ i.v. 

(klasa I)
Izoproterenol 

(klasa I)

Izoproterenol 
(klasa IIa)

Zespół Brugadów, 
ERS

Nawracające VA

Idiopatyczne VF Zespół długiego 
QT, CPVT

Chinidyna 
(klasa IIa)

Ablacja 
cewnikowa PVC 
trigerującego VF 

(klasa IIa)

Modulacja układu 
autonomicznego 

(klasa IIa)

AAD adekwatne 
do choroby 

będącej przy-
czyną arytmii 

(klasa IIa)

Izoproterenol 
(klasa IIa)

Beta-adrenolityk 
(klasa I)

Chinidyna 
(klasa IIa)

Werapamil 
(klasa IIa)

Stymulacja 
serca (klasa I)

Stymulacja 
sercad (klasa I)Chinidynab 

(klasa IIb)

Głęboka sedacja/intubacja 
(klasa IIa)

Mechaniczne wspomaganie 
krążenia (klasa IIb)

Rycina 11. Postępowanie u pacjentów z burzą elektryczną lub powtarzającymi się wyładowaniami wszczepionego kardiowertera-defibryla-
tora. Część druga
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Rycina 11. Postępowanie u pacjentów z burzą elektryczną lub powtarzającymi się wyładowaniami wszczepionego kardiowertera-defibryla-
tora. Część trzecia
aRozdział dotyczący szczególnych aspektów leczenia przy użyciu urządzeń wszczepialnych; bBrak danych dotyczących efektów chinidyny 
w terapii wielokształtnych VA wywoływanych przez PVC u pacjentów z kardiomiopatiami; cDuże nasilenie VA odnosi się do scenariusza 
klinicznego z bardzo częstymi epizodami VA wymagającymi terapii wysokoenergetycznej ICD, w sytuacji gdy można uzyskać jedynie krótkie 
okresy stabilnego rytmu serca. Małe nasilenie VA odnosi się do scenariusza klinicznego z nawracającymi ATP/wyładowaniami ICD, po których 
następuje stabilny rytm; dJeśli bradykardia lub pauzy poekstrasystoliczne ułatwiają rozpoczęcie PVT/VF; eStymulacja serca typu overdrive 
(stymulacja o częstotliwości nieco wyższej niż rytm podstawowy) może być przydatna w celu tymczasowego stłumienia wolnego, nawraca-
jącego/ustawicznego VT
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; AF, migotanie przedsionków; ALS, zaawansowane techniki resuscytacyjne; CPVT, katecholaminergiczny 
wielokształtny częstoskurcz komorowy; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PVC, przedwczesne 
pobudzenia komorowe; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; SVT, częstoskurcz nadkomorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu 
serca; VF, migotanie komór

Nie

Tak

Nasilenie VAc

Monomorficzne VA

Duże Małe

Optymalizacja programowania ICDa 
(klasa I)

Optymalizacja programowania ICDa 
(klasa I)

Terapia amiodaronem 
lub amiodaron niepożądany

Ablacja cewnikowa 
(klasa I)

AAD adekwatne do 
choroby będącej przyczy-
ną arytmii i funkcji serca

Beta-adrenolityk/sedacja 
(klasa I)

Ablacja cewnikowa 
(klasa I)

Głęboka sedacja/intubacja 
(klasa IIa)

Modulacja układu autonomicznego 
(klasa IIb)

Mechaniczne wspomaganie krążenia 
(klasa IIb)

Stymulacja typu overdrivee

Amiodaron i.v. 
(klasa I)

Nawracająca burza 
elektryczna

Nawracająca burza elektryczna

goterminowego przeżycia w analizach retrospektywnych 
[330, 331]. U pacjentów z ustawicznym, wolnym MVT, bar-
dziej preferuje się wykonanie ablacji niż terapię przy użyciu 
AAD, która może jedynie powodować dalsze zwolnienie VT. 
Należy rozważyć ablację cewnikową u pacjentów z nawraca-
jącymi, objawowymi epizodami PVT lub VF wywoływanymi 
przez PVC o podobnej morfologii [221, 332–334]. Można 
rozważyć zastosowanie mechanicznego wspomagania 
krążenia w celu uzyskania stabilizacji hemodynamicznej, 
jeśli konwencjonalna terapia jest nieskuteczna lub w celu 
zapewnienia wsparcia hemodynamicznego w trakcie 

ablacji [335]. W niedawno opublikowanej metaanalizie 
[336], obejmującej 2465 pacjentów, obserwowano istotnie 
niższą śmiertelność wśród pacjentów leczonych z powodu 
burzy elektrycznej lub z wysokim ryzykiem w kalkulatorze 
PAINESD, u których zastosowano profilaktycznie mecha-
niczne wspomaganie krążenia [337]. W przeciwieństwie 
do tego ratunkowe leczenie przy użyciu mechanicznego 
wspomagania krążenia podczas ablacji wiązało się z wysoką 
śmiertelnością [338]. U pacjentów z burzą elektryczną z po-
wodu nawrotów PVT/VF, etiologia zaburzeń rytmu serca 
determinuje dalsze podstępowanie (ryc. 11).
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Tabela zaleceń 9 — Zalecenia dotyczące leczenia w fazie ostrej 
utrwalonego częstoskurczu komorowego i burzy elektrycznej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Postępowanie w trybie ostrym w utrwalonym VT

Zaleca się wykonanie kardiowersji DC jako 
leczenia pierwszego rzutu u pacjentów 
z hemodynamicznie źle tolerowanym SMVT 
[303, 339]

I B

Zaleca się wykonanie kardiowersji DC jako 
leczenia pierwszego rzutu u pacjentów z do-
brze tolerowanym SMVT pod warunkiem, że 
ryzyko związane ze znieczuleniem/sedacją 
jest niskie

I C

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowa-
nym idiopatycznym VT zaleca się leczenie 
przy użyciu dożylnego beta-adrenolityku (VT 
z RVOT) lub werapamilu (VT pęczkowy) [306, 
307]

I C

U pacjentów z miarowym, hemodynamicznie 
tolerowanym częstoskurczem z szerokimi 
zespołami QRS z podejrzeniem SVT należy 
rozważyć zastosowanie adenozyny lub ma-
newry zwiększające napięcie nerwu błędnego 
[300]

IIa C

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowa-
nym SMVT i rozpoznaną lub podejrzewaną 
SHD należy rozważyć dożylne zastosowanie 
prokainamidu [303]

IIa B

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowa-
nym SMVT i przy nieustalonym rozpoznaniu 
można rozważyć dożylne zastosowanie 
amiodaronu [303]

IIb B

U pacjentów z hemodynamicznie tolero-
wanym SMVT i bez istotnej SHD, można 
rozważyć zastosowanie flekainidu, ajmaliny 
lub sotalolu [304, 305].

IIb C

Nie zaleca się stosowania werapamilu dożyl-
nie w przypadku częstoskurczu z szerokimi 
zespołami QRS o nieznanym mechanizmie 
[308, 309]

III B

Postępowanie w burzy elektrycznej

U pacjentów z burzą elektryczną zaleca się 
zastosowanie łagodnej do umiarkowanej 
sedacji w celu złagodzenia stresu psychiczne-
go i zmniejszenia napięcia układu współ-
czulnego

I C

U pacjentów z SHD i burzą elektryczną zaleca 
się leczenie antyarytmiczne z zastosowaniem 
beta-adrenolityków (preferowane niese-
lektywne) w połączeniu z amiodaronem 
dożylnie, chyba że istnieją przeciwwskazania 
[317, 318]

I B

U pacjentów z TdP zaleca się zastosowanie 
magnezu dożylnie z suplementacją potasu 
[295]

I C

U pacjentów z nabytym LQTS i nawracającym 
TdP, pomimo skorygowania stanów wywołu-
jących zaburzenia i zastosowania magnezu, 
należy podać izoproterenol lub wdrożyć 
stymulację przezżylną w celu zwiększenia 
częstotliwości rytmu serca

I C

U pacjentów z ustawicznym VT lub burzą 
elektryczną z powodu SMVT opornych na 
AAD zaleca się ablację cewnikową [330, 
331]

I B

U pacjentów z burzą elektryczną oporną na 
farmakoterapię należy rozważyć zastosowa-
nie głębokiej sedacji/intubacji [325]

IIa C

U pacjentów z nawracającymi epizodami 
PVT/VF wywoływanymi przez podobne PVC, 
nieodpowiadającymi na farmakoterapię lub 
rewaskularyzację tętnic wieńcowych, należy 
rozważyć ablację cewnikową [221, 332, 333]

IIa C

U pacjentów z CAD i burzą elektryczną z po-
wodu nawracającego PVT można rozważyć 
chinidynę, jeśli terapia innymi AAD jest 
nieskuteczna [323, 324]

IIb C

U pacjentów z burzą elektryczną oporną na 
farmakoterapię i u których ablacja cewniko-
wa jest nieskuteczna lub niemożliwa do wy-
konania można rozważyć modulację układu 
autonomicznego [326, 328, 340]

IIb C

Można rozważyć wprowadzenie mechanicz-
nego wspomagania krążenia w postępo-
waniu w opornej na farmakoterapię burzy 
elektrycznej i wstrząsie kardiogennym [335]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; CAD, choroba wieńcowa; DC, prąd stały;  
LQT, długi QT; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; PVT, wielokształtny VT; 
RVOT, droga odpływu prawej komory; SHD, strukturalna choroba serca;  
SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy; SVT, częstoskurcz 
nadkomorowy; TdP, wielokształtny częstoskurcz komorowy; VF, migotanie komór; 
VT, częstoskurcz komorowy

6.2. Postępowanie długoterminowe
6.2.1. Farmakoterapia
Obowiązkowe jest stosowanie optymalnej farmakoterapii 
choroby serca stanowiącej przyczynę zaburzeń rytmu ser-
ca, z uwzględnieniem maksymalnych tolerowanych dawek 
leków zalecanych w niewydolności serca [341]. 

W wytycznych ESC z 2021 roku dotyczących diagno-
styki i leczenia ostrej i przewlekłej niewydolności serca 
zalecono u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną 
frakcją wyrzutową lewej komory (HFrEF, heart failure with 
reduced ejection fraction) stosowanie inhibitora konwer-
tazy angiotensyny (ACE-I, angiotensin-converting enzyme 
inhibitor)/antagonisty receptora dla angiotensyny (ARB, 
angiotensin receptor blocker)/antagonisty receptora angio-
tensyny i inhibitora neprylizyny (ARNI, angiotensin receptor 
neprilysin inhibitor), antagonisty receptora mineralokorty-
kosteroidowego (MRA, mineralocorticoid receptor antago-
nist), beta-adrenolityków oraz inhibitorów kotransportera 
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sodowo-glukozowego typu 2 (SGLT2, sodium-glucose 
co-transporter 2) w celu zmniejszenia śmiertelności z po-
wodu niewydolności serca i SCD [342].

Tabela zaleceń 10 — Zalecenia dotyczące terapii lekami stosowa-
nymi w niewydolności serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

U wszystkich pacjentów z niewydolno-
ścią serca z obniżoną EF wskazana jest 
optymalna farmakoterapia obejmująca 
ACE-I/ARB/ARNI, MRA, beta-adrenolityki 
i inhibitory SGLT2 [343–347]

I A

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ACE-I, inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB, antagonista receptora 
angiotensyny II; ARNI, antagonista receptora angiotensyny II i inhibitor neprylizyny; 
EF, frakcja wyrzutowa; MRA, antagonista receptora mineralokortykosteroidowego; 
SGLT2, kontransporter sodowo-glukozowy typu 2

AAD odgrywają ważną rolę jako leczenie wspoma-
gające w terapii VA, zwłaszcza u objawowych pacjentów 
(tab. 8). Jak dotąd, w przypadku żadnego AAD z wyjątkiem 
beta-adrenolityków nie wykazano zmniejszenia śmier-
telności z jakiejkolwiek przyczyny. Każdy AAD wykazuje 
istotny potencjał do wywoływania zdarzeń niepożą-
danych, z uwzględnieniem działania proarytmicznego. 
Przykładowo, liczne leki z grupy AAD, jak również duża 
liczba innych leków stosowanych w innych wskazaniach 
terapeutycznych może wydłużać odstęp QT (http://
www.crediblemeds.org) i wywoływać TdP, mają ujemny 
wpływ chronotropowy, mogą pogarszać niewydolność 
serca i powodować bradykardię. Kilka leków zwiększa 
ryzyko wystąpienia VA u pacjentów z BrS (http://www.
brugadadrugs/org). Modyfikacja czynników ryzyka, jeśli 
jest możliwa, jest istotna w zapobieganiu wystąpienia 
zjawiska proarytmii. U pacjentów, którzy wymagają sto-
sowania leków potencjalnie wywołujących zaburzenia 
rytmu serca, zaleca się regularne wykonywanie EKG i in-
nych testów zgodnie z profilem pacjenta i charakterystyką 
AAD (ryc. 12 i 13).

6.2.2. Leczenie przy użyciu kardiologicznych 
urządzeń wszczepialnych

6.2.2.1. Wszczepialny kardiowerter-defibrylator
Wszczepialny kardiowerter-defibrylator jest integralną 
częścią terapii u pacjentów, którzy przeżyli CA z powodu 
VA lub u osób uznanych za chorych wysokiego ryzyka 
wystąpienia CA. Do wad należy wysoki wyjściowy koszt 
urządzenia, powikłania związane z urządzeniem i względ-
nie wysoka liczba pacjentów wymagających leczenia 
w celu zapobiegania jednemu SCD w ramach prewencji 
pierwotnej. 

W metaanalizie uwzględniającej indywidualne dane 
pacjentów z 3 wczesnych badań z ICD [349–351], w których 
porównano ICD vs. farmakoterapia w ramach prewencji 
wtórnej SCD, zademonstrowano 28-procentową redukcję 
śmiertelności (HR 0,72; 95% CI, 0,6–0,87; P = 0,0006) wyni-
kającą prawie całkowicie ze zmniejszenia śmierci arytmicz-

nych w grupie z ICD (HR 0,5; 95% CI, 0,37–0,67; P <0,0001) 
[352]. Dlatego też zastosowanie ICD w prewencji wtórnej 
SCD, który wystąpił przy braku odwracalnych przyczyn, 
jest powszechnie akceptowane.

Kilka RCT [353–356] pozwoliło ustalić znaczenie ICD 
w prewencji pierwotnej SCD u pacjentów z niewydol-
nością serca z LVEF ≤35%. Doniesienia na temat zmniej-
szenia śmiertelności zostały niedawno potwierdzone 
w dwóch dużych, współczesnych, prospektywnych 
rejestrach obejmujących ponad 5000 pacjentów [357, 
358]. W badaniu EU-CERT-ICD wszczepienie ICD w ra-
mach prewencji pierwotnej wiązało się ze śmiertelnością 
niższą o 27% z podobnymi wynikami w przypadku CAD 
i DCM [357]. Wyniki badania DANISH wskazują jednak, że 
korzystny efekt w postaci redukcji śmiertelności może 
być mniej wyraźny u współcześnie leczonych pacjentów 
z niewydolnością serca o etiologii nie-wieńcowej (patrz 
rozdz. 7.1.3.1) [359].

W trakcie planowania terapii przy użyciu ICD, niezwykle 
istotne jest wzięcie pod uwagę spodziewanej długości 
życia pacjenta, jakości życia oraz chorób współistnieją-
cych i ponowna ich ocena oraz dyskusja na ich temat 
z pacjentem w momencie wymiany urządzenia. Istnieją 
dowody wskazujące, że pacjenci z krańcową chorobą 
nerek, z cukrzycą i w wieku podeszłym odnoszą mniejsze 
korzyści lub nie odnoszą ich wcale w wyniku implantacji 
ICD w prewencji pierwotnej [357, 360–362]. We wszystkich 
badaniach dotyczących prewencji pierwotnej kobiety nie 
były wystarczająco reprezentowane, a dane wskazują, że 
mogą one również odnosić mniejsze korzyści [361]. Gene-
ralnie, należy ocenić ryzyko wystąpienia SCD w odniesieniu 
do konkurującego, indywidualnego ryzyka wystąpienia 
śmierci o etiologii nie-arytmicznej [363, 364].

W ramach medycyny ukierunkowanej na pacjenta, 
lekarze i pracownicy ochrony zdrowia powinni włączać 
kandydatów do wszczepienia ICD w proces wspólnego 
podejmowania decyzji. Przekazywanie odpowiednich 
informacji, zapewnienie właściwego zrozumienia korzyści, 
ryzyka oraz potencjalnych konsekwencji związanych z róż-
nymi możliwościami jest konieczne w celu umożliwienia 
pacjentowi brania udziału w podejmowanie decyzji. W ra-
mach procesu wspólnego podejmowania decyzji, należy 
omówić różne scenariusze obejmujące wszczepienie ICD 
w ramach prewencji pierwotnej, rozważenie wymiany 
generatora ICD i opiekę u kresu życia. Co ważne, percepcja 
„dobrej jakości życia” zależy od wielu czynników, które 
są różnie oceniane przez ludzi wywodzących się z od-
miennych środowisk kulturowych, religijnych i społecz-
no-ekonomicznych. Pomimo, że kalkulatory umożliwiające 
szacowanie klinicznego ryzyka u danego pacjenta, takie 
jak kalkulator MADIT-ICD [365], mogą zapewnić przydatne, 
dodatkowe informacje, nie należy opierać się tylko na nich 
w procesie podejmowania decyzji. 

Powikłania związane z leczeniem ICD obejmują nie-
adekwatne terapie, uszkodzenia elektrod i infekcje zwią-
zane z urządzeniem. W celu odpowiedzi na powikłania 
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Tabela 8. Leki antyarytmiczne (leczenie w fazie ostrej i przewlekłej)

Lek anty-

arytmiczny

Wpływ na EKG Wskazania 

(szczególne  

wskazania)

Dobowa dawka  

doustna (dawka i.v.)

Działania uboczne Przeciwwskazania, środki 

ostrożności, inne uwagi

Amiodaron Zmniejsza czę-
stotliwość węzła 
zatokowego, 
wydłuża odstęp 
QTa

PVC, VT, VF 200–400 mg; Dawka 
nasycająca 600– 
–1200 mg/24 godz. 
przez 8–10 dni (dawka 
nasycająca 5 mg/kg 
przez 20 min — 2 godz., 
2–3 razy w ciągu 
24 godz., następnie 
600–1200 mg/24 godz. 
przez 8–10 dni)

Sercowe: bradykardia, 
TdP (rzadko)
Pozasercowe: nad-
wrażliwość na światło, 
złogi w rogówce, nie-
doczynność tarczycy, 
nadczynność tarczycy, 
płucna toksyczność, 
hepatotoksyczność, 
polineuropatia, zmiany 
zabarwienia skóry

Środki ostrożności: dysfunkcja 
węzła zatokowego, ciężkie 
zaburzenia przewodzenia AV, 
nadczynność tarczycy 
Inne uwagi: może być 
stosowany u pacjentów z nie-
wydolnością serca. Zwiększa 
ryzyko miopatii, jeśli jest 
stosowany ze statynami

Adenozyna Przejściowy blok 
AV

Regularny często-
skurcz z szerokimi 
zespołami QRS 
o nieznanym 
pochodzeniu (VT 
z drogi odpływu)

Nie ma dawki doustnej 
(6–18 mg w bolusie)

Ból w klatce piersio-
wej, zaczerwienienie 
skóry, skurcz oskrzeli

Przeciwwskazania: ciężka 
postać astmy oskrzelowej,  
AF z zespołem preekscytacji
Inne uwagi: antagonista 
— teofilina

Ajmalina Wydłuża czas 
trwania zespołu 
QRS i odstęp QTa

VT (ujawnia zmia-
ny typowe dla BrS 
w EKG)

Nie ma dawki doust-
nej (1 mg/kg przez 
5–10 min, dawka 
maksymalna 100 mg) 
lub 1 mg/kg z szybkością 
10 mg/min

Sercowe: VF (rzadko 
przy podejrzeniu 
BrS), okazjonalnie 
TdP, ujemne działanie 
inotropowe
Pozasercowe: żółtacz-
ka cholestatyczna, 
ból głowy, nudności, 
trombocytopenia

Przeciwwskazania: zmiany 
w EKG typowe dla BrS typu 1, 
wydłużenie QT

Beta-adrenolityk Zmniejsza czę-
stotliwość węzła 
zatokowego, 
wydłuża odstęp 
PR, skraca 
odstęp QT

PVC, VT (LQTS, 
CPVT)

Różne (różne) Sercowe: bradykardia, 
blok AV, niedociśnie-
nie, ujemne działanie 
inotropowe
Pozasercowe: zmęcze-
nie, skurcz oskrzeli, 
zaburzenia funkcji 
seksualnych, depresja, 
zimne kończyny

Przeciwwskazania: ciężka 
dysfunkcja węzła zatoko-
wego, ciężkie zaburzenia 
przewodzenia AV, zdekom-
pensowana NS, skurcz tętnicy 
wieńcowej, ciężka postać 
astmy oskrzelowej, BrS

Landiolol (ultra-
krótko działający 
β1-selektywny 
beta-adrenolityk)

Patrz: beta- 
-adrenolityk

VT, burza elek-
tryczna

Nie ma dawki doustnej 
100 µg/kg w bolusie 
przez 1 min, wlew 
10–40 µg/kg/min (max. 
80 µg/kg/min; max. 
24 godz. dawka całkowi-
ta 57,6 mg/kg/dobę)

Patrz: beta-adrenolityk Przeciwwskazania: patrz: 
beta-adrenolityk
Bradykardia, hipotensja 
Inne uwagi: ograniczone 
doświadczenia w zakresie 
stosowania leku powyżej 
24 godz.

Nadolol 
(nieselektywny 
β1β2 adreno-
lityk)

Patrz: beta- 
-adrenolityk

PVC, VT (LQTS, 
CPVT)

40–120 mg Patrz: beta-adrenolityk Przeciwwskazania: patrz: 
beta-adrenolityk
Inne uwagi: czas półtrwania 
w osoczu 20–24 godz.

Propranolol 
(nieselektywny 
β1β2 adreno-
lityk)

Patrz: beta- 
-adrenolityk

PVC, VT (burza 
elektryczna, LQTS, 
CPVT)

80–320 mg 
(160 mg/24 godz.)

Patrz: beta-adrenolityk Przeciwwskazania: patrz: 
beta-adrenolityk

Dizopiramid Zwiększa 
częstotliwość 
węzła zatoko-
wego i wydłuża 
odstęp PR, czas 
trwania zespołu 
QRS i odstęp QTa

PVC, VT 250–750 mg Sercowe: ujemne dzia-
łanie inotropowe, blok 
AV, zjawisko proarytmii 
(MVT, okazjonal-
nie TdP)
Pozasercowe: efekty 
antycholinergiczne

Przeciwwskazania: ciężka 
dysfunkcja węzła zatoko-
wego, ciężkie zaburzenia 
przewodzenia AV, ciężkie 
śródkomorowe zaburzenia 
przewodzenia, przebyty MI, 
istotna SHD, niedociśnienie 
Inne uwagi: zmniejsza zwęże-
nie drogi odpływu i redukuje 
objawy HCM

Æ
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Æ

Flekainid Wydłuża odstęp 
PR, czas trwania 
zespołu QRS 
i odstęp QTa

PVC, VT (ujawnia 
zmiany typowe dla 
BrS w EKGb)

200–400 mg (1–2 mg/kg 
przez 10 min)

Sercowe: zjawisko 
proarytmii (MVT, oka-
zjonalnie TdP), ujemne 
działanie inotropowe, 
bradykardia zatokowa, 
blok AV, przewodzenie 
AV 1:1 w trakcie trze-
potania przedsionków
Pozasercowe: wpływ 
na ośrodkowy układ 
nerwowy (np. senność, 
podwójne widzenie, 
ból głowy)

Przeciwwskazania: przebyty 
MI, istotna SHD, BrS, ciężka 
dysfunkcja węzła zatoko-
wego, ciężkie zaburzenia 
przewodzenia AV lub śród-
komorowego, wrodzone 
LQTS (inne niż LQTS typu 3), 
ciężka choroba nerek (CrCl 
<35 ml/min/1,73 m2)
Inne uwagi: należy zaprze-
stać stosowania leku, jeśli 
wystąpi poszerzenie zespołu 
QRS >25% lub blok odnogi 
pęczka Hisa

Izoproterenol Zwiększa czę-
stotliwość węzła 
zatokowego, 
skraca odstęp 
QT

(Burza elektryczna 
w BrS, idiopatycz-
ne VF i ERS, TdP, 
przedawkowanie 
beta-adrenolityku; 
nabyte LQTS)

Nie ma dawki doustnej 
(0,5–10 µg/min)

Sercowe: tachykardia 
zatokowa, wazody-
latacja
Pozasercowe: ból 
głowy, poty, drżenie

Przeciwwskazania: ACS, LQTS 
Inne uwagi: krótki czas pół-
trwania w osoczu (2 min)

Lidokaina Bez istotnego 
wpływu

(VT/VF związane 
z ACS)

Nie ma dawki doustnej 
(50–200 mg w bolusie, 
następnie 2–4 mg/min)

Sercowe: zahamowa-
nie zatokowe 
Pozasercowe: wpływ 
na ośrodkowy układ 
nerwowy (np. senność, 
zawroty głowy)

Środki ostrożności: zreduko-
wana dawka przy obniżonym 
przepływie krwi przez wątro-
bę (np. wstrząs, β-blokada, 
ciężka niewydolność serca) 
Inne uwagi: bardziej skutecz-
na przy wysokim stężeniu po-
tasu, małe ujemne działanie 
hemodynamiczne

Meksyletyna Bez istotnego 
wpływu

PVC, VT (LQTS 
typu 3)

600–1200 mg; dawka 
nasycająca: początko-
wo 400 mg, następnie 
600 mg w ciągu pierw-
szych 24 godz.

Sercowe: bradykardia 
zatokowa w dysfunkcji 
węzła zatokowego, 
niedociśnienie 
Pozasercowe: wpływ 
na ośrodkowy układ 
nerwowy (np. drżenie, 
dyzartria, zawroty 
głowy), skargi na do-
legliwości żołądkowo-
jelitowe

Przeciwwskazania: dysfunkcja 
węzła zatokowego, ciężkie 
zaburzenia przewodzenia AV, 
ciężka niewydolność serca

Prokainamid Wydłuża odstęp 
PR, czas trwania 
zespołu QRS 
i odstęp QTa

VT (100 mg w bolusie, 
może być powtarzany po 
5 min, jeśli nie ma efek-
tu, max. 500–750 mg 
[max. 50 mg/min]. Na-
stępnie 2–6 mg/min)

Sercowe: bradykardia 
zatokowa, niedociśnie-
nie, TdP 
Pozasercowe: wysypka, 
mialgia, zapalenie na-
czyń, toczeń układowy, 
agranulocytoza

Przeciwwskazania: ciężka dys-
funkcja węzła zatokowego, 
ciężkie zaburzenia przewo-
dzenia AV, ciężkie zaburzenia 
przewodzenia śródkomoro-
wego, ciężka dysfunkcja LV, 
niedociśnienie, BrS

Propafenon Wydłuża odstęp 
PR, czas trwania 
zespołu QRS 
i odstęp QTa

PVC, VT 450–900 mg Sercowe: bradykardia 
zatokowa, blok AV, 
ujemne działanie 
inotropowe, zjawi-
sko proarytmii (MVT, 
okazjonalnie TdP)
Pozasercowe: zaburze-
nia żołądkowo-jelito-
we, ból głowy, suchość 
jamy ustnej

Przeciwwskazania: przebyty 
MI, istotna SHD, BrS, ciężka 
dysfunkcja węzła zatokowe-
go, ciężkie zaburzenia prze-
wodzenia AV lub śródkomo-
rowe, LQTS, istotna choroba 
nerek lub wątroby
Inne uwagi: należy zaprze-
stać stosowania leku, jeśli 
wystąpi poszerzenie zespołu 
QRS >25% lub blok odnogi 
pęczka Hisa



48

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

Chinidyna Zwiększa czę-
stotliwość węzła 
zatokowego 
i wydłuża odstęp 
PR, czas trwania 
zespołu QRS 
i odstęp QTa

(VFc, BrS, SQTS) 600–1600 mg 
Dawka nasycająca: 
początkowo 200 mg co 
3 godz. do uzyskania 
efektu, max. 3 g w ciągu 
pierwszych 24 godz.

Sercowe: niedociśnie-
nie, TdPd

Pozasercowe: zaburze-
nia żołądkowo-jelitowe, 
zaburzenia słuchu 
i wzroku, splątanie, 
leukopenia, niedokrwi-
stość hemolityczna, 
małopłytkowość, 
anafilaksja

Przeciwwskazania: ciężka 
dysfunkcja węzła zatokowego, 
ciężkie zaburzenia przewodze-
nia AV lub śródkomorowego, 
przebyty MI, istotna SHD, 
niedociśnienie, LQTS

Ranolazyna Zmniejsza czę-
stotliwość węzła 
zatokowego, 
wydłuża odstęp 
QTa

VT (LQTS typu 3) 750–2000 mg Sercowe: bradykardia 
zatokowa, niedoci-
śnienie
Pozasercowe: zawroty 
głowy, nudności, 
zaparcia, zaburzenia 
żołądkowo-jelitowe, 
ból głowy, wysypka

Przeciwwskazania: ciężka 
dysfunkcja węzła zatokowego, 
ciężka niewydolność serca, 
LQTS (inny niż LQTS typu 3) 
Środki ostrożności: jednocze-
sne stosowanie terapii powo-
dujących wydłużenie odstępu 
QT

Sotalol Zmniejsza czę-
stotliwość węzła 
zatokowego, 
wydłuża odstęp 
QTa

VT 160–640 mg  
(0,5–1,5 mg/kg w ciągu 
10 min. Jeśli to koniecz-
ne, można zastosować 
ponownie po 6 godz.)

Patrz: beta-adrenolityki, 
TdPd (>2% pacjentów, 
uważne monitorowanie 
odstępu QT i CrCl)

Przeciwwskazania: ciężka 
dysfunkcja węzła zatokowego, 
ciężkie zaburzenia przewodze-
nia AV, ciężka niewydolność 
serca z obniżoną LVEF, istotny 
LVH, CrCl <30 ml/min, skurcz 
tętnicy wieńcowej, LQTS
Środki ostrożności: jednocze-
sne stosowanie terapii powo-
dujących wydłużenie odstępu 
QT, hipokaliemia
Inne uwagi: uzyskanie efektu 
blokowania kanału potasowe-
go wymaga większej dawki niż 
dla beta-blokady

Werapamil Wydłuża odstęp 
PR

(częstoskurcz 
pęczkowy LV)

120–480 mg (5–10 mg 
w powolnym bolusie. 
Jeśli to koniecznie, można 
zastosować ponownie po 
30 min)

Sercowe: bradykardia 
zatokowa w dysfunkcji 
węzła zatokowego, 
blok AV, ujemne 
działanie inotropowe, 
niedociśnienie
Pozasercowe: zaburze-
nia żołądkowo-jelitowe, 
obrzęki obwodowe, 
zaczerwienienie

Przeciwwskazania: niewy-
dolność serca z obniżoną 
LVEF, ciężka dysfunkcja węzła 
zatokowego i ciężkie zabu-
rzenia przewodzenia AV, VT 
o nieznanym pochodzeniu, 
ACS, zespół WPW
Inne uwagi: zwiększone ryzyko 
miopatii, jeśli jest stosowany 
ze statynami

aNależy zachować ostrożność, jeśli występują choroby współistniejące lub leki, które wydłużają odstęp QT. Należy zaprzestać stosowania, jeśli QTc >500 ms. Patrz ryc. 13. 
Algorytm oceny przed rozpoczęciem terapii i dalsza kontrola u pacjentów wymagających stosowania leków związanych z wydłużeniem odstępu QT; bJeśli ajmalina jest nie-
dostępna; cPodostry MI, wieloogniskowe, ektopowe, przedwczesne pobudzenia z włókien Purkinjego, ERS, idiopatyczne VF; dW związku z ryzykiem proarytmicznych działań 
niepożądanych wymagana jest obecność mocnych wskazań do stosowania leku u pacjentów bez ICD
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; AV, przedsionkowo-komorowy; BrS, zespół Brugadów; CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny 
częstoskurcz komorowy; CrCl, klirens kreatyniny; EKG, elektrokardiogram; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; HCM, kardiomiopatia przerostowa; LQTS, zespół długiego QT; 
LV, lewokomorowy; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVH, przerost lewej komory; MI, zawał serca; MVT, monomorficzny częstoskurcz komorowy; PVC, przedwczesne 
pobudzenia komorowe; SHD, strukturalna choroba serca; SQTS, zespół krótkiego QT; TdP, wielokształtny częstoskurcz komorowy typu torsade de pointes; VF, migotanie komór; 
VT, częstoskurcz komorowy; WPW, zespół Wolffa-Parkinsona-White’a



49

Wytyczne ESC 2022 dotyczące postępowania u pacjentów z VA oraz zapobiegania SCD

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

związane z elektrodami przezżylnymi, wprowadzono 
podskórne kardiowertery-defibrylatory (S-ICD, subcuta-
neous implantable cardioverter-defibrillator). Urządzenia te 
nie posiadają wewnątrznaczyniowych elektrod i dlatego 
też nie zapewniają terapii ATP. W badaniu PRAETORIAN, 
849 pacjentów z ICD, lecz bez wskazań do stymulacji 
serca zostało zrandomizowanych do S-ICD lub przezżyl-
nego ICD [366]. W okresie obserwacji wynoszącej średnio 
49 miesięcy, wykazano równoważność terapii w zakresie 
pierwszorzędowego punktu końcowego obejmującego 
powikłania związane z urządzeniem i nieadekwatne inter-
wencje wysokoenergetyczne. Częstość nieadekwatnych 

interwencji wysokoenergetycznych wynosiła 9,7% w gru-
pie S-ICD i 7,3% w grupie z ICD (HR 1,43; 95% CI, 0,89–2,3), 
a częstość powikłań związanych z urządzeniem wynosiła 
5,9% w grupie z S-ICD i 7,3% w grupie z ICD (HR 0,69; 
95% CI, 0,44–1,09). Nie było również różnic w zakresie dru-
gorzędowego punktu końcowego obejmującego śmierć 
i adekwatne interwencje ICD, lecz badanie nie miało wy-
starczającej mocy do wykazania równoważności dla tego 
drugorzędowego punktu końcowego. Co ważne, więcej 
niż 80% włączonych pacjentów było w I i II klasie NYHA, 
a uwzględnieni chorzy byli młodsi w porównaniu z pa-
cjentami we wcześniejszych badaniach dotyczących ICD.

Pacjent wymagający stosowania leków blokujących kanały sodowe

Ocena profilu ryzyka pacjenta 
przed włączeniem leku

EKG 1–2 tygodnie po rozpoczęciu leczenia 
lub zwiększeniu dawkie

Rozpocznij leczeniec

Rozpocznij leczenie na indywidualizowanej decyzji (ryzyko/korzyści)d

�QRS >25%f lub nieprawidłowy 
wynik próby wysiłkowej 
(nowy BBB, �QRS >25% 

lub QRS >130 ms)

Rozpoznana choroba serca
 lub nieprawidłowości w EKG 

lub nieprawidłowości 
w badaniu echokardiograficznym

Nie

Nie

Środki ostrożności:
• dysfunkcja LV jakiegokolwiek stopnia
• przerost LV
• jakakolwiek istotna wada zastawkowa
• blok AV pierwszego stopnia
• wydłużony odstęp QT (dyzopiramid, chinidyna)

Tak

Tak

Kontynuuj leczenie
Poinformuj pacjenta na temat objawów 

alarmowych (omdlenie)
Okresowo wykonuj EKG w celu oceny szerokości 

zespołu QRS
Kontroluj zmiany funkcji nerek i wątroby

Bądź świadomy potencjalnych interakcji lekowych

Przeciwwskazania:
• zespół Brugadówa

• przebyty MI (flekainid)b

• ciężka dysfunkcja LV
• ciężka wada zastawkowa serca
• ciężka bradykardia, BBB, blok AV większy niż pierwszego stopnia

Rozważ zmianę na inny lek
Rozważ zredukowanie dawki

Rozważ oznaczenie stężenia leku w osoczu

Rycina 12. Algorytm oceny przed rozpoczęciem terapii i dalsza kontrola u pacjentów wymagających stosowania leków blokujących kanały 
sodowe
ahttp://www.brugadadrugs.org; bFlekainid, enkainid; cJednoczesne podawanie leków z działaniem blokującym węzeł AV u pacjentów z migo-
taniem lub trzepotaniem przedsionków; dU osób po implantacji kardiowertera-defibrylatora można akceptować wyższe ryzyko indukowane-
go lekami zjawiska proarytmii; eZgodnie z wytycznymi ESC z 2020 toku dotyczącymi diagnostyki i postępowania w migotaniu przedsionków 
[348]; f∆QRS >25% nie jest bezwzględnym punktem odcięcia, lecz zależy od szerokości zespołu QRS przed włączeniem leku i od indywidual-
nej oceny korzyści i ryzyka u danego pacjenta
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; BBB, blok odnogi pęczka Hisa; EKG, elektrokardiogram; LV, lewokomorowy; MI, zawał serca
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Tabela zaleceń 11 — Zalecenia dotyczące wszczepienia kardiower-
tera-defibrylatora (aspekty ogólne)

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się implantację kardiowertera-de-
fibrylatora jedynie u pacjentów, u których 
przewidywany okres przeżycia w dobrej 
jakości wynosi >1 roku

I C

Nie zaleca się implantacji ICD u pacjentów 
z ustawicznymi VA, dopóki nie uzyska się 
kontroli nad zaburzeniami rytmu serca

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; VA, komorowe zaburzenia 
rytmu serca

Tabela zaleceń 12 — Zalecenia dotyczące prewencji wtórnej nagłej 
śmierci sercowej*

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z udokumentowanym VF lub hemodyna-
micznie źle tolerowanym VT, przy braku 
odwracalnych przyczyn [349–352]

I A

U pacjentów z VT/VF wskazaniem do ICD 
i bez przeciwwskazań do amiodaronu 
można rozważyć stosowanie amiodaronu, 
jeśli ICD jest niedostępny, przeciwwska-
zany z powodu chorób współistniejących 
lub pacjent nie wyraził zgody na jego 
zastosowanie

IIb C

Pacjent wymagający stosowania leku powodującego wydłużenie odstępu QTa

Ocena profilu ryzyka pacjenta 
przed rozpoczęciem leczenia

EKG wyjściowo, po 1. dniu i po 1–2 tygodniach 
od rozpoczęcia leczenia lub zwiększenia dawkic

Kontynuuj leczenie
Poinformuj pacjenta na temat objawów alarmowych (omdlenie)

Kontroluj zmiany funkcji nerek i wątroby
Bądź świadomy potencjalnych interakcji lekowych

Rozpocznij leczenie

Przeciwwskazane: nie rozpoczynaj leczenia

QTc >500 ms

Rozpocznij terapię lekiem z zachowaniem ścisłej kontroli, 
jeśli występują silne wskazania do leczenia

Zespół długiego QT lub wyjściowy 
odstęp QTc >500 msb

Hipokaliemia/hipomagnezemia/
/niewydolność nerek/niewydolność wątroby/

/przerost LV/niewydolność serca/
/dodatkowy lek wydłużający QT

Nie

Nie

Nie

Rozważ zamianę na inny lek
Jeśli są silne wskazania do leczenia, rozważ zmniejszenie dawki

Rozważ ocenę stężenia leku w surowicy
Tak

Tak

Tak

Rycina 13. Algorytm oceny przed rozpoczęciem terapii i dalsza kontrola u pacjentów wymagających stosowania leków związanych z wydłu-
żeniem odstępu QT
ahttp://www.crediblemeds.org; bJeśli są mocne wskazania i nie ma alternatywnego leczenia, skonsultuj się ze specjalistą; cZgodnie z wytycz-
nymi ESC z 2020 roku dotyczącymi diagnostyki i leczenia migotania przedsionków [348] 
Skróty: EKG, elektrokardiogram; LV, lewokomorowy

Æ
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U pacjentów z SMVT lub SPVT/VF wywo-
łanym przez PVC o podobnej morfologii 
i ze wskazaniem do implantacji ICD można 
rozważyć ablację cewnikową, jeśli ICD jest 
niedostępne, przeciwwskazane z powodu 
współistniejących przyczyn medycznych 
lub gdy pacjent nie wyraził na nie zgody

IIb C

*W celu zapoznania się z prewencją pierwotną i szczególnymi aspektami związany-
mi z prewencją wtórną, patrz rozdz. 7
aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PVC, przedwczesne pobudze-
nia komorowe; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy;  
SPVT, utrwalony wielokształtny VT; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy

Tabela zaleceń 13 — Zalecenia dotyczące podskórnych kardiower-
terów-defibrylatorów

Zalecenia Klasaa Poziomb

Należy rozważyć podskórny defibry-
lator jako alternatywę dla defibryla-
tora przezżylnego u pacjentów ze 
wskazaniem do ICD, jeśli stymulacja 
serca z powodu bradykardii, terapia 
resynchronizująca lub ATP nie są 
wymagane [366]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ATP, terapia antytachyarytmiczna; ICD, wszczepialny kardiowerter- 
-defibrylator

6.2.2.2. Dodanie terapii resynchronizującej [2]
Terapia resynchronizująca serca (CRT, cardiac resynchro-
nization therapy) powoduje obniżenie śmiertelności 
w niewydolności serca [367]. U pacjentów ze wskazaniem 
do ICD, przed implantacją obowiązkowa jest staranna 
ocena potencjalnych korzyści z CRT [2]. Jak dotąd nie 
ustalono w pełni znaczenia dodatkowego zastosowania 
funkcji defibrylacji [368, 369]. Celem trwającego obecnie 
badania z randomizacją i grupą kontrolną (RESET-CRT), jest 
ustalenie wpływu CRT z funkcją defibrylacji na całkowitą 
śmiertelność i SCD u pacjentów z niewydolnością serca 
i wskazaniami do CRT.

Tabela zaleceń 14 — Zalecenia dotyczące dodania kardiowertera-
-defibrylatora do terapii resynchronizującej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Jeśli są wskazania do wszczepienia 
ICD, zaleca się ocenę, czy pacjent 
nie odniesie korzyści z zastosowania 
CRT z funkcją defibrylacji [367]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CRT, terapia resynchronizująca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator

6.2.2.3. Kamizelka defibrylująca
Kamizelka defibrylująca (WCD, wearable cardioverter-de-
fibrillator) jest defibrylatorem zewnętrznym, który jak 
wykazano, skutecznie wykrywa i zapewnia terapię w przy-
padku wystąpienia VT i VF [370]. Dlatego też kamizelka jest 
odpowiednia dla pacjentów, którzy mają ryzyko zaburzeń 
rytmu serca, ale tymczasowo nie są kandydatami do posia-

dania ICD z uwagi na np. usunięcie zainfekowanego urzą-
dzenia i następczą antybiotykoterapię [371]. Nierozwiązaną 
kwestią pozostaje ochrona pacjentów we wczesnej fazie 
(40 dni) po MI. Do badania VEST włączono 2302 pacjentów 
z ostrym MI i LVEF ≤35% i zrandomizowano ich wcześnie 
w stosunku 2:1 do otrzymania WCD lub nie w połączeniu 
z optymalną farmakoterapią (OMT, optimal medical ther-
apy) zgodną z wytycznymi [372]. Po okresie obserwacji 
wynoszącym 90 dni nie zaobserwowano różnic w zakresie 
występowania pierwszorzędowego punktu końcowego 
obejmującego śmierć arytmiczną (1,6 vs. 2,4%; RR 0,67; 
95% CI, 0,37–1,21; P = 0,18). W badaniu tym obawy wzbu-
dziła niska mediana czasu noszenia kamizelki wynosząca 
18 godzin (IQR 3,8–22,7). W niedawno opublikowanym reje-
strze wieloośrodkowym mediana czasu noszenia kamizelki 
była wyższa po przeprowadzeniu odpowiedniej edukacji 
pacjentów (23,4 godz.; IQR 22,2–23,8) [371]. Opierając się 
na dostępnych danych, Grupa Robocza nie zaleca jednak 
rutynowego stosowania WCD we wczesnym okresie po 
MI. Pomimo tego, można rozważyć zastosowanie WCD 
u wybranych pacjentów po MI, którzy mają wysokie ryzyko 
wystąpienia SCD.

Dane dotyczące korzyści wynikających z WCD w pre-
wencji pierwotnej SCD w innych sytuacjach klinicznych 
(np. ostre zapalenie mięśnia sercowego, wskazania 
w ramach prewencji pierwotnej w ciąży) są nieliczne i nie 
można obecnie formułować żadnych zaleceń na ten temat.

Tabela zaleceń 15 — Zalecenia dotyczące kamizelki defibrylującej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Należy rozważyć WCD u dorosłych pacjen-
tów ze wskazaniem do ICD w prewencji 
wtórnej, którzy tymczasowo nie są kandyda-
tami do wszczepienia ICD

IIa C

U wybranych pacjentów można rozważyć 
zastosowanie WCD we wczesnym okresie po 
MI [371, 372]

IIb B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; WCD, kamizelka defibrylująca

6.2.3. Aspekty szczególne związane 
z zastosowaniem terapii przy użyciu 
wszczepialnego urządzenia kardiologicznego

6.2.3.1. Optymalizacja programowania urządzenia
Optymalizacja programowania ICD jest kluczowa w celu 
zminimalizowania obciążeń związanych z terapią ICD i do 
poprawy wyników leczenia pacjenta [373–375]. W konsen-
susach eksperckich udostępniono szczegółowe zalecenia 
[376, 377]. Należy dostosować tryb bradykardii w celu 
zapobiegania wystąpieniu niepotrzebnych epizodów 
stymulacji RV, zmniejszając w ten sposób liczbę hospi-
talizacji z powodu niewydolności serca i śmiertelność 
z jakiejkolwiek przyczyny [378–380] (rozdz. 43.21 ESC 
CardioMed) [381]. Strategia programowania wykrycia 
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tachykardii obejmująca ustawienie przedłużonego czasu 
detekcji i podwyższenia progów dla częstotliwości detek-
cji arytmii (≥188 uderzeń na minutę w badaniu Advance 
III [382] i ≥200 uderzeń na minutę w badaniu MADIT-RIT 
[383]) powoduje redukcję terapii ICD i śmiertelności z ja-
kiejkolwiek przyczyny bez zwiększenia ryzyka omdlenia 
[373, 382, 383]. Dowody naukowe są mocniejsze w przy-
padku wskazania w ramach prewencji pierwotnej niż 
wtórnej [382] (rozdz. 43.21 ESC CardioMed) [381]. Zaleca 
się konsekwentne stosowanie dyskryminatorów SVT/VT 
do częstotliwości rytmu serca 230 uderzeń na minutę 
u pacjentów z wszczepionym ICD i bez bloku całkowitego, 
w celu zmniejszenia nieadekwatnych terapii [383–385]. 
Odpowiednia detekcja (sensing) przedsionkowa jest wy-
magana do aktywacji dyskryminatorów w obu jamach 
serca [376] (rozdz. 43.21 ESC CardioMed) [381]. Generalnie 
preferuje się programowanie wielostrefowej detekcji 
w celu zapewnienia odpowiedniego użycia ustawień 
detekcji i terapii przy różnych częstotliwościach rytmu 
serca w tachykardii [383, 386]. U pacjentów z wysokim 
prawdopodobieństwem wystąpienia samego VF (np. pier-
wotna choroba elektryczna serca) można rozważyć pro-
gramowanie jednostrefowe z wyższym progiem detekcji 
[387]. W przypadku podskórnego ICD należy zastosować 
konfigurację dwustrefową. Wykazano, że standaryzowane 
programowanie obejmujące strefę niższą „warunkowego 
wyładowania” z aktywowanymi algorytmami dyskrymi-
nacyjnymi oraz strefę wyższą „wyładowania” w oparciu 
o częstotliwość rytmu serca, wiązało się ze zmniejszeniem 
częstości nieadekwatnych terapii wysokoenergetycznych, 
bez zmniejszenia bezpieczeństwa dla pacjenta [388–390]. 
Ponadto zaobserwowano, że systematyczne stosowanie 
ATP przed terapią wysokoenergetyczną, również w przy-
padku bardzo szybkich tachyarytmii komorowych, powo-
duje zmniejszenie liczby terapii wysokoenergetycznych 
bez zwiększenia częstości omdleń arytmicznych [375, 
384, 391]. Preferuje się stosowanie salwy ATP (burst) niż 
stymulacji antytachyarytmicznej typu ramp z powodu 
wyższej skuteczności salwy w przerywaniu pierwszego 
epizodu tachykardii [392]. Należy promować wprowadze-
nie zdalnego monitorowania do praktyki dalszej kontroli 
u pacjentów po wszczepieniu ICD w celu: optymalizacji 
nadzoru nad prawidłowym funkcjonowaniem urządzenia, 
umożliwienia szybkiego wykrycia i wdrożenia postępo-
wania w przypadku wystąpienia zdarzeń wymagających 
interwencji oraz zapobiegania wystąpieniu nieadekwat-
nych terapii wysokoenergetycznych [393–396] (rozdz. 
43.21 ESC CardioMed) [381]. Zaproponowane zalecenia 
dotyczące optymalnego programowania urządzeń mają 
zastosowanie u większości pacjentów z ICD. W indywidual-
nych przypadkach może być konieczne ich dostosowanie 
do danego pacjenta.

Tabela zaleceń 16 — Zalecenia dotyczące optymalizacji programo-
wania urządzenia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Optymalizacja programowania ICD jest 
wskazana w celu uniknięcia nieadekwatnych 
i niepotrzebnych terapii i w celu zmniejszenia 
śmiertelności [373–375]

I A

U pacjentów z jedno- lub dwujamowym ICD 
bez wskazań do stymulacji serca z powo-
du bradykardii zaleca się minimalizowanie 
stymulacji komorowej [378–380]

I A

Wskazane jest programowanie wydłużonego 
czasu detekcji (kryteria czasu trwania wyno-
szące przynajmniej 6–12 s lub 30 interwałów) 
[373, 382, 383]

I A

Zaleca się u pacjentów z ICD ustawienie naj-
niższego progu terapii antytachyarytmicznej 
przy częstotliwości rytmu serca ≥188 uderzeń 
na minutę w ramach prewencji pierwotnej 
[382, 383]

I A

U pacjentów z SHD zaleca się ustawienie co 
najmniej 1 terapii ATP we wszystkich strefach 
tachyarytmii [375, 384, 391]

I A

Zaleca się ustawianie algorytmów różni-
cowania między SVT vs. VT w przypadku 
tachykardii z częstotliwością rytmu serca do 
230 uderzeń na minutę [383–385]

I B

Zaleca się aktywację alarmów o uszkodzeniu 
elektrod [397–399]

I B

Zaleca się zdalne monitorowanie w celu 
zmniejszenia częstości nieadekwatnych inter-
wencji wysokoenergetycznych [395]

I B

Zaleca się ustawienie salwy ATP (burst) za-
miast terapii antytachyarytmicznej typu ramp 
jako terapii pierwszego rzutu [392]

I B

W przypadku S-ICD zaleca się konfigurację 
dwóch stref detekcji z aktywacją algorytmu 
dyskryminacyjnego w dolnej strefie warunko-
wego wyładowania wysokoenergetycznego 
[388–390]

I B

W przypadku rutynowego programowania 
ICD należy rozważyć aktywację więcej niż jed-
nej strefy wykrywania tachykardii [383, 386]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ATP, terapia antytachyarytmiczna; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibry-
lator; SHD, strukturalna choroba serca; S-ICD, podskórny ICD; SVT, częstoskurcz 
nadkomorowy; VT, częstoskurcz komorowy

6.2.3.2. Leczenie towarzyszące w celu unikania 
nieadekwatnych interwencji wszczepionego 
kardiowertera-defibrylatora
Poza optymalizacją programowania urządzenia, farma-
koterapia i/lub postępowanie inwazyjne może zapobie-
gać występowaniu nieadekwatnej terapii ICD. Należy 
zwiększać dawki beta-adrenolityków (karwedilol lepszy 
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niż metoprolol w badaniu MADIT-CRT) do maksymal-
nych, tolerowanych dawek u pacjentów z niewydolnością 
serca w celu zmniejszenia ryzyka nieadekwatnej terapii 
[400]. U pacjentów z nieadekwatnymi interwencjami 
z powodu nawracającego SVT, należy zastosować abla-
cję cewnikową jako pierwszą metodę leczenia, biorąc 
pod uwagę jej wysoką skuteczność i niską częstość 
występowania powikłań [302, 401–403]. W przypadku 
nieadekwatnych terapii związanych z AF, nieodpowiada-
jącego na zoptymalizowaną, farmakologiczną kontrolę 
częstotliwości rytmu serca zaleca się indywidualizację 
strategii leczenia (kontrola częstotliwości vs. kontrola 
rytmu) w zależności od charakterystyki pacjenta [348]. 
W badaniu EAST-AFNET 4 zastosowanie strategii kontroli 
rytmu serca u pacjentów we wczesnym okresie AF, wią-
zało się z poprawą wyników leczenia [404]. U pacjentów 
z CRT z funkcją defibrylacji, zastosowanie ablacji węzła AV 
wiązało się ze zmniejszeniem częstości nieadekwatnych 
terapii wysokoenergetycznych i niższą częstością hospi-
talizacji w porównaniu z farmakoterapią [405] (rozdz. 
41.14 ESC CardioMed) [406].

Tabela zaleceń 17 — Zalecenia dotyczące leczenia współistnieją-
cego w celu unikania nieadekwatnych interwencji wszczepionego 
kardiowertera-defibrylatora

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z ICD i nawracającymi SVT 
skutkującymi nieadekwatnymi terapiami ICD 
zaleca się ablację cewnikową [401, 402]

I C

U pacjentów z nieadekwatnymi terapiami 
ICD związanymi z AF, mimo optymalizacji 
programowania ICD, zaleca się farmakotera-
pię lub ablację cewnikową [401, 405, 407]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AF, migotanie przedsionków; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; 
SVT, częstoskurcz nadkomorowy

6.2.3.3. Wpływ psychospołeczny związany z terapią przy 
użyciu wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora
Prawie 20% pacjentów z ICD cierpi z powodu lęku i depresji, 
które wiążą się ze zwiększoną śmiertelnością [408–411]. 
U pacjentów z ICD, stres psychiczny powstaje głównie 
w wyniku obaw dotyczących potencjalnych terapii wyso-
koenergetycznych ICD, a jest mniej związany z doświad-
czeniem wyładowania ICD [412, 413]. Dlatego też zaleca 
się ocenę obaw związanych z ICD u wszystkich pacjentów 
z ICD zanim wystąpi wyładowanie wysokoenergetyczne 
ICD. Systematyczna, przesiewowa ocena u pacjentów 
z ICD w kierunku stresu psychicznego jest możliwa do 
przeprowadzenia przy użyciu specyficznych kwestiona-
riuszy [413–416]. 

Istotny odsetek pacjentów z ICD z klinicznymi obja-
wami lęku i depresji jest nieleczony [417]. Komunikacja 
z wszystkimi osobami po implantacji ICD jest konieczna 
do wyjaśnienia nieporozumień dotyczących funkcjono-
wania urządzenia, do omawiania obaw dotyczących kwe-
stii seksualnych, ograniczeń w prowadzeniu pojazdów 

i do zalecenia planu działania w przypadku wystąpienia 
terapii wysokoenergetycznej [418, 419]. W celu zapew-
nienia szczególnych interwencji może być konieczne 
odesłanie pacjenta do profesjonalistów zajmujących się 
zdrowiem psychicznym [418, 420]. Interwencja w postaci 
terapii poznawczo-behawioralnej w celu złagodzenia 
lęku może być również zapewniana przez wyszkolone 
pielęgniarki kardiologiczne [421]. Interwencje z wyko-
rzystaniem internetu mogą również okazać się przydat-
ne w poprawieniu samopoczucia psychospołecznego 
u pacjentów z ICD z podwyższonym poziomem stresu 
psychospołecznego [422]. 

Tabela zaleceń 18 — Zalecenia dotyczące postępowania psycho-
społecznego po implantacji kardiowertera-defibrylatora

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z ICD zaleca się stanu psycho-
logicznego i prowadzenie terapii zaburzeń 
lękowych [421–423]

I C

Zaleca się komunikację między pacjentem 
a lekarzem/pracownikiem ochrony zdrowia 
w celu podjęcia tematyki obaw związanych 
z ICD i omówienia kwestii dotyczących jako-
ści życia przed wszczepieniem ICD i podczas 
postępu choroby [412, 424]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator

6.2.3.4. Pacjenci z urządzeniami do mechanicznego 
wspomagania lewej komory
Komorowe zaburzenia rytmu serca są częste u pacjentów 
z urządzeniem do mechanicznego wspomagania lewej ko-
mory (LVAD, left ventricular assist device) [425–428]. Arytmie 
te są zwykle dobrze tolerowane, gdyż LVAD zapewnia od-
powiedni rzut serca i zapobiega wystąpieniu gwałtownego 
pogorszenia funkcji krążenia [429]. Utrwalone, nieleczone 
VA mogą jednak prowadzić do zapaści krążeniowej nawet 
w przypadku stosowania LVAD, zwłaszcza we wczesnym 
okresie po implantacji urządzenia i u pacjentów z wyż-
szym oporem naczyniowym w krążeniu płucnym [430]. 
Komorowe zaburzenia rytmu serca w okresie przed i po 
wszczepieniu LVAD wiążą się z podwyższonym ryzykiem 
śmiertelności sercowo-naczyniowej i z jakiejkolwiek przy-
czyny, podczas gdy ICD może istotnie zredukować częstość 
utrwalonych VA [425, 426, 431–434]. Dane te uzasadniają 
wszczepienie ICD w ramach prewencji wtórnej u pacjentów 
z LVAD z objawowymi VA.

Badania obserwacyjne u pacjentów z LVAD wcze-
śniejszej generacji z pompą pulsacyjną wskazywały na 
dłuższe przeżycie przy zastosowaniu ICD [435–437] (rozdz. 
37.32 ESC CardioMed) [438].

Na podstawie ostatnich rejestrów uwzględniających 
pacjentów z LVAD o przepływie ciągłym zakwestionowano 
zmniejszenie śmiertelności przy użyciu ICD, ale dostępne 
dane na ten temat są niespójne [425, 426, 428, 439, 440]. 
Analiza rejestru INTERMACS, obejmująca największą ko-
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Tabela zaleceń 20 — Zalecenia dotyczące prewencji powikłań 
związanych z zastosowaniem wszczepialnego kardiowertera- 
-defibrylatora

Zalecenia Klasaa Poziomb

Z powodu niższego ryzyka wystąpienia 
powikłań związanych z urządzeniem zaleca 
się wszczepienie jedno- zamiast dwujamo-
wego ICD w ramach prewencji pierwotnej 
u pacjentów bez aktualnych lub spodzie-
wanych wskazań do stymulacji przedsion-
kowej lub sekwencyjnej AV [447, 448, 450]

I A

Należy rozważyć zastosowanie elektrod 
defibrylujących typu single-coil zamiast 
dual-coil z uwagi na niższą częstość powi-
kłań podczas przezżylnego usuwania tych 
pierwszych [451]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych.
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator

6.2.3.6. Kwestie związane z terapią pacjentów będących 
u kresu życia
Pacjenci z aktywnym ICD doświadczają znaczącej liczby 
wyładowań wysokoenergetycznych w ostatniej fazie życia 
[455]. U terminalnie chorego pacjenta będącego u kresu 
życia, pracownicy ochrony zdrowia mogą wspomóc decy-
zję pacjenta i jego rodziny poprzez wyjaśnienie w sposób 
delikatny i zrozumiały korzyści i wyzwań związanych 
z kontynuacją terapii ICD [456]. Pacjenci powinni być infor-
mowani o możliwości dezaktywacji ICD. Ogólnie, w celu 
uniknięcia pogorszenia jakości życia nie zaleca się dezakty-
wacji terapii bradykardii, a dodatkowo w niektórych krajach 
dezaktywacja pacjentów zależnych od stymulatora serca 
może być prawnie zabroniona [457]. Należy omówić kwe-
stię dezaktywacji urządzenia przed jego wszczepieniem 
i w momencie, gdy dojdzie do istotnego pogorszenia stanu 
zdrowia pacjenta. Pomimo rosnącego trendu w zakresie 
omawiania i wykonywania dezaktywacji urządzenia po 
przeprowadzeniu starannej oceny, obecny odsetek dez-
aktywacji jest nadal niski i konieczna jest poprawa opieki 
nad pacjentami [458, 459].

Tabela zaleceń 21 — Zalecenia dotyczące kwestii związanych z te-
rapią pacjentów z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem 
będących u kresu życia

Zalecenia Klasaa Poziomb

Przed wszczepieniem ICD i w przypadku 
istotnego pogorszenia stanu zdrowia 
zaleca się dyskusję z pacjentem i jego ro-
dziną na temat dezaktywacji ICD i wspólne 
z pacjentem podejmowanie decyzji w tej 
kwestii [458]

I C 

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator

hortę pacjentów z LVAD o przepływie ciągłym, wykazała, 
że obecność ICD nie wiązała się z wydłużeniem przeżycia 
[428]. Brak udokumentowanej korzyści w postaci poprawy 
przeżycia u pacjentów z LVAD o przepływie ciągłym w po-
łączeniu z prawdopodobieństwem dobrej tolerancji VA 
oraz ryzyko związane z implantacją ICD u tych pacjentów 
(ryzyko infekcji, interakcji urządzeń) przemawia za stoso-
waniem indywidualizowanego podejścia.

Tabela zaleceń 19 — Zalecenia dotyczące wszczepienia kardiower-
tera-defibrylatora u pacjentów z urządzeniem do mechanicznego 
wspomagania lewej komory

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z wszczepionym LVAD 
z objawowymi, utrwalonymi VA, należy 
rozważyć implantację ICD [425, 431]

IIa B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVAD, urządzenie do mecha-
nicznego wspomagania lewej komory; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

6.2.3.5. Powikłania związane z zastosowaniem 
kardiologicznych urządzeń wszczepialnych
Zapobieganie wystąpieniu powikłań związanych z ICD 
jest ważne w celu zmniejszenie związanej z nimi choro-
bowości, śmiertelności i obciążeń finansowych. Podczas 
wszczepienia urządzenia należy zastosować profilaktyczną 
antybiotykoterapię, okołoproceduralne przygotowanie 
pacjenta i właściwą technikę chirurgiczną w celu zapo-
biegania infekcjom urządzenia i tworzeniu krwiaka w ob-
rębie loży [441–443]. Preferuje się dostęp dożylny od żyły 
odpromieniowej lub pachowej zamiast podobojczykowej 
w celu zmniejszenia ryzyka wystąpienia odmy opłucno-
wej i uszkodzenia elektrody [444–446]. Właściwy wybór 
systemu ICD ma ważne znaczenie. Zaleca się wszczepienie 
jednojamowego ICD u pacjentów w ramach prewencji 
pierwotnej bez wskazań do stymulacji przedsionkowej 
lub sekwencyjnej AV. Pozwala to na zmniejszenie częstości 
powikłań okołozabiegowych i wymiany generatora w po-
równaniu z ICD dwujamowym. Strategia ta nie wiąże się ze 
zwiększeniem ryzyka nieadekwatnych terapii wysokoener-
getycznych, jeśli wdrożone jest optymalne programowanie 
urządzenia [447–450]. Preferuje się rutynowe stosowanie 
elektrod defibrylujących typu single-coil z uwagi na zmniej-
szone ryzyko powikłań podczas ich usuwania i w związku 
z brakiem różnic związanych ze skutecznością terapii wy-
sokoenergetycznej [451, 452]. Można rozważyć stosowanie 
elektrod typu dual-coil w sytuacjach klinicznych, gdzie 
spodziewany jest wyższy próg defibrylacji, na przykład 
w HCM, przy wszczepieniu urządzenia po prawej stronie 
[453, 454].
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6.2.4. Leczenie interwencyjne

6.2.4.1. Ablacja cewnikowa

6.2.4.1.1. Pacjenci ze strukturalną chorobą serca
U pacjentów z SHD, SMVT powstają głównie w związ-
ku z blizną i w mechanizmie nawrotnego pobudzenia 
[460–465].

Ze względu na wyższe ryzyko SCD, zwykle zaleca się 
wszczepienie ICD u pacjentów z utrwalonymi VA związa-
nymi z SHD [466–468]. Kardiowerter-defibrylator nie zapo-
biega jednak występowaniu VA i wielu z tych pacjentów 
doświadczy objawowych nawrotów VT/VF skutkujących 
omdleniem lub wyładowaniem wysokoenergetycznym 
ICD oraz może wymagać dodatkowego leczenia [330, 383, 
419, 469–471].

U pacjentów z SHD, wybór leczenia antyarytmicznego 
jest głównie ograniczony do beta-adrenolityków, sotalolu 
i amiodaronu w celu wspomagania kontroli nawrotów 
VT/VF, a leczenie to jest często ograniczane przez wystę-
pujące działania niepożądane [318, 472].

Ze względu na postęp, jaki dokonał się w ostatnich 
trzech dekadach, ablacja cewnikowa stała się coraz waż-
niejszą metodą postępowania w VT związanym z blizną 
[473]. Od wczesnych lat 90. ablacja cewnikowa z powodu 
BBR-VT jest bardzo skuteczna [474–477] i jest uważana za 
metodę I linii leczenia [466, 467] (ryc. 5). Następnie wy-
kazano, że ablacja cewnikowa jest skuteczna w kontroli 
ustawicznego VT lub burzy elektrycznej [330, 331] oraz 
w zmniejszeniu ładunku VT. W wielu badaniach obserwa-
cyjnych wykazano korzystny wpływ ablacji VT na wyniki 
leczenia w zakresie nawrotów VT [478–483]. U pacjentów 
z CAD, w trzech badaniach z randomizacją zaobserwo-
wano, że ablacja cewnikowa w porównaniu z konwen-
cjonalnym leczeniem zmniejsza prawdopodobieństwo 
wystąpienia wyładowań wysokoenergetycznych ICD oraz 
zapobiega nawrotom epizodów VT.

Krytyczna część pętli krążącego pobudzenia w VT, 
znana jako „chroniona cieśń VT”, jest głównym celem 
ablacji [460, 486], jednak uwidocznienie jej u pacjenta ze 
źle tolerowanym VT stanowi duże wyzwanie [487, 488]. 
Biorąc pod uwagę wysokie prawdopodobieństwo wystę-
powania licznych pętli pobudzeń nawrotnych w obrębie 
blizny oraz trudności z identyfikacją krytycznych cieśni, 
strategia ablacji uległa stopniowej ewolucji w ostatnich 
latach w kierunku bardziej rozległej ablacji podłoża arytmii 
[489–492]. Należy zwrócić szczególną uwagę na przypadki 
PVT/VF zapoczątkowanego przez PVC o podobne morfo-
logii, gdzie PVC będące czynnikiem wyzwalającym (często 
związane z siecią włókien Purkinjego) powinny być celem 
ablacji [221, 332, 333, 493].

Elektrofizjologiczna charakterystyka pętli VT zależy od 
wyjściowej SHD. Dlatego też, pozawałowe VT są głównie 
związane z podwsierdziową pętlą pobudzeń VT (podlega-
jącą ablacji podwsierdziowej). Lokalizacja pętli pobudzeń 
nawrotnych VT wykazuje natomiast większą zmienność 

u pacjentów z kardiomiopatiamii [494–496]. W takim 
przypadku zajęcie obszarów śródściennego i/lub nasier-
dziowego jest częstsze. Przyczynia się to istotnie do różnic 
w wynikach leczenia przy użyciu ablacji VT w zależności 
od wyjściowej choroby serca, z lepszymi wynikami uzy-
skiwanymi u pacjentów z CAD, w porównaniu z etiologią 
SHD pozaniedokrwienną [479–499].

Skuteczna ablacja wymaga wytworzenia trwałych 
zmian w obrębie tkanki odpowiedzialnej za arytmię. 
W niektórych przypadkach, takich jak śródścienne VT, 
występują trudności w uzyskaniu tego celu przy użyciu 
obecnie dostępnych cewników, bez względu na dostęp 
(endokardialny, epikardialny) [500]. W celu poprawy 
wytworzenia zmiany w obrębie mięśnia sercowego pod-
dawane są ocenie nowe techniki cewnikowe (np. ablacja 
bipolarna, przezwieńcowa ablacja alkoholowa) [501–506], 
jak również ablacja przy użyciu radioterapii [507, 508] lub 
ablacja chirurgiczna [509], które są obecnie ratunkowymi 
metodami leczenia.

W przypadku planowania zabiegu ablacji VT, istotne 
jest zgromadzenie wszystkich dostępnych informacji na 
temat podłoża arytmii, zwłaszcza do identyfikacji blizn 
(przy zastosowaniu CMR lub CT) [510–514] i do ustalenia 
miejsca wyjścia VA z udokumentowaniem w 12-odprowa-
dzeniowym EKG klinicznego VT lub PVC, które powodują 
wystąpienie PVT/VF.

Przeciętna, długotrwała skuteczność ablacji VT waha 
się od 30% do 70% w zależności od wyjściowej SHD [481, 
515–518]. Mogą występować powikłania okołoprocedu-
ralne, zwłaszcza udar mózgu, tamponada serca lub śmierć 
[519–522]. 

6.2.4.1.2. Pacjenci bez oczywistej strukturalnej choroby 
serca
Pojęcie „idiopatycznego VT” dotyczy VT, który nie jest 
związany z SHD lub genetycznie uwarunkowanym zespo-
łem arytmicznym. Większość idiopatycznych VT powstaje 
w mechanizmie aktywności wyzwalanej, lecz mechanizm 
pobudzeń krążących (obejmujący sieć włókien Purkin-
jego w obrębie LV) tłumaczy wrażliwe na werapamil VT 
pęczkowe [523]. Trzy ważne i kluczowe cechy odróżniają 
idiopatyczne VT od VT związanych z SHD. Po pierwsze, 
idiopatyczne VT w większości pochodzą z pojedynczego 
ogniska i swoistego regionu serca (mianowicie z drogi 
odpływu prawej lub lewej komory [524, 525], z okolicy 
pierścienia zastawki [526–528], z mięśnia brodawkowatego 
[529] lub z sieci włókien Purkinjego [523]). Po drugie, w idio-
patycznym VT nie występuje żadna wykrywalna blizna 
[530]. Wreszcie, idiopatyczne VT wiążą się z dobrym roko-
waniem, tak że generalnie nie zaleca się w tym przypadku 
implantacji ICD [466].

Miejsce najwcześniejszej aktywacji podczas VT jest 
celem ablacyjnym w przypadkach lokalizacji ogniskowej, 
podczas gdy nieprawidłowa tkanka obejmująca włókna 
Purkinjego (z aktywnością rozkurczową podczas VT) 
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jest celem ablacyjnym w przypadku VT pęczkowego 
z LV [531, 532].

Ablacja cewnikowa prowadzi do wyleczenia w przy-
padku większości pacjentów z idiopatycznym VT, a powi-
kłania okołoproceduralne są rzadkie [533–537].

6.2.4.2. Modulacja układu autonomicznego
Od dawna uznawano znaczenie autonomicznego układu 
nerwowego w promowaniu zaburzeń rytmu serca, co 
doprowadziło do powstania koncepcji trójkąta Coumela 
[538].

Wykazano, że aktywacja współczulna odgrywa kluczo-
wą rolę w wywoływaniu VA w niektórych chorobach, takich 
jak wrodzone LQTS i CPVT [539, 540]. Zaobserwowano, 
że lewostronne, współczulne odnerwienie serca wiązało 
się ze zmniejszeniem częstości występowania omdleń 
arytmicznych we wrodzonym LQTS [541, 542]. W kilku 
małych badaniach obserwacyjnych wykazano skuteczność 
współczulnej blokady serca uzyskanej przy użyciu różnych 
dostępów (znieczulenie nadtwardówkowe, przezskórna 
blokada zwoju gwiaździstego lub chirurgiczna resekcja 
zwoju gwiaździstego) w zmniejszeniu nasilenia arytmii 
w przypadku opornych VT/VF [326, 328, 340]. Konieczne są 
dalsze badania oceniające, którzy pacjenci mogą odnieść 
korzyści z modulacji układu autonomicznego w celu uzy-
skania lepszej kontroli VT/VF.

7. OCENA DIAGNOSTYCZNA, 
POSTĘPOWANIE I STRATYFIKACJA 

RYZYKA W ODNIESIENIU DO PREZENTACJI 
KLINICZNEJ I ROZPOZNANEJ  

(PRAWDOPODOBNEJ) CHOROBY

7.1. Określone choroby strukturalne serca

7.1.1. Choroba wieńcowa

7.1.1.1. Ostre zespoły wieńcowe i skurcz tętnicy 
wieńcowej

7.1.1.1.1. Ostre zespoły wieńcowe
Nagła śmierć sercowa jest główną przyczyną śmiertelności 
w ACS, najczęściej spowodowaną przez utrwalone VA, 
a zwłaszcza VF. W większości badań doniesienia doty-
czyły pacjentów ze STEMI. Wśród pacjentów ze STEMI, 
u 4%–12% występowały VA w ciągu pierwszych 48 godzin 
od pojawienia się objawów [69, 543, 544]. Komorowe zabu-
rzenia rytmu serca w okresie przed uzyskaniem reperfuzji 
są częstsze niż arytmie wywołane przez reperfuzję lub po 
reperfuzji w STEMI [545]. Niestabilność hemodynamicz-
na, wstrząs kardiogenny, LVEF <40% i suma odchyleń 
w obrębie odcinka ST we wszystkich odprowadzeniach 
są niezależnymi czynnikami ryzyka VA zarówno w STEMI, 
jak i NSTEMI [69, 546]. Ponadto, zmiany o typie wczesnej 
repolaryzacji wiążą się z podwyższonym ryzykiem VA 
i SCD w ACS [547].

Zapobieganie komorowym zaburzeniom rytmu serca 
w zawale mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST
Pilne uzyskanie reperfuzji jest najważniejszym sposobem 
leczenia [292, 548], ze względu na fakt, że ostre niedokrwie-
nie wyzwala zaburzenia rytmu serca. Terapia beta-ad-
renolitykami jest również zalecana w celu zapobiegania 
wystąpieniu VA [3, 549]. W niedawno opublikowanym 
badaniu z randomizacją obejmującym pacjentów ze STEMI, 
wczesne zastosowanie metoprololu w postaci dożylnej 
przed przezskórną interwencją wieńcową powodowało 
zmniejszenie częstości występowania zaburzeń rytmu ser-
ca w ostrej fazie i nie wiązało się ze zwiększeniem częstości 
zdarzeń niepożądanych [550]. Nie udowodniono korzyści 
z zastosowania profilaktycznego leczenia z użyciem AAD 
i terapia ta może być nawet szkodliwa [322]. Zdecydowanie 
zaleca się wyrównanie zaburzeń elektrolitowych [289].

Postępowanie w utrwalonym częstoskurczu 
komorowym i migotaniu komór w przebiegu ostrego 
zespołu wieńcowego
Kardiowersja elektryczna lub defibrylacja są interwencjami 
z wyboru w celu nagłego przerwania VA u pacjentów z ACS 
(ryc. 14) [205, 339]. Nawracające, utrwalone VT, zwłaszcza 
wielokształtne, lub nawracające VF mogą wskazywać na 
niecałkowitą reperfuzję lub nawrót ostrego niedokrwienia. 
W takim przypadku, wskazane jest wykonanie natychmia-
stowej koronarografii [3]. W przypadku nawracających PVT 
degenerujących do VF, zaleca się stosowanie beta-adre-
nolityków [551, 552]. Ponadto, głęboka sedacja może być 
przydatna w zmniejszeniu epizodów VT lub VF [553]. Należy 
rozważyć podanie amiodaronu w postaci dożylnej w celu 
ostrego przerwania hemodynamicznie istotnych VA, cho-
ciaż istnieje niewystarczająca liczba badań kontrolowanych 
oceniających stosowanie amiodaronu podczas STEMI [554], 
a dowody dla takiego postępowania są uzyskane głównie 
na podstawie badań w OHCA [555]. Jeśli leczenie przy 
użyciu beta-adrenolityków i amiodaronu jest nieskuteczne, 
można rozważyć podanie lidokainy [322]. Nie zaleca się 
stosowania innych AAD w ACS [549, 556]. U hemodyna-
micznie niestabilnych pacjentów z opornymi VA, można 
rozważyć mechaniczne wspomaganie krążenia [336, 557]. 
W przypadku VA w kontekście względnej bradykardii lub 
VA związanych z pauzą, stymulacja serca może być sku-
teczna w zapobieganiu nawrotowi arytmii.

Znaczenie prognostyczne wczesnych, komorowych 
zaburzeń rytmu serca
Wczesne VA zdefiniowano jako VT/VF występujące w ciągu 
48 godzin w STEMI. W czasach rewaskularyzacji z wykorzy-
staniem współczesnych przezskórnych interwencji wień-
cowych (PCI, percutaneous coronary intervention), prawie 
wszystkie VA występują w ciągu pierwszych 24 godzin [558]. 
Wykazano, że wczesne VA wiążą się z nawet 6-krotnym 
zwiększeniem śmiertelności wewnątrzszpitalnej, podczas 
gdy rokowanie długoterminowe nie wydaje się być istot-
nie zmienione [543, 559, 560]. W prospektywnym badaniu 
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Zapobieganie i leczenie VA w ostrej fazie STEMI

Beta-adrenolityk i.v. przed PCI, 
jeśli nie jest przeciwwskazanya, b (klasa IIa)

Pilna CAG i rewaskularyzacjaa 
(klasa I)

Dalsza rewaskularyzacja, 
jeśli to koniecznea (klasa I)

Uzupełnienie K+, Mg2+ a 
(klasa I)

Beta-adrenolityk i.v.b 
(klasa I)

Amiodaron i.v. 
(klasa IIa)

Lidokaina i.v. 
(klasa IIb)

Głęboka sedacja/intubacjac 
(klasa IIb)

Sedacja (dla komfortu)c 
(klasa I)

VA

Nawracające VA

Modulacja układu autonomicznegoc 
(klasa IIb)

Ablacja cewnikowad 
(klasa IIa)

Mechaniczne wspomaganie krążeniac 
(klasa IIb)

Stymulacja typu overdrivea 

(klasa IIa)

Nawracające VA

Rycina 14. Algorytm dotyczący prewencji i postępowania w komorowych zaburzeniach rytmu serca w zawale mięśnia sercowego z uniesie-
niem odcinka ST
aWytyczne ESC z 2017 roku dotyczące postępowania u pacjentów w ostrym zawale serca z uniesieniem odcinka ST [3]; bNależy unikać 
stosowania beta-adrenolityków dożylnie u pacjentów z niedociśnieniem, ostrą niewydolnością serca, blokiem AV lub ciężką bradykardią; 
cSchemat postępowania w burzy elektrycznej; dJeśli PVC o podobnej morfologii wyzwala nawracające, wielokształtne VA
Skróty: CAG, koronarografia; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; VA, komorowe zaburzenia 
rytmu serca
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kohortowym, pacjenci z VF podczas ostrej fazy STEMI mieli 
w obserwacji 5-letniej niską i bardzo podobną częstość 
występowania późnych SCD w porównaniu z pacjentami 
wyjściowo bez VF [560]. Co ważne, wczesny monomorficzny 
VT wiązał się z istotnie wyższą częstością adekwatnych 
interwencji ICD w porównaniu z wczesnymi VF i był nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka śmierci w obserwacji odległej 
[561]. Dlatego też, znaczenie prognostyczne VT i VF wy-
stępujących w ostrej fazie MI może być różne. Wpływ VA 
występujących w okresie późnym po uzyskaniu reperfuzji 
(>48 godz.) na występowanie późnych SCD jest niejasny.

Niedawno, Podolecki i wsp. [559] wykazali, że VA 
występujące w późnym okresie po reperfuzji (>48 godz.) 
miały wartość predykcyjną w przypadku śmiertelności 
z jakiejkolwiek przyczyny w obserwacji odległej po STEMI, 
podczas gdy wczesne, reperfuzyjne VA nie miały wpływu 
na wyniki leczenia w obserwacji 5-letniej. Konieczne są 
dalsze badania w celu ustalenia wpływu VA występują-
cych >48 godz. po STEMI na późne SCD u współcześnie 
leczonych pacjentów poddawanych PCI w ostrej fazie 
zawału serca.

7.1.1.1.2. Skurcz tętnicy wieńcowej
Skurcz tętnicy wieńcowej może mieć istotne znaczenie 
w patogenezie VA. Rokowanie długoterminowe u pacjen-
tów z dławicą naczynioskurczową, którzy przeżyją CA jest 
gorsze niż u pacjentów z dławicą naczynioskurczową bez 
CA [562, 563]. W niedawno opublikowanym wieloośrod-
kowym badaniu europejskim [564] zaobserwowano, że 
pacjenci z zagrażającymi życiu VA wtórnymi do skurczu 
tętnicy wieńcowej mieli wyższe ryzyko nawrotów arytmii, 
zwłaszcza jeśli zastosowano niewystarczającą farmako-
terapię. Podczas gdy antagoniści kanałów wapniowych 
(CCB, blocker calcium channel) mają zdolność hamowania 
kolejnych epizodów, leki beta-adrenolityczne mogą wywo-
ływać VA. Z uwagi na fakt, że interwencja medyczna i liczne 
leki wazodylatacyjne mogą nie mieć wystarczającego 
działania protekcyjnego, należy rozważyć wszczepienie 
ICD u osób po SCA z dławicą naczynioskurczową. 

Tabela zaleceń 22 — Zalecenia dotyczące leczenia komorowych 
zaburzeń rytmu serca w ostrym zespole wieńcowym związanych  
ze skurczem tętnicy wieńcowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Leczenie VM w ACS

U pacjentów z nawracającym PVT/VF 
podczas STEMI wskazane jest stosowa-
nie beta-adrenolityku dożylnie, chyba że 
jest on przeciwwskazany [551, 552]

I B

U pacjentów z nawracającym PVT/VF 
podczas fazy ostrej ACS należy rozważyć 
amiodaron w postaci dożylnej [552, 
554, 555]

IIa C

Można rozważyć stosowanie lidokainy 
w postaci dożylnej w ostrej fazie ACS 
w terapii nawracającego PVT/VF nieod-
powiadającego na leki beta-adrenoli-
tyczne lub amiodaron lub jeśli amioda-
ron jest przeciwwskazany [554]

IIb C

Nie zaleca się profilaktycznego stosowa-
nia AAD (innych niż beta-adrenolityki) 
w ACS [322]

III B

Skurcz tętnicy wieńcowej

U pacjentów po SCA ze skurczem 
tętnicy wieńcowej należy rozważyć 
implantację ICD

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ACS, ostry zespół wieńcowy; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; SCA, nagłe 
zatrzymanie krążenia; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; VA, komorowe 
zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór

7.1.1.2. Wczesna faza po zawale mięśnia sercowego
Pierwsze tygodnie po przebyciu STEMI wiążą się z najwyż-
szym ryzykiem zarówno śmierci z jakiejkolwiek przyczyny, 
jak i SCD, zwłaszcza u pacjentów z obniżoną LVEF [565, 
566]. Z tego powodu, zaleca się wczesną ocenę LVEF, to jest 
przed wypisem ze szpitala [567, 568]. W dwóch badaniach 
z randomizacją (DINAMIT i IRIS) [569, 570] wykazano, że 
wczesne, rutynowe, profilaktyczne wszczepienie ICD w cią-
gu pierwszych 40 dni po MI nie powodowało obniżenia 
śmiertelności u pacjentów po MI z obniżoną LVEF i dlatego 
nie jest zalecane. Nie wykazano, żeby wczesna ocena przy 
użyciu kolejnych, nieinwazyjnych testów, poza pomiarem 
LVEF, była przydatna do stratyfikacji ryzyka w odniesieniu 
do SCD [571]. Ograniczone dowody wskazują, że inwazyjna 
stratyfikacja ryzyka przy użyciu PES we wczesnym okresie 
po MI może być przydatna w identyfikacji pacjentów wy-
sokiego ryzyka z obniżoną LVEF [572]. Nie potwierdzono 
jednak użyteczności tego podejścia w badaniach z rando-
mizacją. W badaniu PROTECT-ICD (NCT03588286) ocenia 
się obecnie kwestię czy PES może ułatwiać decyzję o im-
plantacji ICD u pacjentów z obniżoną LVEF we wczesnym 
okresie po STEMI.

Odwrócony remodeling po MI wiąże się z istotnie niższą 
częstością śmierci, SCA i innych niepożądanych zdarzeń 
klinicznych [573, 574]. Dlatego też ocena wskazań do 
profilaktycznego wszczepienia ICD, zwykle wykonywana 
przy użyciu powtarzanych badań echokardiograficznych, 
powinna mieć miejsce w fazie po okresie przebudowy 
mięśnia sercowego, tj. po upływie pierwszych 6 tygodni po 
zawale serca, gdy LVEF oceniana przed wypisem ze szpitala 
wynosiła ≤40%. Ponowna ocena LVEF przed upływem 6 ty-
godni od przebytego MI może nie pozwalać na odróżnienie 
ogłuszenia mięśnia sercowego od remodelingu. 

We wczesnej fazie po MI, burza elektryczna i/lub nawra-
cające epizody PVT lub VF są natychmiastowym stanem za-
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grożenia życia. W tym przypadku istotne jest wykluczenie 
niedokrwienia jako czynnika wyzwalającego zaburzenia 
rytmu serca. Jeśli leczenie zachowawcze jest niewystarcza-
jące do zahamowania epizodów arytmii, ablacja cewnikowa 
jest potencjalnie skuteczna zwłaszcza w przypadku, gdy 
epizody są ogniskowo wywoływane przez PVC o podobnej 
morfologii [332, 575]. Istnieją dane literaturowe wskazujące, 
że w sytuacji, gdy PVT powtarza się pomimo stosowania 
beta-adrenolityku i amiodaronu — chinidyna może być 
przydatna w opanowaniu arytmii [323].

Tabela zaleceń 23 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka 
i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca we wczesnym okresie 
po zawale serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Stratyfikacja ryzyka

Zaleca się wczesną (przed wypisem ze 
szpitala) ocenę LVEF u wszystkich pacjen-
tów z ostrym MI [567, 568]

I B

U pacjentów z LVEF ≤40% przed wypisem 
ze szpitala zaleca się ponowną ocenę 
LVEF po 6–12 tygodniach po MI w celu 
określenia potencjalnej potrzeby implan-
tacji ICD w ramach prewencji pierwotnej 
SCD [568, 573, 574]

I C

Leczenie VA

Należy rozważyć ablację cewnikową 
u pacjentów z nawracającymi epizoda-
mi PVT/VF wywoływanymi przez PVC 
o podobnej morfologii, nieodpowiadające 
na farmakoterapię lub rewaskularyzację 
wieńcową w podostrej fazie MI [332]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej 
komory; MI, zawał serca; PVC, przedwczesne pobudzenie komorowe; 
 PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu 
serca; VF, migotanie komór

7.1.1.3. Przewlekła choroba wieńcowa

7.1.1.3.1. Prewencja pierwotna nagłej śmierci sercowej 
u pacjentów z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory
Po 40 dniach od STEMI, około 5% pacjentów będzie 
miało LVEF ≤35% [576]. Pacjenci ci mają wysokie ryzyko 
wystąpienia SCD. Dlatego też, u pacjentów z LVEF ≤35% 
i objawami niewydolności serca w klasie NYHA II i III, 
zaleca się wszczepienie ICD w prewencji pierwotnej 
[356]. Należy również rozważyć wszczepienie ICD u bez-
objawowych pacjentów z frakcją wyrzutową (EF, ejection 
fraction) ≤30% [354]. W tej populacji, w 4 RCT wykazano 
obniżenie śmiertelności przy zastosowaniu ICD [353–356]. 
U pacjentów z CAD, z obniżoną LVEF (≤40%) i bezob-
jawowymi NSVT, wykazanie indukowalności zaburzeń 
rytmu serca w PES pozwala na identyfikację pacjentów, 
którzy odniosą korzyść z implantacji ICD, niezależnie od 
klasyfikacji NYHA [355].

Od czasu publikacji ww. badań, strategie wczesnej re-
waskularyzacji i nowoczesne leczenie niewydolności serca 
pozwoliły na redukcję całkowitego ryzyka SCD w populacji 
pacjentów z niewydolnością serca [577]. Pomimo, że cał-
kowita śmiertelność uległa obniżeniu, względna redukcja 
przy zastosowaniu ICD utrzymuje się na poziomie 27%, co 
zostało potwierdzone w dwóch niedawno opublikowa-
nych, dużych, prospektywnych badaniach rejestrowych 
obejmujących 2327 pacjentów europejskich włączonych 
w latach 2014–2018 (EU-CERT-ICD)357 i 2610 pacjentów ze 
Szwecji włączonych pomiędzy 2000 a 2016 rokiem (rejestr 
SwedeHF) [358].

Tabela zaleceń 24 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, 
prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń 
rytmu serca w przewlekłej chorobie wieńcowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

U pacjentów z omdleniem i po przebytym 
STEMI wskazany jest PES, jeśli po przeprowa-
dzeniu diagnostyki nieinwazyjnej omdlenie 
jest niewyjaśnione [146, 584]

I C

U pacjentów z CAD, objawową niewy-
dolnością serca (klasa NYHA II–III) i LVEF 
≤35%, pomimo ≥3 miesięcy OMT, zaleca się 
wszczepienie ICD [354, 356]

I A

U pacjentów z CAD, w klasie NYHA I i z LVEF 
≤30%, pomimo ≥3 miesięcy OMT, należy 
rozważyć implantację ICD [354]

IIa B

U pacjentów z CAD, LVEF ≤40%, pomimo 
≥3 miesięcy OMT i z NSVT, jeśli można 
wywołać SMVT w PES, należy rozważyć 
implantację ICD [355]

IIa B

Nie zaleca się profilaktycznego leczenia przy 
użyciu AAD innych niż beta-adrenolityki 
u pacjentów z CAD [556, 578, 579]

III A

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów bez 
utrzymującego się niedokrwienia z udoku-
mentowanym VF lub hemodynamicznie źle 
tolerowanym VT występującym później niż 
48 godz. po MI [349–351]

I A

U pacjentów z CAD i nawracającym, 
objawowym SMVT lub wyładowaniami 
wysokoenergetycznymi ICD z powodu SMVT, 
pomimo przewlekłej terapii amiodaronem, 
zaleca się ablację cewnikową jako metodę 
preferowaną w stosunku do eskalacji terapii 
AAD [471]

I B

U pacjentów z CAD z nawracającym, objawo-
wym SMVT lub wyładowaniami ICD z powo-
du SMVT podczas stosowania beta-adreno-
lityku, należy rozważyć dodanie amiodaronu 
w postaci doustnej lub zastąpienie beta-adre-
nolityku przez sotalol [318, 581]

IIa B

Æ
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U pacjentów z CAD i hemodynamicznie do-
brze tolerowanym SMVT i LVEF ≥40% należy 
rozważyć ablację cewnikową w doświadczo-
nym ośrodku jako alternatywę terapii przy 
użyciu ICD, pod warunkiem że uzyskane 
zostaną uznane punkty końcowec [480, 580]

IIa C

U pacjentów z hemodynamicznie dobrze 
tolerowanym SMVT i LVEF ≥40% należy 
rozważyć wszczepienie ICD, jeśli ablacja 
VT jest nieskuteczna, niedostępna lub nie 
jest pożądana.

IIa C

U pacjentów z CAD i nawracającym, 
objawowym SMVT lub wyładowaniami ICD 
z powodu SMVT, mimo stosowania beta- 
-adrenolityku lub sotalolu, należy rozważyć 
ablację cewnikową [471]

IIa C

U pacjentów z CAD kwalifikujących się do 
wszczepienia ICD można rozważyć ablację 
cewnikową tuż przed (lub tuż po) implan-
tacji ICD w celu zmniejszenia nasilenia VT 
i wyładowań ICD [484, 485, 582, 583]

IIb B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBrak możliwości wywołania VT oraz 
eliminacja elektrogramów odpowiadających zwolnionemu przewodzeniu
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; CAD, choroba wieńcowa; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MI, zawał serca; 
NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kar-
diologiczne; OMT, optymalna farmakoterapia; PES, programowana stymulacja elek-
tryczna; SCD, nagła śmierć sercowa; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz 
komorowy; STEMI, zawał serca z uniesieniem odcinka ST; VA, komorowe zaburzenia 
rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.1.3.2. Prewencja pierwotna nagłej śmierci sercowej 
u pacjentów z zachowaną lub łagodnie obniżoną  
frakcją wyrzutową lewej komory
Nie ma danych potwierdzających zasadność profilaktycz-
nego wszczepienia ICD u pacjentów po zawale serca z za-
chowaną lub łagodnie obniżoną LVEF. Pacjenci ci są niejed-
norodni w zakresie potencjalnego substratu arytmicznego. 
Obecnie trwają działania zmierzające do identyfikacji osób 
z najwyższym ryzykiem SCD. Zaleca się PES u pacjentów 
po przebytym zawale serca, u których po przeprowadze-
niu diagnostyki nieinwazyjnej nie wyjaśniono przyczyny 
omdlenia, w celu ukierunkowania postępowania u danego 
pacjenta (ryc. 15) [146].

W badaniu PRESERVE-EF u 41 z 575 pacjentów po prze-
bytym zawale serca z LVEF ≥40% i jednym nieinwazyjnym 
czynnikiem ryzyka w EKG, w okresie 40 dni po zawale serca 
wyindukowano VT/VF w trakcie PES i pacjenci ci otrzymali 
ICD [151]. W trakcie 32-miesięcznego okresu obserwacji 
nie wystąpił żaden epizod SCD, a u 9 z 37 pacjentów z ICD 
wystąpiła adekwatna terapia ICD. Jednak znaczenie ade-
kwatnej terapii ICD jako surogatu dla SCD u pacjentów 
z zachowaną LVEF jest nieznane i konieczne są badania 
z randomizacją. Profilaktyczne leczenie przy użyciu AAD 
innych niż beta-adrenolityki jest niewskazane, niezależnie 
od LVEF [556, 578, 579].

7.1.1.3.3. Prewencja wtórna nagłej śmierci sercowej
Do trzech kluczowych badań dotyczących ICD w pre-
wencji wtórnej włączono w latach 1990–1997 łącznie 
1866 pacjentów [349–351]. W metaanalizie uwzględnia-
jącej indywidualne dane pacjentów wykazano w grupie 
z ICD zmniejszenie śmiertelności o 28% (HR 0,72; 95% 
CI, 0,60–0,87; P = 0,0006), co wynikało prawie całkowicie 
z redukcji śmierci arytmicznych (HR 0,50; 95% CI, 0,37–0,67; 
P <0,0001) [352]. To przekłada się na wydłużenie przeżycia 
o 4,4 miesiąca ponad średni okres obserwacji wynoszący 
6 lat dla ICD. Około 80% badanej populacji miała rozpo-
znaną CAD. Pacjenci z dobrze tolerowanym SMVT byli wy-
kluczani z badań dotyczących prewencji wtórnej (ryc. 16). 

7.1.1.3.4. Postępowanie u pacjentów z hemodynamicznie 
dobrze tolerowanym częstoskurczem komorowym 
i zachowaną lub łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową 
lewej komory
Wraz z lepszym zrozumieniem mechanizmów związanych 
z VT po MI, jak również poprawą technik ablacji oraz 
metod obrazowania, ablacja cewnikowa stała się opcją 
w leczeniu hemodynamicznie dobrze tolerowanego VT 
u wybranych pacjentów z MI w wywiadzie i zachowaną 
lub łagodnie obniżoną EF, nawet u osób niezabezpie-
czonych ICD. W niedużym, jednoośrodkowym badaniu 
retrospektywnym poddano ocenie pacjentów z CAD, 
LVEF >40% i hemodynamicznie dobrze tolerowanym VT, 
którzy zostali poddani ablacji cewnikowej jako pierwszej 
metodzie terapii [580]. Badacze mogli zlikwidować 90% 
klinicznie aktywnych i 58% wszystkich indukowanych 
VT. Następnie 42% pacjentów otrzymało ICD. Po okresie 
obserwacji wynoszącej średnio 3,8 lat, zaobserwowano, 
że 42% pacjentów zmarło niezależnie od tego czy miało 
wszczepiony ICD czy nie (P = 0,47). 

W większym, wieloośrodkowym badaniu retrospek-
tywnym przeanalizowano 166 pacjentów z LVEF >30% 
z dobrze tolerowanym SMVT, którzy byli leczeni jedynie 
przy użyciu ablacji cewnikowej i porównano ich wyniki 
z grupą kontrolną obejmującą 378 pacjentów po wszcze-
pieniu ICD [480]. Spośród 166 pacjentów poddanych 
ablacji jako metodzie pierwszego wyboru, 55% z nich miało 
rozpoznaną CAD. Średnia wartość LVEF wynosiła 50%. Po 
okresie obserwacji wynoszącej średnio 32 miesiące, nie 
obserwowano różnic w zakresie śmiertelności całkowitej 
pomiędzy grupami (12%).

Dane te wskazują, że należy rozważyć zarówno 
wszczepienie ICD, jak i ablację cewnikową w doświad-
czonych ośrodkach u pacjentów z zachowaną lub 
łagodnie obniżoną EF i z SMVT dobrze tolerowanym 
hemodynamicznie. Co warto podkreślić, pomimo, że 
ICD było powszechnie wszczepiane w tej populacji, ba-
dania dotyczące ICD w prewencji wtórnej nie wykazały 
korzyści w postaci wydłużenia przeżycia u pacjentów 
z LVEF ≥35% [352]. Pomimo, że SMVT rzadko jest spo-
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wodowany niedokrwieniem i sama rewaskularyzacja 
nie zapobiega nawrotom VT, wydaje się rozsądne wy-
kluczenie lub leczenie istotnej CAD przed wykonaniem 
ablacji cewnikowej.

7.1.1.3.5. Postępowanie w przypadku nawracającego 
częstoskurczu komorowego u pacjentów 
z implantowanym kardiowerterem-defibrylatorem
Częste, objawowe VT u pacjentów z wszczepionym 
ICD powinny być leczone farmakologicznie przy użyciu 
amiodaronu lub sotalolu [318, 581]. U pacjentów z CAD, 
u których SMVT nawraca w trakcie leczenia amiodaronem, 
zaleca się ablację cewnikową zamiast zwiększania dawek 
AAD. W badaniu VANISH złożony punkt końcowy obejmu-
jący śmierć, burzę elektryczną z powodu VT i adekwatne 
interwencje ICD występował istotnie rzadziej w grupie 
poddanej ablacji, w porównaniu z grupą leczoną zwięk-
szanymi dawkami amiodaronu w trakcie okresu obserwacji 

wynoszącego średnio 28 miesięcy (59% vs. 68,5%; HR 
0,72; 95% CI, 0,53–0,98; P = 0,04) [471]. Trwające badanie 
VANISH2 (ClinicalTrials.gov Identyfikator: NCT02830360) 
ma odpowiedzieć na pytanie, czy ablacja cewnikowa jako 
leczenie pierwszego rzutu daje lepsze wyniki niż terapia 
AAD u pacjentów po przebytym MI z SMVT.

Ablacja w prewencji VT po pierwszym udokumentowa-
nym SMVT, po której następowało wszczepienie ICD, nie 
powodowała zmniejszenia śmiertelności ani hospitalizacji 
z powodu zaburzeń rytmu serca lub zaostrzeń niewydol-
ności serca w porównaniu ze strategią odroczonej ablacji 
wykonywanej dopiero po 3. wyładowaniu wysokoener-
getycznym ICD [582]. Jednakże, u pacjentów, z pierwszym 
epizodem VT i u których są wskazania do wszczepienia 
ICD, można rozważyć wykonanie ablacji cewnikowej tuż 
przed lub krótko po implantacji ICD w celu zmniejszenia 
częstości występowania kolejnych VT i wyładowań ICD 
[484, 485, 583].

NSVT lub niewyjaśnione 
omdlenie Klasa NYHA ≥II

LVEF ≤30%

LVEF ≤35%LVEF 36%–40%

Nie

Nie

Nie

Pacjent z przewlekłą CAD

Ocena LVEF 6–12 tygodni po ostrym MI 
u pacjentów z LVEF �40% w momencie 

wypisu ze szpitala (klasa I)

Wszczepienie ILRa 
(klasa I)

PES 
(klasa I)

ICD 
(klasa I

Bez indukowanych SMVT
 i niewyjaśnione omdlenia Indukowane SMVT

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Obserwacja

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Tak

Tak

Tak

Rycina 15. Algorytm stratyfikacji ryzyka i prewencji pierwotnej nagłej śmierci sercowej u pacjentów z przewlekłą chorobą wieńcową i obni-
żoną frakcją wyrzutową lewej komory
aWytyczne ESC z 2018 roku dotyczące diagnostyki i postępowania w omdleniach [1]
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; LVEF, frakcja wyrzutowa 
lewej komory; MI, zawał serca; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PES, programo-
wana stymulacja elektryczna; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy
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7.1.1.4. Anomalie dotyczące tętnic wieńcowych
Anomalie odejścia tętnic wieńcowych od aorty, zarówno 
lewej lub prawej tętnicy wieńcowej wychodzących z prze-
ciwległych zatok Valsalvy wiążą się z podwyższonym 
ryzykiem SCD, zwłaszcza u osób <35. roku życia w trakcie 
lub po intensywnym wysiłku fizycznym [585]. Anomalie 
odejścia lewej tętnicy wieńcowej od aorty są rzadsze, 
lecz mają bardziej złośliwy charakter w porównaniu 
z anomaliami odejścia prawej tętnicy wieńcowej od aor-
ty. Do innych czynników ryzyka wystąpienia SCD należą 
międzytętniczy przebieg tętnicy pomiędzy aortą i pniem 
płucnym, szczelinowate ujście, wysokie ujście, ostry kąt 
odejścia od aorty i śródścienny przebieg tętnicy w ścianie 
aorty i jej długość [585, 586]. Wskazania do interwencji 
chirurgicznej, zwłaszcza u bezobjawowych pacjentów 
opiera się na ocenie anatomii wysokiego ryzyka w CTA 
i na ocenie niedokrwienia indukowanego wysiłkiem 
fizycznym przy zastosowaniu zaawansowanych technik 
obrazowych [586–588]. Wskazane jest również obrazo-
wanie obciążeniowe serca po interwencji chirurgicznej, 
zwłaszcza u pacjentów po CA [588]. 

Tabela zaleceń 25 — Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci 
sercowej u pacjentów z anomaliami w obrębie tętnic wieńcowych

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna

Zaleca się obrazowanie obciążeniowe serca 
podczas wysiłku fizycznego oprócz ergospiro-
metrii u pacjentów z anomalią odejścia tętnic 
wieńcowych od aorty z przebiegiem między-
tętniczym w celu potwierdzenia/wykluczenia 
niedokrwienia mięśnia sercowego [587]

I C 

Zaleca się obrazowanie obciążeniowe podczas 
wysiłku fizycznego jako dodatku do ergospirome-
trii po operacji u pacjentów z anomalią odejścia 
tętnicy wieńcowej od aorty i z wywiadem CA

I C

Leczenie

Zaleca się leczenie operacyjne u pacjentów 
z anomalią odejścia tętnicy wieńcowej od aorty 
i z wywiadem CA, omdlenia prawdopodobnie 
wynikającego z VA lub dławicy, po wykluczeniu 
innych przyczyn dolegliwości [585, 586, 588]

I C

Rycina 16. Algorytm postępowania w utrwalonym, monomorficznym częstoskurczu komorowym u pacjentów z przewlekłą chorobą wieńcową
aUstawiczny częstoskurcz komorowy w strefie monitorowania: rozważ ablację cewnikową; bJeśli ablacja cewnikowa jest niedostępna, niesku-
teczna lub niepożądana przez pacjenta; cW celu zredukowania wyładowań wysokoenergetycznych ICD
Skróty: CAD, choroba wieńcowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; SMVT, utrwalony mono-
morficzny częstoskurcz komorowy

SMVT u pacjenta z przewlekłą CAD

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Ablacja cewni-
kowa (klasa IIb)

Ablacja cewni- 
kowa (klasa IIa)

Amiodaronb 
(klasa IIa)

Ablacja cewni-
kowa (klasa IIa)

Amiodaron 
(klasa IIa)

Ablacja cewni-
kowa (klasa I)

Tak Tak

Nie

Nie

Hemodynamicznie 
tolerowany Na amiodaronie

Przejdź do schematu 
dotyczącego burzy 

elektrycznej (ryc. 11)

Objawowy SMVT

SMVT u osób z ICDaPierwsze rozpoznanie

Burza elektryczna<40%≥40%

Sotalolc 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICDb 
(klasa IIa)

LVEF

Æ
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Należy rozważyć leczenie operacyjne u bez-
objawowych pacjentów z anomalią odejścia 
tętnicy wieńcowej od aorty i dowodami na 
niedokrwienie mięśnia sercowego lub nieprawi-
dłowym odejściem lewej tętnicy wieńcowej 
od aorty z anatomicznymi cechami wysokiego 
ryzykac [585, 586, 588]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cAnatomiczne cechy wysokiego 
ryzyka zdefiniowano jako przebieg międzytętniczy, szczelinowate ujście, wysokie 
ujście, ostry kąt odejścia od aorty i śródścienny przebieg tętnicy w ścianie aorty i jej 
długość
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

7.1.2. Idiopatyczne przedwczesne pobudzenia 
komorowe/częstoskurcz komorowy 
i kardiomiopatia indukowana przedwczesnymi 
pobudzeniami komorowymi

7.1.2.1. Idiopatyczne przedwczesne pobudzenia 
komorowe/częstoskurcz komorowy
Przedwczesne pobudzenia komorowe/częstoskurcz komo-
rowy u pacjentów bez SHD zdefiniowano jako idiopatyczne 
(ryc. 17). U pacjentów z przypuszczalnym idiopatycznym 
PVC/VT w oparciu o ujemny wywiad i prawidłowy wynik 

Pacjent z PVC/monomorficznym VT i bez widocznej i bez rozpoznanej SHDa

EKG, Holter EKG i badanie echokardiograficzne

Ocena

Ocena

>20% PVC RVOT/pęczkowy PVC/VTd

Objawyc

>10% PVC

Wypise

Przejdź do schematu 
dla kardiomiopatii 

indukowanej 
przez PVC (ryc. 18)

SHD lub kardiomiopatia indukowana PVC

CMR (klasa IIa)

Niejednoznaczna lub nietypowa prezentacjab

Ablacja cewni-
kowa (klasa I)

Beta-adrenolityki, 
CCB lub flekainid 

(klasa IIa)

Beta-adrenolityk 
lub CCB (klasa I)

Flekainid 
(klasa IIa)

Ablacja cewni-
kowa (klasa IIa)

Regularna 
ocena LVEF 

(klasa I)

Strukturalnie nieprawidłowe serce

Idiopatyczne PVC/VT

Strukturalnie prawidłowe serce

Regularna 
ocena LVEF 

(klasa I)

Ablacja cewnikowa 
(klasa IIb)

Tak Tak Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Rycina 17. Algorytm postępowania u pacjentów z idiopatycznymi, przedwczesnymi pobudzeniami komorowymi/częstoskurczem komoro-
wym i bez rozpoznanej strukturalnej choroby serca
aBrak rozpoznanej strukturalnej choroby serca zdefiniowano jako brak istotnych nieprawidłowości w badaniu fizykalnym, wyjściowym EKG 
i badaniu echokardiograficznym; bNietypowa prezentacja kliniczna: np. starszy wiek, morfologia bloku prawej odnogi pęczka Hisa, utrwalony 
monomorficzny VT odpowiadający mechanizmowi fali nawrotnej (re-entry); cObjawy powinny być istotne i związane z PVC/VT; dPochodzenie 
podejrzewane na podstawie EKG lub potwierdzone podczas oceny elektrofizjologicznej; eRozważ ponowną ocenę w przypadku wystąpienia 
nowych objawów lub zmian stanu ogólnego pacjenta
Skróty: CCB, antagonista kanałów wapniowych; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej 
komory; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; RVOT, droga odpływu prawej komory; SHD, strukturalna choroba serca; VT, częstoskurcz 
komorowy
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badania fizykalnego, 12-odprowadzeniowe EKG i badanie 
echokardiograficzne przezklatkowe, które są istotnymi 
badaniami w pierwszym etapie diagnostyki w celu 
wykluczenia SHD. Monitorowanie EKG metodą Holtera 
przez 24 godziny jest zwykle wykonywane w celu określenia 
stopnia nasilenia PVC. Należy rozpoznać wielokształtne 
PVC w przedłużonym monitorowaniu EKG oraz subtelne 
zmiany w EKG i badaniu echokardiograficznym [589]. Należy 
wykonać CMR ilekroć EKG i badanie echokardiograficzne są 
nierozstrzygające w celu wykluczenia SHD lub prezentacja 
kliniczna wzbudza podejrzenie SHD [590, 591].

Pacjenci wymagają leczenia, jeśli PVC/VT są objawo-
we lub związane z pogorszeniem funkcji serca. Przebieg 
kliniczny i odpowiedź na różne metody leczenia zostały 
przebadane w przypadku zaburzeń rytmu serca wywo-
dzących się z RVOT lub pęczków lewej odnogi. 

Kilka leków było stosowanych do leczenia idiopa-
tycznych PVC/VT. Zalecenia opierają się na niewielkich 
badaniach lub badaniach bez grupy kontrolnej. Beta-adre-
nolityki i CCB są najlepiej przebadanymi lekami i wykazano 
skuteczność obu tych grup leków w zakresie hamowania 
zaburzeń rytmu serca [304]. Istnieje ograniczona ilość da-
nych dotyczących flekainidu [592]. W przypadku dużego 
nasilenia PVC związanego z wyższą częstotliwością rytmu 
serca lub podczas wysiłku fizycznego, należy preferować 
stosowanie beta-adrenolityków [593]. Jeżeli nie stwierdza 
się takiej korelacji, zastosowanie flekainidu lub CCB wiąże 
się ze skuteczniejszym hamowaniem PVC. Należy również 
wybrać beta-adrenolityki, jeśli podejrzewa się występowa-
nie ogniskowego mechanizmu aktywności wyzwalanej. 
Antagoniści kanałów wapniowych powinny być lekami 
z wyboru w terapii pęczkowego PVC/VT. Pomimo braku 
wystarczającej ilości danych, uważa się beta-adrenolityki 
lub CCB za leki z wyboru w przypadku PVC pochodzących 
spoza RVOT lub pęczków lewej odnogi, ponieważ flekainid 
może wywierać działanie proarytmiczne. Stosowanie 
amiodaronu wiąże się z ciężką toksycznością systemową 

i lek ten powinien być podawany jedynie jeśli ablacja lub 
inne leki są nieskuteczne lub nie mogą być stosowane 
[594]. W tabeli 9 przedstawiono podsumowanie zaleceń 
dotyczących leczenia idiopatycznych PVC/VT i induko-
wanej lub pogarszanej przez PVC kardiomiopatii przy 
użyciu AAD.

Doniesienia wskazują na wysoki odsetek skuteczności 
oraz rzadkie występowanie powikłań przy zastosowaniu 
ablacji cewnikowej w leczeniu idiopatycznych PVC/VT, 
zwłaszcza dla tych pochodzących z RVOT oraz pęczkowych 
[535]. W badaniu z randomizacją obejmującym pacjentów 
z PVC z RVOT wykazano, że ablacja była lepsza niż terapia 
przy użyciu AAD w zakresie hamowania zaburzeń rytmu 
serca i bez stwierdzonych różnic w występowaniu po-
wikłań [595]. Dlatego też, zaleca się ablację jako metodę 
z wyboru dla PVC/VT z RVOT i pęczkowych. Istnieją ograni-
czone dane dotyczące innych form idiopatycznego PVC/VT 
i głównie odnoszą się one do skuteczności ablacji w trybie 
ostrym, która generalnie jest niższa i związana z częstszymi 
nawrotami arytmii w porównaniu z wynikami dla PVC/VT 
z RVOT i pęczkowych [540]. Ponadto, wymagany dostęp 
i ablacja w obrębie specyficznych lokalizacji (np. zatoka 
Valsalvy, wierzchołek LV) mogą zwiększać ryzyko wystą-
pienia powikłań związanych z procedurą. Dlatego też, 
jeśli na podstawie 12-odprowadzeniowego EKG istnieje 
wysokie podejrzenie, że źródło PVC/VT znajduje się poza 
lokalizacją w RVOT lub pęczkowym LV, poziom zaleceń dla 
ablacji jest niższy.

Ogólnie, leczenie u dzieci powinno być podobne jak 
u dorosłych. Ablacja jednak powinna być odroczona u mło-
dych i małych dzieci z uwagi na ryzyko powikłań i relatyw-
nie większy obszar zmiany poablacyjnej w odniesieniu do 
serca dziecka [596, 597]. Nie zaleca się werapamilu jako 
leku z wyboru u dzieci <1. roku życia, ponieważ stosowanie 
tego leku w niektórych opisach przypadków klinicznych 
pacjentów wiązało się z występowaniem niedociśnienia 
[542]. Co ważne, wszyscy ci pacjenci mieli albo niewydol-

Tabela 9. Podsumowanie zaleceń dotyczących leczenia pacjentów z częstymi idiopatycznymi przedwczesnymi pobudzeniami komorowymi/ 
/częstoskurczem komorowym lub z kardiomiopatią indukowaną przedwczesnymi pobudzeniami komorowymi

Ablacja Beta-adrenolityk CCB Flekainid Amiodaron

PVC/VT z RVOT/pęczkowy: obja-
wowy, prawidłowa funkcja LV

Klasa I Klasa IIa Klasa IIa Klasa IIa Klasa III

PVC/VT o pochodzeniu innym 
niż z RVOT/pęczkowy: objawo-
wy, prawidłowa funkcja LV

Klasa IIa Klasa I Klasa I Klasa IIa Klasa III

PVC/VT z RVOT/pęczkowy: 
dysfunkcja LV

Klasa I Klasa IIa Klasa IIIa Klasa IIab Klasa IIa

PVC/VT o pochodzeniu innym 
niż z RVOT/pęczkowy: dysfunk-
cja LV

Klasa I Klasa IIa Klasa IIIa Klasa IIab Klasa IIa

PVC: nasilenie >20%, bezobja-
wowe, prawidłowa funkcja LV

Klasa IIb Klasa III

aAntagoniści kanałów wapniowych w postaci dożylnej; bU wybranych pacjentów (jedynie umiarkowana dysfunkcja LV)
Skróty: CCB, antagonista kanałów wapniowych; LV, lewokomorowy; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; RVOT, droga odpływu prawej komory; VT, częstoskurcz 
komorowy.
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ność serca, albo wystąpiło przedawkowanie werapamilu 
lub były inne AAD stosowane łącznie w czasie podawania 
werapamilu [598].

U pacjentów mogą występować częste, bezobjawowe 
PVC/VT. Jedynie u niewielkiego odsetka pacjentów z liczbą 
>1000 PVC dziennie rozwinie się dysfunkcja komór w ob-
serwacji 5-letniej [599]. Stopień nasilenia PVC >10% wydaje 
się być minimalnym progiem koniecznym do rozwoju dys-
funkcji LV, z wyższym ryzykiem, jeśli odsetek PVC wynosi 
>20% [535, 600, 601]. Dlatego też w tym przypadku wska-
zana jest regularna ocena LVEF. Jak dotąd, nie ma danych 
wskazujących na korzyści wynikające z leczenia zaburzeń 
rytmu serca u bezobjawowych pacjentów z zachowaną 
funkcją komór. Ponadto, nasilenie PVC często ulega spon-
tanicznego zmniejszeniu wraz z upływem czasu, zwłaszcza 
u dzieci [599, 602]. U wybranych pacjentów, na przykład 
osób, które nie chcą być poddane obserwacji, można 
rozważyć wykonanie ablacji cewnikowej. U pacjentów z na-
sileniem PVC <10%, zasadne może być przeprowadzenie 
ponownej oceny, w przypadku rozwoju nowych objawów 
lub zmiany stanu pacjenta. 

Tabela zaleceń 26 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z idiopatycznymi przedwczesnymi pobudzeniami komorowy-
mi/częstoskurczem komorowym

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ogólne zalecenia

Wskazana jest regularna ocena funkcji 
komorowej u pacjentów z nasileniem PVC 
>10% i prawidłową funkcją komór [602, 
603]

I C

U pacjentów z PVC/VT i prezentacją 
kliniczną nietypową dla pochodzenia 
idiopatycznegoc, należy rozważyć CMR 
pomimo prawidłowego wyniku badania 
echokardiograficznego [195]

IIa C

Leczenie 

W objawowym, idiopatycznym VT/PVC 
pochodzącym z RVOT lub z lewych wiązek 
pęczka Hisa zaleca się wykonanie ablacji 
cewnikowej jako leczenia pierwszej liniid 
[535, 595, 596, 604]

I B

Beta-adrenolityki lub niedihydropirymi-
dynowe CCB są wskazane u objawowych 
pacjentów z idiopatycznym VT/PVC o po-
chodzeniu innym niż z RVOT lub wiązek 
pęczka Hisa [304, 593]

I C

U objawowych pacjentów z idiopatycznym 
VT/PVC pochodzącym z RVOT lub z wiązki 
lewej odnogi pęczka Hisa należy rozważyć 
zastosowanie beta-adrenolityków, niedi-
hydropirymidynowych CCB lub flekainidu, 
jeśli ablacja cewnikowa jest niedostępna, 
niepożądana lub wiąże się ze szczególnie 
wysokim ryzykiem [304, 592, 593]

IIa B

U objawowych pacjentów z idiopatycznym 
VT/PVCs o pochodzeniu innym niż RVOT 
lub z wiązek lewej odnogi pęczka Hisa 
należy rozważyć ablację cewnikową lub 
flekainid [535, 604, 605]

IIa C

U bezobjawowych pacjentów z idiopa-
tycznym VT/PVCs i z powtarzającymi się 
w obserwacji więcej niż 20% PVC można 
rozważyć ablację cewnikową [535, 600, 
601]

IIb B

Nie zaleca się ablacji cewnikowej z po-
wodu idiopatycznego VT/PVC u dzieci 
<5. roku życia lub o masie ciała <10 kg 
poza sytuacją, gdy farmakoterapia jest 
nieskuteczna lub kiedy VT jest hemodyna-
micznie źle tolerowany [597]

III C

Amiodaron nie jest zalecany jako lek 
pierwszego rzutu w leczeniu pacjentów 
z idiopatycznym VT/PVC [594]

III C

Nie zaleca się stosowania werapamilu 
u dzieci <1. roku życia z PVC/VT, zwłasz-
cza jeśli mają one objawy niewydolności 
serca lub równolegle przyjmują inne AAD 
[606]

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cUwzględniające, lecz nieograniczo-
ne do starszego wieku, morfologii bloku prawej odnogi pęczka Hisa (RBBB) i SMVT 
odpowiadającego pobudzeniom nawrotnym (re-entry); dPoziom dowodów C dla 
VT/PVC z wiązek lewej odnogi
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; CCB, antagonista kanałów wapniowych;  
CMR, rezonans magnetyczny serca; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; 
RVOT, droga odpływu prawej komory; SMVT, utrwalony monomorficzny często-
skurcz komorowy; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.2.2. Kardiomiopatia indukowana/zaostrzająca się 
w wyniku przedwczesnych pobudzeń komorowych
Ustalono znaczenie kardiomiopatii indukowanej PVC 
jako drugorzędowej i odwracalnej przyczyny dysfunkcji 
LV u pacjentów bez SHD [607, 608]. Wywiad medyczny 
i rodzinny pacjenta, 12-odprowadzeniowe EKG, Holter EKG 
i badanie echokardiograficzne stanowią podstawę oceny 
pacjentów z podejrzeniem kardiomiopatii indukowanej 
PVC (ryc. 18). W kilku badaniach wykazano, że nasilenie 
PVC jest najsilniejszym, niezależnym czynnikiem predyk-
cyjnym wystąpienia kardiomiopatii indukowanej PVC [600, 
609–611]. Zaobserwowano zmienność stopnia nasilenia 
PVC z dnia na dzień u pacjentów poddawanych monitorin-
gowi przez 14 dni, ale większość danych opiera się na reje-
stracji 24-godzinnej [611]. Stopień nasilenia PVC wynoszący 
przynajmniej >10% wydaje się być minimalnym progiem 
koniecznym do rozwoju kardiomiopatii indukowanej PVC, 
a ryzyko dalej wzrasta, gdy stopień nasilenia PVC wynosi 
>20% [600, 611]. U pacjentów ze stopniem nasilenia PVC 
<10% należy podejrzewać inne etiologie kardiomiopatii 
i podjąć dalszą diagnostykę. U takich pacjentów, należy 
powtarzać rejestrację EKG metodą Holtera w celu oceny 
zmienności w zakresie stopnia nasilenia PVC. Do czynników 
predykcyjnych wystąpienia niepożądanego remodelingu 
LV u pacjentów z częstymi PVC należą odchylenie osi PVC 
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w lewo, pochodzenie nasierdziowe, NSVT, krótszy okres 
sprzężenia oraz płeć męska [535, 611–613].

Częste PVC mogą również nasilać dysfunkcję LV 
u pacjentów z SHD. W takich przypadkach, dysfunkcja LV 
może być zarówno bezpośrednią konsekwencją wystę-
pujących PVC jak w kardiomiopatii indukowanej PVC lub 
z powodu ograniczającego wpływu PVC na optymalną 
stymulację dwukomorową u pacjentów z CRT. Parametry 
takie jak mniejszy wymiar końcoworozkurczowy i krót-
szy czas własnego zespołu QRS mogą być przydatne 
w odróżnieniu kardiomiopatii indukowanej PVC od 
kardiomiopatii o pogarszającym się przebiegu w wyniku 
PVC [614]. Należy rozważyć wykonanie CMR u pacjentów 
z podejrzeniem kardiomiopatii indukowanej PVC w celu 
wykluczenia subtelnych postaci SHD [590, 615]. U pacjen-
tów z częstymi PVC, obecność LGE przemawia raczej za 
SHD z częstymi PVC bardziej niż za kardiomiopatią indu-
kowaną PVC, gdzie LGE jest w większości przypadków 
nieobecne. Biorąc pod uwagę, że donoszono o tym, że 

PVC o morfologii bloku prawej odnogi pęczka Hisa (RBBB, 
right bundle branch block) wykazywały silniejszy związek 
z LGE [616], u pacjentów tych należy szczególnie rozważyć 
wykonanie CMR.

Rozpoznanie kardiomiopatii indukowanej PVC vs. kar-
diomiopatii o pogarszającym się przebiegu może zostać 
postawione tylko po stwierdzeni poprawy/normalizacji 
LVEF (odwrócony remodeling) po zahamowaniu PVC.

Ablacja cewnikowa PVC jest bardzo skuteczna, z rapor-
towanym odsetkiem skuteczności wynoszącym 75%–90% 
i jest uważana za metodę z wyboru w przypadku leczenia 
kardiomiopatii indukowanej PVC [535, 600, 609, 610, 612, 
617–620]. Do czynników wpływających na skuteczność 
i wyniki kliniczne ablacji w trybie ostrym należą: miejsce 
pochodzenia PVC (najwyższe w przypadku PVC z drogi 
odpływu), liczba morfologii PVC oraz nieobecność LGE 
w CMR [535, 610, 614]. Jak wykazano u pacjentów z SHD, 
ablacja cewnikowa z powodu częstych, monomorficznych 
PVC poprawiała LVEF u pacjentów zarówno z CAD i kar-

Nie

Nie

NieNie

Pacjent z nasileniem PVC >10% i łagodnie obniżoną lub obniżoną LVEF

CMR 
(klasa IIa)

Podejrzenie kardiomiopatii
 indukowanej PVC

SHD o pogarszającym się prze-
biegu z powodu częstych PVC

Dalsza ocena zgodnie 
z najbardziej prawdopodobnym 

rozpoznaniem

(Podejrzenie) CAD, wady 
zastawkowej lub choroby 

zapalnej serca

Dysfunkcja LV wynikająca 
z wyjściowej choroby serca

Rozpoznana SHD

LGE

Obserwacja

Tak

Tak

Tak

Amiodaron 
(klasa IIa)

Ablacja cewnikowa 
(klasa IIa)

Ablacja cewnikowa 
(klasa I)

AAD 
(klasa IIa)

Tak

Rycina 18. Algorytm postępowania u pacjentów z kardiomiopatią indukowaną/zaostrzającą się w wyniku przedwczesnych pobudzeń komo-
rowych
Skróty: AAD, lek anty-arytmiczny; CAD, choroba wieńcowa; CMR, rezonans magnetyczny serca; LGE, późne wzmocnienie kontrastowe;  
LV, lewokomorowy; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; SHD, strukturalna choroba serca
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diomiopatiami z i bez CRT [609, 617, 621–623]. Podobnie, 
wykazano, że zastosowanie leków anty-arytmicznych 
w celu zahamowania PVC powodowało poprawę LVEF. 
W jednym RCT, stosowanie amiodaronu powodowało 
lepsze zahamowanie PVC i większą poprawę wartości 
LVEF w porównaniu z placebo [624]. Antagoniści ka-
nałów sodowych mogą również skutecznie hamować 
powstawanie PVC [625]. W jednym badaniu, flekainid 
powodował zmniejszenie nasilenia PVC z 36% do 10% 
i skutkował zwiększeniem wartości LVEF z 37% do 49% 
[626]. Podczas gdy flekainid ma korzystniejszy profil dzia-
łań niepożądanych w zakresie toksyczności narządowej, 
wykazano zwiększoną śmiertelność przy jego zastoso-
waniu u pacjentów z MI [556]. U wybranych pacjentach 
z podejrzeniem kardiomiopatii indukowanej PVC i kar-
diomiopatii zaostrzającej się z powodu PVC można nadal 
rozważać stosowanie flekainidu, zwłaszcza jeśli pacjent 
ma wszczepiony ICD (tab. 9).

Doniesiono o rzadkiej, jednogenowej przyczynie 
kardiomiopatii indukowanej PVC, określanej mianem 
wieloogniskowych, ektopowych przedwczesnych pobu-
dzeń związanych z włóknami Purkinjego. Charakteryzują 
się one fenotypem DCM oraz obecnością licznych PVC 
z morfologią RBBB i/lub lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB, 
left bundle branch block) oraz wiążą z podwyższonym 
ryzykiem SCD [627]. Patogenne mutacje w obrębie 
genu SCN5A typu gain of function kanału sodowego 
prowadzą do nadpobudliwości w obrębie wiązek układu 
His-Purkinjego [627, 628]. Ograniczone dane wskazują, że 
pacjenci z wieloogniskowymi, ektopowymi pobudzenia-
mi przedwczesnymi związanymi z układem His-Purkinje 
nie odpowiadają na beta-adrenolityki, ale mogą odnosić 
korzyść z leczenia przy użyciu flekainidu, chinidyny lub 
amiodaronu [627–631].

Tabela zaleceń 27 — Zalecenia dotyczące postępowania u pa-
cjentów z kardiomiopatią indukowaną/zaostrzającą się w wyniku 
przedwczesnych pobudzeń komorowych

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna

U pacjentów z niewyjaśnioną, 
obniżoną EF i z nasileniem PVC 
wynoszącym przynajmniej 10% 
należy rozważyć rozpoznanie kar-
diomiopatii indukowanej PVC [600, 
609, 610]

IIa C

U pacjentów z podejrzeniem 
kardiomiopatii indukowanej PVC 
należy rozważyć CMR [590, 615]

IIa B

Leczenie

U pacjentów z kardiomiopatią, 
która prawdopodobnie jest spo-
wodowana przez częste i głównie 
monomorficzne PVC, zaleca się 
wykonanie ablacji cewnikowej [535, 
600, 609, 612, 617, 618, 620]

I C

U pacjentów z kardiomiopatią, 
która prawdopodobnie jest spowo-
dowana przez częste i głównie mo-
nomorficzne PVC, należy rozważyć 
stosowanie AADc, jeśli ablacja cew-
nikowa jest niepożądana, oceniana 
jako zabieg wysokiego ryzyka lub 
nieskuteczna [624, 626]

IIa C

U pacjentów z SHD, u których 
podejrzewa się, że głównie mo-
nomorficzne PVC przyczyniają się 
do rozwoju kardiomiopatii, należy 
rozważyć zastosowanie AAD (amio-
daron) lub ablację cewnikową [617, 
621, 622, 624]

IIa B

U pacjentów nieodpowiadających 
na CRT z częstymi, przeważnie 
monomorficznymi PVC ogranicza-
jącymi optymalną stymulację dwu-
komorową, mimo farmakoterapii, 
należy rozważyć ablację cewnikową 
lub AAD [623]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cFlekainid jedynie u wybranych 
pacjentów (osoby po wszczepieniu ICD, jedynie umiarkowana dysfunkcja LV)
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; CMR, rezonans magnetyczny serca; CCRT, terapia 
resynchronizująca; EF, frakcja wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter- 
-defibrylator; LV, lewokomorowy; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe;  
SHD, strukturalna choroba serca

7.1.3. Kardiomiopatie

7.1.3.1. Kardiomiopatia rozstrzeniowa i nierozstrzeniowa 
kardiomiopatia hipokinetyczna 
Kardiomiopatia rozstrzeniowa charakteryzuje się poszerze-
niem LV i dysfunkcją skurczową niezwiązanymi z CAD lub 
nieprawidłowymi warunkami napełniania [632]. Rzeczy-
wista częstość występowania jest trudna do oszacowania. 
W starszych badaniach częstość występowania wynosiła 
1 na 2700 osób [633]. 

Dane historyczne u dorosłych z DCM wskazywały 
na roczną śmiertelność wynoszącą 20%–25%, a odsetek 
przeżyć w 5-letniej obserwacji wynosił 50% [634]. Aktu-
alne badania obejmujące pacjentów z DCM ze skurczową 
niewydolnością serca i OMT wskazują na śmiertelność 
w obserwacji 5-letniej na poziomie 21%–28% [356, 359]. 
Nagła śmierć sercowa występuje u nawet 12% pacjentów 
z DCM i nadal odpowiada za 25%–35% wszystkich śmierci 
[359, 634, 635]. 

U dzieci roczna zapadalność na DCM wynosi 0,57 przy-
padków na 100  000 [636]. Rokowanie u dzieci jest złe, 
z 5-letnią częstością transplantacji serca lub śmierci związa-
nej z niewydolnością serca wynoszącymi 40%. Natomiast, 
w przeciwieństwie do osób dorosłych, częstość występo-
wania SCD w populacji pediatrycznej z DCM jest znacznie 
niższa, z 5-letnią częstością występowania SCD na pozio-
mie 2,4%–3%, jak donoszono w dwóch dużych rejestrach 
dotyczących pacjentów pediatrycznych z kardiomiopatią 
ze Stanów Zjednoczonych i Australii [637, 638].
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Przyczyny DCM można podzielić na genetyczne 
i nabyte [639]. Predyspozycja genetyczna może również 
wchodzić w interakcję z innymi czynnikami zewnętrz-
nymi, takimi jak: kardiomiopatie połogowe, alkoholowe 
lub związane z chemioterapią [639]. Fenotyp, zwłaszcza 
w przypadku etiologii genetycznej, może ulec zmianie 
wraz z upływem czasu i/lub może nie spełniać standar-
dowych kryteriów rozpoznania choroby w momencie jej 
ujawnienia. W konsekwencji, zaproponowano nowe rozpo-
znanie kardiomiopatii hipokinetycznej nierozstrzeniowej 
(HNDCM, hypokinetic non-dilated cardiomyopathy) [639].

7.1.3.1.1. Ocena diagnostyczna i stratyfikacja ryzyka
Na rycinie 19 przedstawiono algorytm stratyfikacji ryzyka 
i wszczepienia ICD w prewencji pierwotnej u pacjentów 
z DCM/HNDCM.

Należy rozważyć przeprowadzenie uważnej oceny 
diagnostycznej, obejmującej diagnostykę genetyczną 
i CMR, w celu ustalenia przyczyny choroby i wdrożenie 
stratyfikacji ryzyka i leczenia odpowiedniego dla danej 
etiologii [341, 639].

U 25%–55% pacjentów z DCM udaje się zidentyfiko-
wać mutacje patogenne [634, 639, 640], które najczęściej 

Pacjent z DCM/HNDCM

Podejrzenie przyczyny wymagającej specyficznego leczenia

Wywiad rodzinny w kierunku DCM/HNDCM lub wywiad 
rodzinny w kierunku SCD (<50. roku życia, krewny 

pierwszego stopnia) lub blok AV <50. roku życia

5-letnie ryzyko VA ≥10% 
i LVEF <50% lub NSVT 

lub wydłużenie przewodzenia AV

Mutacja patogenna 
w obrębie LMNA

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Diagnostyka genetyczna
(klasa IIa) (klasa I)

Przejdź do rozdziałów dotyczących postępowania 
w specyficznych etiologiach, zwłaszcza 

w przypadku chorób zapalnych

CMR (klasa IIa)

Coroczna ocena

LVEF

≥2 czynniki ryzykaa

Indukowany SVMT

PES (klasa IIa)ILRb (klasa I)

Dalsza obserwacja

Niewyjaśnione omdlenie

Tak

Nie
≤35% 36%–50%

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Nie

Tak

Rycina 19. Algorytm stratyfikacji ryzyka i prewencji pierwotnej nagłej śmierci sercowej u pacjentów z kardiomiopatią rozstrzeniową/nieroz-
strzeniową kardiomiopatią hipokinetyczną
aCzynniki ryzyka: niewyjaśnione omdlenie, patogenne warianty genów PLN, FLNC lub RBM20, LGE w CMR, indukowany SMVT w PES; bWytycz-
ne ESC z 2018 roku dotyczące diagnostyki i postępowania w omdleniach [1]
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; HNDCM, hipokinetyczna 
kardiomiopatia nierozstrzeniowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; LMNA, gen laminy A/C; 
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; PES, programowana stymulacja elektryczna; SCD, nagła 
śmierć sercowa; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca
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dziedziczone są autosomalnie dominująco. Najczęściej 
są wykrywane mutacje powodujące terminację translacji 
w genie tityny (TTN), a następnie mutacje w obrębie LMNA, 
sarkomeru i desmosomów. Mutacje w obrębie genów, ta-
kich jak LMNA, PLN, RBM20 i FLNC wiążą się z najwyższym 
ryzykiem wystąpienia VA i SCD [641–645]. Nosiciele warian-
tów genetycznych dotyczących desmosomu i LMNA mają 
najwyższą częstość występowania VA/SCD, co w jednym 
badaniu było niezależne od wartości LVEF [645].

Wartość diagnostyki genetycznej jest szczególnie 
wysoka u pacjentów z DCM i rodzinnymi postaciami DCM 
lub SCD u krewnych pierwszego stopnia występującymi 

w młodym wieku. Dziedziczna postać DCM jest również 
bardziej prawdopodobna u pacjentów z chorobą w mło-
dym wieku lub z objawami wskazującymi na specyficzną 
etiologię (np. wydłużone przewodzenie AV dla LMNA) 
(ryc. 20) [634, 639, 640, 646]. Krewni pierwszego stopnia 
pacjentów z DCM/HNDCM powinni być poddani diagno-
stycznej ocenie klinicznej, zwłaszcza jeśli podejrzewana 
jest przyczyna dziedziczna.

Rozróżnienie pomiędzy pacjentami wysokiego i niskie-
go ryzyka wystąpienia SCD stanowi wciąż wyzwanie. Poza 
wartością LVEF i klasą NYHA [357, 359, 635, 647–650], aktu-
alne dane wskazują, że zarówno wyniki uzyskane w trakcie 

EKG przedstawiające rytm zatokowy — niska amplituda załamków P i blok AV pierwszego stopnia

EKG przedstawiające VT — morfologia przypominająca RBBB, oś elektryczna odchylona w prawo (pochodzenie ze szczytu LV)

CMR — obszar śródściennego LGE w obrębie przegrody

Projekcja 4-jamowa Oś krótka

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

Rycina 20. Typowe cechy kardiomiopatii rozstrzeniowej związanej z mutacją genu kodującego laminę A/C z komorowymi zaburzeniami 
rytmu serca
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe 
z zastosowaniem gadolinu; LV, lewokomorowy; RBBB, blok prawej odnogi pęczka Hisa; VT, częstoskurcz komorowy
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diagnostyki genetycznej, jak i w CMR mogą mieć znaczenie 
w stratyfikacji ryzyka. W metaanalizie obejmującej 29 ba-
dań, do których włączono 2948 pacjentów, poddano oce-
nie znaczenie CMR u chorych z DCM [129]. Obecność LGE 
wykazywała istotny związek z występowaniem arytmicz-
nego punktu końcowego, nawet gdy uwzględniono tylko 
badania z analizą wieloczynnikową (HR 6,7; P <0,001). Co 
ciekawe, związek pomiędzy LGE i arytmicznym punktem 
końcowym był istotny u pacjentów ze średnią wartością 
LVEF >35%. Podobnie, w niedawno opublikowanym ba-
daniu obejmującym 1020 kolejno włączanych pacjentów 
z DCM i CMR zaobserwowano, że LGE i LVEF były markerami 
ryzyka dla wystąpienia śmiertelności z jakiejkolwiek przy-
czyny i śmierci sercowej, lecz tylko LGE wykazywał istotny 
związek z ryzykiem wystąpienia SCD [651]. 

Stratyfikacja ryzyka SCD została udoskonalona w pod-
grupie pacjentów z mutacjami w obrębie LMNA, które wy-
stępują u 5%–10% wszystkich pacjentów z DCM. Mutacje 
w obrębie LMNA wiążą się z wczesnymi przedsionkowymi 
i komorowymi zaburzeniami rytmu serca, przedwcze-
snym występowaniem zaburzeń przewodzenia, wysokim 
ryzykiem występowania SCD i progresją do krańcowej 
niewydolności serca [80, 642, 652, 653]. W rejestrze wie-
loośrodkowym obejmującym 269 nosicieli mutacji w ob-
rębie LMNA zidentyfikowano NSVT, LVEF <45% w trakcie 
pierwszej oceny, płeć męską oraz mutacje inne niż zmiany 
sensu (non-missense) jako niezależne czynniki ryzyka 
wystąpienia VA [652]. Komorowe zaburzenia rytmu serca 
wystąpiły tylko u osób, u których stwierdzono obecność 
przynajmniej 2 z wyżej wymienionych czynników. Na-
stępnie stratyfikacja ryzyka została poddana zewnętrznej 
walidacji [653]. W innym badaniu, do którego włączono 
589 nosicieli mutacji w obrębie LMNA, zidentyfikowano 
blok AV jako dodatkowy czynnik predykcyjny. Niedawno 
utworzono kalkulator ryzyka (https://lmna-risk-vta.fr/) 
w celu przewidywania ryzyka wystąpienia zagrażających 
życiu VA (indeks-c wynoszący 0,776 [95% CI, 0,711–0,842]) 
[80]. U pacjentów z 5-letnim szacowanym ryzykiem wy-
noszącym ≥10% i manifestacją objawów kardiologicznych 
(NSVT, LVEF <50% lub opóźnieniem przewodzenia AV) 
należy rozważyć wszczepienie ICD w prewencji pierwot-
nej. Postępowanie to ma na celu unikanie nadmiernego 
wszczepiania ICD u nosicieli mutacji bez obecnego feno-
typu kardiologicznego. U nosicieli mutacji LMNA z feno-
typem DCM, wysiłek fizyczny o dużej intensywności wiąże 
się z wysokim ryzykiem wystąpienia SCD i upośledzonej 
LVEF i dlatego też nie jest zalecany [654, 655].

Niedawno zaproponowano kalkulator ryzyka w celu 
predykcji VA dla pacjentów z DCM i ARVC związanych 
z mutacją p.Arg14del w genie PLN [656]. Konieczne są 
badania walidacyjne zanim będzie można go stosować 
w praktyce klinicznej.

Poza genetyką i CMR, zaproponowano dodatkowe 
czynniki predykcyjne wystąpienia SCD, które często po-
chodzą z małych kohort z niewieloma badaniami potwier-
dzającymi lub bez takich badań. Niewyjaśnione omdlenie 

wymaga dalszej oceny, a PES może pozwolić na ustalenie 
przyczyny. Ryzyko wystąpienia zdarzeń arytmicznych u pa-
cjentów z DCM z niską LVEF i niewyjaśnionym omdleniem 
było wysokie i podobne do ryzyka u osób po przebytym 
CA [657], niezależnie od wyników PES [148]. Dane uzyska-
ne u pacjentów z łagodnie obniżoną LVEF wskazują na 
wzrastającą wartość PES. Wśród pacjentów z DCM i LVEF 
≥40% i niewyjaśnionym omdleniem, którzy mieli wszcze-
pione ICD na podstawie dodatniej PES, 80% z nich miało 
adekwatną terapię ICD podczas okresu obserwacji. Nie 
zaobserwowano SCD lub objawowych VA u pacjentów, 
u których wyjściowo stwierdzono brak indukowalnych 
arytmii [146].

7.1.3.1.2. Prewencja pierwotna nagłej śmierci sercowej
U pacjentów z DCM/HNDCM, stosowanie OMT zgodnie 
z wytycznymi ESC z 2021 roku dotyczącymi diagnostyki 
i leczenia ostrej i przewlekłej niewydolności serca jest 
obowiązkowe [342]. Ponowna ocena funkcji serca i stanu 
klinicznego po 3 miesiącach stosowania OMT jest wyma-
gana przed wszczepieniem ICD w prewencji pierwotnej. 
Bardziej prawdopodobna jest poprawa funkcji LV w DCM 
spowodowanej przez zapalenie mięśnia sercowego lub 
mutacje TTN.

W 6 RCT oceniono skuteczność wszczepiania ICD 
w prewencji pierwotnej u pacjentów z DCM z HFrEF [635]. 

Pięć badań opublikowano w latach 2002–2005 (CAT, 
AMIOVIRT, DEFINITE, COMPANION i SCD-HeFT). Pierwsze 
trzy z nich były mniejszymi badaniami, do których włą-
czono jedynie pacjentów z DCM, podczas gdy SCD-HeFT 
i COMPANION były większe i uwzględniały również 
chorych z CAD i DCM. Badanie COMPANION różniło się 
od pozostałych, gdyż porównano w nim CRT z funkcją 
defibrylacji, CRT z funkcją stymulacji i OMT. W metaanalizie 
pięciu badań (1854 pacjentów z DCM), wykazano redukcję 
śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny o 31% przy użyciu 
ICD względem farmakoterapii (RR 0,69 [95% CI, 0,55; 0,87]; 
P <0,002) [658]. Wpływ ten utrzymywał się po wykluczeniu 
z analizy badania COMPANION.

Ostatnio do badania DANISH włączono 1116 objawo-
wych pacjentów (klasa NYHA II lub III) z niewieńcową, 
skurczową niewydolnością serca (LVEF ≤35%). Pacjentów 
leczonych OMT randomizowano do grupy z ICD lub bez 
ICD [359]. Nie zaobserwowano żadnej redukcji w zakresie 
występowania pierwszorzędowego punktu końcowego 
obejmującego śmierć z jakiejkolwiek przyczyny u pacjen-
tów randomizowanych do leczenia przy użyciu ICD (HR 
0,87; 95% CI, 0,68–1,12; P = 0,28), pomimo istotnej redukcji 
częstości SCD w grupie leczonej przy użyciu ICD (HR 0,50; 
95% CI, 0,31–0,82; P = 0,005). Potencjalnym wyjaśnieniem 
tej obserwacji była niska częstość występowania SCD 
w badaniu (4,3% w grupie ICD i 8,2% w grupie kontrolnej), 
doskonała farmakoterapia (>90% pacjentów na leczeniu 
inhibitorami ACE i beta-adrenolitykami, >50% na terapii 
MRA) i wysoka liczba chorych otrzymujących CRT (58%). 
W metaanalizie obejmującej wszystkie 6 badań dotyczą-
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cych prewencji pierwotnej wykazano redukcję, chociaż 
niższą, w zakresie śmiertelności całkowitej przy zastosowa-
niu terapii ICD (RR 0,76; 95% CI, 0,65–0,91; P = 0,002) [635]. 
W analizie wrażliwości, korzyści z terapii ICD utrzymywały 
się po usunięciu jakiegokolwiek badania z analizy zbiorczej.

Wyniki badania DANISH podkreśliły konieczność 
dalszego udoskonalenia wskazań do wszczepienia ICD 
w prewencji pierwotnej u obecnie leczonych pacjentów 
z DCM. Należy wziąć pod uwagę wiek i choroby współ-
istniejące [635]. W badaniu DANISH, wszczepienie ICD 
wiązało się z istotnie niższą częstością śmierci u młodszych 
pacjentów [359]. Dalsze analizy danych z badania DANISH 
[647] wykazały związek pomiędzy redukcją śmiertelności 
z jakiejkolwiek przyczyny a wszczepieniem ICD u pacjen-
tów ≤70. roku życia (HR 0,70; 95% CI, 0,51–0,96; P = 0,03), 
lecz nie u chorych >70. roku życia.

Brakuje prospektywnych badań oceniających korzyści 
z zastosowania ICD u pacjentów z DCM/HNDCM z umiarko-
waną dysfunkcją LV, lecz z czynnikami ryzyka związanymi 
z VA i SCD (obejmującymi LGE w CMR, patogenne mutacje 
w obrębie PLN, FLNC, RBM20, niewyjaśnione omdlenie 
i indukowalne SMVT) [129, 641, 643, 644, 659–662]. Biorąc 
pod uwagę ograniczenia związane z LVEF jako jedynym 
markerze ryzyka w DCM/HNDCM, niniejszy panel eksper-
tów podziela opinię, że należy rozważyć wszczepienie ICD 
w przypadku obecności kilku markerów ryzyka.

7.1.3.1.3. Prewencja wtórna nagłej śmierci sercowej 
i postępowanie w przypadku komorowych zaburzeń 
rytmu serca
W trzech badaniach z randomizacją (AVID, CASH i CIDS) 
porównano terapię ICD i farmakoterapię w ramach pre-
wencji wtórnej u pacjentów po CA lub źle tolerowanym VT 
[349, 351, 352]. Do badań tych włączono łącznie 1963 pa-
cjentów, z których jedynie 292 (14,8%) miało etiologię 
nie-niedokrwienną. Wykazano istotną redukcję śmierci 
z jakiejkolwiek przyczyny u pacjentów z ICD, co prawie 
całkowicie wynikało z redukcji śmierci arytmicznych 
o 50% [352]. W podgrupie pacjentów z kardiomiopatiami 
zaobserwowano podobny, lecz nieistotny statystycznie 
trend w kierunku zmniejszenia częstości śmierci [352]. 
W badaniach RCT wykluczano z udziału pacjentów z he-
modynamicznie tolerowanym VT. U pacjentów z DCM 
substrat dla VT jest gorzej zdefiniowany i należy wziąć 
pod uwagę progresję choroby. Dlatego też, pomimo 
braku danych, niniejszy panel ekspertów podziela opinię, 
że należy rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów z DCM 
z hemodynamicznie tolerowanym VT.

Optymalizacja programowania ICD (patrz rozdz. 6.2.3.1) 
może zmniejszać liczbę interwencji wysokoenergetycznych 
ICD w odpowiedzi na VT, lecz wymagana jest często dodat-
kowa terapia w celu zmniejszenia objawowych epizodów 
VA. W badaniu OPTIC 412 pacjentów po implantacji ICD 
w ciągu 21 dni od epizodu VT/VF randomizowano do przyj-
mowania amiodaronu w połączeniu z beta-adrenolitykiem, 
samego sotalolu lub samego beta-adrenolityku. Po roku 
odsetek wyładowań wysokoenergetycznych ICD wynosił 

odpowiednio: 10,3%, 24,3% i 38,5%. Wyższa skuteczność 
amiodaronu w połączeniu z beta-adrenolitykami w po-
równaniu z sotalolem powinna być zestawiona z wyższym 
odsetkiem działań niepożądanych związanych z lekami na 
podstawie indywidualnej oceny danego pacjenta [318]. Po-
mimo ograniczonej liczby dostępnych danych, leki z grupy 
blokerów kanałów sodowych mogą pozwalać na kontrolę 
VT w SHD i korzystnie działać u osób po implantacji ICD bez 
zaawansowanej niewydolności serca. Większość SMVT po-
wstaje na skutek związanej z blizną fali pobudzeń nawrot-
nych (re-entry), które mogą być celem dla ablacji cewniko-
wej. Jak donoszono, wyniki ablacji oceniane w trybie ostrym 
są podobne dla CAD i DCM [497, 663]. Odsetek nawrotów 
VT jest zwykle wyższy u pacjentów z DCM (przeżycie wol-
ne od VT wyniosło 40,5% w DCM vs. 57% w CAD po roku 
obserwacji) [497]. W retrospektywnej, jednoośrodkowej 
kohorcie, obejmującej 282 pacjentów leczonych w latach 
1999–2014 zaobserwowano, że po przeprowadzeniu wielu 
procedur u 36% chorych uzyskano długotrwałe uwolnienie 
od VT w 69% przypadków [664]. 

Ablacja epikardialna jest konieczna w przypadku 
27%–30% procedur [497, 664]. Wyniki są szczególnie złe, 
a strategie ratunkowe (ablacja przezwieńcowa etanolem, 
ablacja bipolarna, ablacja chirurgiczna) mogą być wymaga-
ne u pacjentów z mutacjami patogennymi (w genie LMNA) 
i u osób z substratem arytmii zlokalizowanym głęboko 
śródściennie w obrębie przedniej części przegrody mię-
dzykomorowej [499, 665, 666]. Biorąc pod uwagę stopień 
złożoności procedur ablacyjnych, pacjenci z DCM powinni 
być leczeni jedynie w wyspecjalizowanych ośrodkach.

Tabela zaleceń 28 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ry-
zyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komoro-
wych zaburzeń rytmu serca w kardiomiopatii rozstrzeniowej 
i nierozstrzeniowej kardiomiopatii hipokinetycznej 

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna i zalecenia ogólne

U pacjentów z DCM/HNDCM i zaburze-
niami przewodzenia AV w wieku <50 lat 
lub którzy mają dodatni wywiad rodzinny 
w kierunku występowania DCM/HNDCM 
lub SCD u krewnego pierwszego stopnia 
(w wieku <50 lat) zaleca się diagnostykę 
genetyczną (obejmującą przynajmniej geny 
LMNA, PLN, RBM20 i FLNC) [641–645]

I B

U pacjentów z DCM/HNDCM należy rozwa-
żyć CMR z LGE w celu oceny etiologii i ryzy-
ka wystąpienia VA/SCD [129, 651, 667]

IIa B

U pacjentów z prawdopodobnie spora-
dycznym występowaniem DCM/HNDCM, 
którzy mają rozpoznanie postawione 
w młodym wieku lub z objawami wskazu-
jącymi na tło dziedziczne, należy rozważyć 
diagnostykę genetyczną (obejmującą przy-
najmniej geny LMNA, PLN, RBM20 i FLNC) 
w celu stratyfikacji ryzyka [641–645]

IIa C

Æ
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Nie zaleca się uczestnictwa w wysiłku 
fizycznym o wysokiej intensywności, 
obejmującym sport wyczynowy u osób 
z DCM/HNDCM i mutacją w obrębie LMNA 
[655]

III C

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

U pacjentów z DCM/HNDCM, objawową 
niewydolnością serca (klasa NYHA II–III) 
i LVEF ≤35% po ≥3 miesiącach OMT, należy 
rozważyć wszczepienie ICD [357, 359, 
635, 650]

IIa A

U pacjentów z DCM/HNDCM z patogenną 
mutacją w obrębie LMNA, należy rozważyć 
wszczepienie ICD, jeśli szacowane 5-letnie 
ryzyko wystąpienia VA zagrażających życiu 
wynosi ≥10%c i w przypadku występowa-
nia NSVT lub LVEF <50% lub zwolnienia 
przewodzenia AV [80, 652, 653]

IIa B

U pacjentów z DCM/HNDCM z LVEF <50% 
i ≥2 czynnikami ryzyka (omdlenie, LGE 
w CMR, indukowany SMVT w PES, pato-
genne mutacje w obrębie genów LMNAd, 
PLN, FLNC i RBM20) należy rozważyć 
implantację ICD

IIa C 

U pacjentów z DCM/HNDCM należy 
rozważyć ocenę elektrofizjologiczną, jeśli 
przyczyna omdlenia jest niewyjaśniona 
po przeprowadzeniu nieinwazyjnej oceny 
[661, 668]

IIa C

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

U pacjentów z DCM/HNDCM, którzy prze-
żyją SCA z powodu VT/VF lub doświadczają 
hemodynamicznie źle tolerowanego SMVT, 
zaleca się wszczepienie ICD [349, 351, 
352]

I B

U pacjentów z DCM/HNDCM i nawraca-
jącym, objawowym SMVT lub wyłado-
waniami ICD z powodu SMVT, u których 
AAD są nieskuteczne, przeciwwskazane 
lub nietolerowane, należy rozważyć 
wykonanie ablacji cewnikowej w wyspe-
cjalizowanych ośrodkach [481, 497, 664, 
669]

IIa C

U pacjentów z DCM/HNDCM i z ICD, 
którzy doświadczają nawracających, 
objawowych VA pomimo optymalnego 
programowania urządzenia i leczenia 
beta-adrenolitykiem, należy rozważyć 
dodanie amiodaronu w postaci doustnej 
lub zamianę beta-adrenolityku na sotalol 
[318]

IIa B

Należy rozważyć wszczepienie ICD u pa-
cjentów z DCM/HNDCM i hemodynamicz-
nie tolerowanym SMVT

IIa C

Postępowanie u krewnych pacjentów lub ofiar SCD 

z DCM/HNDCM

Zaleca się wykonanie EKG i badania 
echokardiograficznego u krewnego pierw-
szego stopnia pacjenta z DCM/HNDCM, 
jeśli:
• proband miał postawione rozpoznanie 

w wieku <50 lat lub ma cechy klinicz-
ne sugerujące przyczynę dziedziczną 
lub

• stwierdza się rodzinne występowanie 
DCM/HNDCM lub wystąpiła przedwcze-
sna, niespodziewana SD [646]

I C

U krewnego pierwszego stopnia pacjen-
ta z prawdopodobnie sporadycznym 
DCM/HNDCM, można rozważyć wykonanie 
EKG i badania echokardiograficznego [646]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cNa podstawie kalkulatora ryzyka: 
https://lmna-risk-vta.fr/; dZobacz specyficzne zalecenia dla LMNA
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; AV, przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans 
magnetyczny serca; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; EKG, elektrokardiogram; 
HNDCM, kardiomiopatia hipokinetyczna nierozstrzeniowa; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe przy użyciu 
gadolinu; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz 
komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OMT, optymalna far-
makoterapia; PES, programowana stymulacja elektryczna; SCA, nagłe zatrzymanie 
krążenia; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć; SMVT, utrwalony, monomor-
ficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca;  
VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.3.2. Arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa
Arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa charakte-
ryzuje się zastępowaniem kardiomiocytów przez tkankę 
tłuszczową i włóknistą [670]. Częstość występowania waha 
się od 1 : 1000 do 1 : 5000 osób, z dominacją płci męskiej 
pośród probandów [671]. Pacjenci, u których pierwszym 
objawem choroby jest SCD/VF, są zwykle młodsi (mediana 
wieku 23 lata [zakres 13–57]) w porównaniu z osobami, 
u których występuje SMVT (mediana wieku 36 lat [zakres 
14–78]) [672].

Arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa jest 
spowodowana obecnością mutacji patogennych w obrębie 
genów kodujących białka wchodzące w skład desmoso-
mów i rzadziej w genach innych niż desmosomalnych. 
Wskazana jest diagnostyka genetyczna, a identyfikacja 
mutacji (u nawet 73% [116] probandów) jest głównym 
kryterium rozpoznania [116, 671]. U 4%–16% chorych 
stwierdza się mutacje złożone/dwugenowe, które wiążą się 
z podwyższonym ryzykiem wystąpienia VA w młodszym 
wieku [672, 673]. Penetracja choroby u krewnych pierw-
szego stopnia wynosi 28%–58% [674, 675], co uzasadnia 
przeprowadzanie regularnej oceny klinicznej u krewnych.

Arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa cha-
rakteryzuje się dominującym zajęciem RV. Zaktualizowane, 
międzynarodowe kryteria diagnostyczne Grupy Roboczej 
z 2010 roku opierają się na strategii wieloparametrycznej 

https://lmna-risk-vta.fr/
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(ryc. 21) [116]. Nie uwzględniono charakterystyki tkanek 
w CMR. Naciek RV przez tkankę tłuszczową i LGE w obrę-
bie LV są często obserwowane (u odpowiednio 29%–53% 
i 35,5%–45% probandów) i mogą być obecne, zanim pa-
cjent spełni duże kryteria rozpoznania ARVC w badaniach 
obrazowych [676–678]. Zasugerowano, że zarówno zmiany 
w zakresie ruchomości ścian, jak i zaburzenia sygnału 
przed i po zastosowaniu kontrastu poprawiają dokładność 
diagnostyczną CMR dla ARVC [679]. Identyfikacja zajęcia 
obu komór i dominujące lewej komory doprowadziły 
niedawno do sformułowania określenia „kardiomiopatii 
arytmogennej” [682].

Powstrzymanie się od wysiłku fizycznego o wysokiej 
intensywności jest uważane za narzędzie prewencyjne 
u pacjentów z klinicznie aktywną ARVC, w celu redukcji 
ryzyka wystąpienia VA i progresji choroby [683–685]. 
Nie poddano ocenie w prospektywnych kohortach kwe-
stii, czy powstrzymanie się od uprawiania sportu jest 
korzystne u wszystkich nosicieli mutacji bez ekspresji 
choroby, lecz unikanie wyczynowego wysiłku fizycznego 
o dużej intensywności wydaje się rozsądne [686, 687]. 
Nagła śmierć sercowa i VA występują nieproporcjonalnie 
podczas wysiłku fizycznego u chorych, a wlew izoprote-
renolu w wysokiej dawce może prowokować wystąpienie 

EKG przedstawiające rytm zatokowy — ujemne załamki T w V1–V4, czas trwania końcowego fragmentu zespołu QRS >55 ms

EKG przedstawiające VT — morfologia przypominająca LBBB, oś elektryczna odchylona w lewo (pochodzenie z podstawy RV)

CMR — poszerzona RV z tętniakiem w obrębie segmentu podstawnego

Projekcja 4-jamowa Projekcja 3-jamowa Oś krótka

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6
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V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

Rycina 21. Typowe cechy arytmogennej kardiomiopatii prawokomorowej związane z komorowymi zaburzeniami rytmu serca
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LBBB, blok lewej odnogi pęczka Hisa; RV, prawa komora; VT, częstoskurcz 
komorowy
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PVT u >90% pacjentów z ARVC, potwierdzając znaczenie 
stymulacji współczulnej dla powstawania zaburzeń rytmu 
serca [152, 688, 689]. Nie wiadomo jednak, czy beta-adre-
nolityki mogą zapobiegać występowaniu spontanicznych 
VA. Ograniczone dane wskazują na potencjalnie korzystne 
działanie atenololu [690].

7.1.3.2.1. Stratyfikacja ryzyka
U pacjentów z ARVC i bez wszczepionego ICD, CA wystę-
puje u 4,6%–6,1% chorych, podczas gdy 23% pacjentów 
doświadcza SMVT niezakończonych śmiercią w trakcie 
okresu obserwacji wynoszącego średnio 8–11 lat [691–694]. 
To czy SMVT jest ostrym stanem zagrożenia życia, zależy 
od długości cyklu VT, funkcji serca i okoliczności, w jakich 
doszło do wystąpienia VT. Wśród osób z rozpoznaną/praw-
dopodobną ARVC uznanych za pacjentów wysokiego ry-
zyka 23%–48% z nich doświadczy adekwatnej interwencji 
ICD w trakcie średniego okresu obserwacji wynoszącego 
4,7 roku. W 16%–19% przypadków, interwencja ICD spo-
wodowana jest przez szybki VT z częstotliwością rytmu 
serca ≥250 uderzeń na minutę lub przez VF, które jest 
uważane jako odpowiednik zdarzenia zagrażającego życiu 
[695–698]. W dużej kohorcie, obejmującej 864 pacjentów 
z ARVC (38,8% z VA w wywiadzie), u 43% z nich zaobser-
wowano VT/VF podczas mediany okresu obserwacji wy-
noszącej 5,75 roku, lecz jedynie u 10% chorych wystąpiło 
zdarzenie zagrażające życiu. Dlatego też u 3 z 4 pacjentów 
z ARVC terapia ICD jest adekwatna, lecz nie musi ozna-
czać terapii ratującej życie w trybie ostrym. Obserwacja 
ta znajduje uzasadnienie, ponieważ algorytmy i modele 
predykcyjne dotyczące ryzyka opierają się na łącznych 
arytmicznych punktach końcowych, które są często toż-
same ze wskazaniami do ICD w celu zapobiegania SCD. 
Ma to szczególne znaczenie u młodych pacjentów z ARVC 
z ryzykiem wystąpienia w ciągu całego życia powikłań 
związanych z ICD [695, 699].

Brakuje badań z randomizacją dotyczących terapii 
przy użyciu ICD w ramach prewencji wtórnej. Wysoki 
odsetek występowania adekwatnej terapii ICD wywołanej 
epizodami szybkiego VT/VF u pacjentów z wszczepionym 
urządzeniem po przebyciu CA lub hemodynamicznie 
źle tolerowanego VT mocno wskazuje na korzystny 
wpływ ICD na przeżycie [700]. Korzystny wpływ ICD jest 
mniej pewny u pacjentów z hemodynamicznie dobrze 
tolerowanym VT [691, 700–702]. Identyfikacja pacjen-
tów z ARVC i z ryzykiem wystąpienia SCD jest trudna, 
a dowody potwierdzające obecność czynników ryzyka 
związanych z zagrażającymi życiu VA — ograniczone. 
Omdlenie arytmiczne było czynnikiem predykcyjnym 
wystąpienia kolejnych zdarzeń w większości badań 
u pacjentów z potwierdzoną ARVC (zbiorczy HR: 3,67; 
CI: 2,75–4,9) [81, 696, 701, 703]. U pacjentów tych należy 
rozważyć wszczepienie ICD. Dysfunkcja RV i LV wiąże 
się z wyższym ryzykiem występowania zaburzeń rytmu 
serca [675, 704]. Trudno jest określić punkty odcięcia, 

lecz u pacjentów z ciężką dysfunkcją RV (zmiana pola 
powierzchni RV ≤17% lub frakcja wyrzutowa RV ≤35%) 
należy rozważyć wszczepienie ICD. Podobnie, pacjentów 
z istotnym zajęciem LV (LVEF ≤35%) należy leczyć zgodnie 
z obecnymi zaleceniami dotyczącymi wszczepienia ICD 
w DCM. Istnieją sprzeczne dane dotyczącego niezależnej 
wartości predykcyjnej NSVT w kwestii występowania 
kolejnych zdarzeń z utrwalonymi zaburzeniami rytmu 
serca [695, 696, 701]. Podobnie, nie określono wystar-
czająco znaczenia PES w stratyfikacji ryzyka, zwłaszcza 
u pacjentów bezobjawowych [695, 696, 705]. W jednym 
badaniu obejmującym głównie pacjentów objawowych, 
NSVT i dodatnia PES były niezależnymi czynnikami 
predykcyjnymi wystąpienia zdarzeń arytmicznych, 
podczas gdy inni autorzy wskazywali na niską precyzję 
diagnostyczną [696]. Przewidywanie ryzyka oparte na 
pojedynczym parametrze nie uwzględnia potencjalnego 
łącznego wpływu i interakcji pomiędzy czynnikami ryzy-
ka. Dlatego też, choć brakuje danych potwierdzających, 
niniejszy panel ekspertów popiera zalecenie, że należy 
rozważyć wszczepienie ICD [706] u objawowych pacjen-
tów z ARVC z umiarkowaną dysfunkcją RV (<40%) i/lub 
dysfunkcją LV (<45%), i u których występują albo NSVT, 
albo SMVT indukowane w PES. Niedawno utworzono 
wewnętrznie zwalidowany model ryzyka uwzględniający 
wiek, płeć, omdlenie arytmiczne, NSVT, nasilenie PVC, 
odprowadzenia w EKG z inwersją załamków T i frakcję 
wyrzutową RV, który powstał na podstawie danych uzy-
skanych od 528 pacjentów z ustalonym rozpoznaniem 
ARVC i bez wcześniejszych VA, w celu przewidywania 
wystąpienia jakiejkolwiek utrwalonej VA (indeks-c: 0,77) 
[81]. Ponadto, promuje się model predykcyjny dotyczący 
występowania zagrażających życiu VA oparty na danych 
uzyskanych od 864 pacjentów z ARVC, gdzie czynniki 
predykcyjne obejmowały płeć męską, wiek, liczbę PVC 
w ciągu 24 godzin i odprowadzenia z inwersją załamków 
T (indeks-c: 0,74) [702]. Konieczne są badania walidacyjne, 
zanim te modele ryzyka będą zalecane do stosowania 
w praktyce klinicznej.

7.1.3.2.2. Leczenie
Utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy sta-
nowi nawet 97,4% wszystkich epizodów VA u pacjentów 
z ARVC po wszczepieniu ICD. Bardzo wysoki odsetek prze-
rywania arytmii przez ATP (92% wszystkich epizodów) nie-
zależnie od długości cyklu VT, mocno uzasadnia stosowanie 
urządzeń z możliwością zastosowania ATP [698]. W małych 
kohortach pacjentów z ARVC wykazano, że S-ICD powodo-
wały redukcję powikłań związanych z elektrodami i były 
skuteczne w przerywaniu VA przy użyciu terapii wysoko-
energetycznej w czasie krótkiego okresu obserwacji [707].

Często konieczne jest dodatkowe leczenie w celu za-
hamowania VA. Pomimo braku potwierdzenia w danych 
klinicznych zaleca się stosowanie beta-adrenolityków jako 
leków z wyboru u objawowych pacjentów. 
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Dane dotyczące stosowania AAD w celu zapobiegania 
nawrotom VT są ograniczone do małych badań obserwa-
cyjnych i rejestrów. Ogólnie, leczenie przy użyciu AAD 
ma ograniczoną skuteczność. Pomimo że sotalol był sku-
teczny w zapobieganiu występowania indukowalnych VT 
[708], lek ten nie powodował redukcji istotnych klinicznie 
zaburzeń rytmu serca [690, 708]. Leczenie przy użyciu 
amiodaronu lub lekami klasy 1 wiązało się z trendem 
w kierunku niższej częstości nawrotów VT, w porównaniu 
z sotalolem [709]. Zaobserwowano, że dodanie flekainidu 
do beta-adrenolityku/sotalolu było korzystne w małej 
kohorcie pacjentów [710]. Ablacja cewnikowa stanowi 
alternatywę. Ablacja endokardialna i jeśli jest konieczna 
— adjuwantowa epikardialna podłoża zaburzeń rytmu 
serca, wiąże się z obiecującym przeżyciem wolnym od 
występowania VT. Należy wziąć pod uwagę potencjalne 
ryzyko związane z procedurą, efekty uboczne leków i pre-
ferencje pacjenta [482].

Tabela zaleceń 29 — Zalecenia dotyczące diagnostyki, stratyfikacji 
ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych 
zaburzeń rytmu serca w arytmogennej kardiomiopatii prawokomo-
rowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna i zalecenia ogólne

Zaleca się wykonanie CMR u pacjentów 
z podejrzeniem ARVC [676–678]

I B

U pacjentów z podejrzeniem lub z ostatecz-
nym rozpoznaniem ARVC zaleca się porad-
nictwo i testy genetyczne [672, 673]

I B

Zaleca się unikania wysiłku fizycznego o du-
żym nasileniuc u pacjentów z ustalonym 
rozpoznaniem ARVC [683–685]

I B

U nosicieli mutacji związanych z występo-
waniem ARVC i bez fenotypu chorobowego, 
można rozważyć unikanie wysiłku fizyczne-
go o wysokiej intensywnościc [683, 687]

IIb C

U wszystkich pacjentów z ostatecznym roz-
poznaniem ARVC można rozważyć terapię 
przy użyciu beta-adrenolityku

IIb C

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

U pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem 
ARVC i omdleniem arytmicznym, należy 
rozważyć wszczepienie ICD [696, 701, 
711–713]

IIa B

U pacjentów z ostatecznym rozpoznaniem 
ARVC i ciężką dysfunkcją RV lub LV należy 
rozważyć wszczepienie ICD [675, 691]

IIa C

U objawowychd pacjentów z ostatecznym 
rozpoznaniem ARVC, umiarkowaną dysfunk-
cją prawej lub lewej komory i albo z NSVT 
albo z SMVT indukowanym przy użyciu PES 
należy rozważyć implantację ICD [695, 696, 
701, 703, 705]

IIa C

U pacjentów z ARVC i objawami budzącymi 
mocne podejrzenie występowania VA moż-
na rozważyć PES w celu stratyfikacji ryzyka 
[695, 705]

IIb C

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z ARVC i źle tolerowanym hemodynamicznie 
VT lub VF [700]

I C

U pacjentów z ARVC i z nieutrwalonymi 
lub utrwalonymi VA zaleca się stosowanie 
beta-adrenolityku

I C

U pacjentów z ARVC i nawracającymi, 
objawowymi SMVT lub wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT pomimo stosowania 
beta-adrenolityków, należy rozważyć wyko-
nanie ablacji cewnikowej w wyspecjalizowa-
nych ośrodkach [482, 709, 714]

IIa C

U pacjentów z ARVC ze wskazaniem do ICD 
należy rozważyć implantację urządzenia 
z możliwością programowania terapii ATP  
w celu przerwania SMVT o wysokiej często-
tliwości [698]

IIa B

Należy rozważyć wszczepienie ICD u pa-
cjentów z ARVC z hemodynamicznie dobrze 
tolerowanym SMVT [692]

IIa C

U pacjentów z ARVC i nawracającym, obja-
wowym VT, pomimo stosowania beta-ad-
renolityku, należy rozważyć leczenie przy 
użyciu AAD [709, 710]

IIa C

Postępowanie u krewnych pacjentów z ARVC

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokar-
diograficznego u krewnych pierwszego 
stopnia pacjentów z ARVC [675]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cWytyczne ESC z 2020 roku doty-
czące kardiologii sportowej i ćwiczeń fizycznych u pacjentów z chorobami układu 
krążenia [4]; dStan przedomdleniowy lub kołatanie serca wskazujące na VA
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawoko-
morowa; ATP, stymulacja antytachyarytmiczna; CMR, rezonans magnetyczny serca; 
EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LV, lewa 
komora; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; PES, programowana stymu-
lacja elektryczna; RV, prawa komora; SCD, nagła śmierć sercowa; SMVT, utrwalony, 
monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; 
VT, częstoskurcz komorowy

7.1.3.3. Kardiomiopatia przerostowa
Kardiomiopatia przerostowa charakteryzuje się zwięk-
szeniem grubości ściany LV niewynikającym z obecności 
stanów powodujących nieprawidłowe napełnianie LV 
(takich jak nadciśnienie tętnicze lub wada zastawkowa 
serca) [128, 715]. Diagnostyka ma ogromne znaczenie 
(patrz rozdz. 7.1.3.5) z uwagi na to, że przebieg naturalny 
i postępowanie różnią się w zależności od wyjściowej 
przyczyny LVH, i obejmuje ona CMR i testy genetyczne 
[716–725]. Kardiomiopatia przerostowa jest zwykle 
spowodowana obecnością mutacji o dziedziczeniu au-
tosomalnym dominującym, co uzasadnia przesiewowe 
badania kardiologiczne u krewnych pierwszego stopnia, 
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równolegle z diagnostyką genetyczną u probandów. 
W 30%–60% przypadków można zidentyfikować mutację 
w obrębie genów białek sarkomeru, najczęściej u pacjen-
tów młodszych w momencie postawienia rozpoznania lub 
z wywiadem rodzinnego występowania HCM [646, 722]. 

Szacowana chorobowość HCM u osób dorosłych wy-
nosi od 1 do 500 [726]. Częstość występowania u dzieci 
jest znacznie niższa.

W większości badań roczna śmiertelność związana 
z HCM wynosi 1%–2% przy zastosowaniu współczesnych 
metod postępowania [128, 715] i może być nawet niższa 
(0,5%) [727]. Roczna częstość występowania SCD lub 
adekwatnej terapii ICD wynosi około 0,8%, lecz w dużym 
stopniu zależy od wieku i profilu ryzyka [85, 728–730]. 
W pacjentów z HCM stwierdzono ryzyko wystąpienia nie-
wydolności serca, AF i udaru mózgu [128, 715]. Większość 
śmierci związanych z HCM u pacjentów w wieku ≤60 lat 
występuje nagle, podczas gdy starsi chorzy umierają 
częściej z powodu udarów mózgu lub niewydolności 
serca [731]. Nagła śmierć sercowa często jest związana 
z VA, które mogą być konsekwencją niedokrwienia, 
zawężenia drogi odpływu lewej komory (LVOT, left 
ventricular outflow tract) lub nadkomorowych zaburzeń 
rytmu serca. Wysiłek fizyczny również może powodować 
wystąpienie SCD. Dlatego też nie zaleca się uczestnictwa 
w sporcie wyczynowym [732]. Niedawno opublikowane 
dane wskazują jednak, że nawet energiczne ćwiczenia 
u pacjentów z HCM bez markerów ryzyka mogą nie wiązać 
się z VA [733, 734].

7.1.3.3.1. Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna 
nagłej śmierci sercowej 
W ramach prewencji pierwotnej wyzwanie stanowi 
identyfikacja relatywnie niewielkiej grupy pacjentów 
z najwyższym ryzykiem wystąpienia SCD. Nieutrwalony 
częstoskurcz komorowy rozpoznaje się na podstawie 
ciągłego (24/48 godz.) ambulatoryjnego monitorowania 
EKG u 20%–25% pacjentów [128, 715]. Częstość jego wy-
stępowania rośnie wraz z wiekiem i koreluje z grubością 
ścian LV oraz z LGE w CMR [716–721, 735]. Wartość pro-
gnostyczna NSVT w kwestii wystąpienia SCD ma bardziej 
istotne znaczenie u młodych pacjentów (<30. roku życia) 
[735]. Niejasna pozostaje relacja między czasem trwania, 
częstością lub częstotliwością rytmu serca w NSVT a roko-
waniem w HCM [735].

Udokumentowanie NSVT w trakcie próby wysiłkowej 
jest bardzo rzadkie, lecz wiązało się z wyższym ryzykiem 
wystąpienia SCD [732]. Zidentyfikowano dodatkowe 
czynniki ryzyka i na podstawie siedmiu czynników 
(wiek, grubość mięśnia LV, wielkość LA, gradient w LVOT, 
NSVT, niewyjaśnione omdlenie i występowanie SCD 
w wywiadzie rodzinnym) stworzono kalkulator ryzyka 
wystąpienia SCD w ciągu 5 lat [85] (HCM Risk-SCD: https://
doc2do.com/hcm/webHCM.html). Kalkulator ten został 
poddany zewnętrznej walidacji [85, 728, 729]. Kalkulator 

nie jest przeznaczony do stosowania u wyczynowych 
sportowców lub u osób z chorobami metabolicznymi lub 
naciekowymi, lub po miektomii lub alkoholowej ablacji 
przegrody [85].

Należy również wziąć pod uwagę dodatkowe nie-
uwzględnione w modelu Risk-SCD u pacjentów z pośred-
nim lub niskim oszacowanym ryzykiem czynniki, obej-
mujące dysfunkcję skurczową LV, tętniak koniuszka LV, 
nasilone LGE w CMR i obecność pojedynczej lub wielu 
mutacji w obrębie genu białek sarkomeru (ryc. 22) [716, 
717, 722, 736–739]. Zasugerowano, że nasilone LGE w CMR 
zdefiniowane jako ≥15% masy LV może być dobrym czyn-
nikiem predykcyjnym wystąpienia SCD u osób dorosłych. 
Ustalenie punktów granicznych do zastosowania w prak-
tyce może jednak być utrudnione, gdyż ocena ilościowa 
LGE zależy od jakości akwizycji w CMR, rodzaju i ilości 
zastosowanego kontrastu.

Ponowna, okresowa ocena jest konieczna jako część 
strategii badań obserwacyjnych. Uważa się, że VA indu-
kowane w PES mają charakter nieswoisty, jednak przed-
stawiono sprzeczne wyniki badań na ten temat [740, 741].

U dzieci niewiele było dostępnych danych dotyczą-
cych prewencji pierwotnej, do czasu niedawno stwo-
rzonych modeli i związanych z nimi kalkulatorów ryzyka 
[83, 84]. Utworzono kalkulator HCM Risk-Kids [84], który 
poddano zewnętrznej walidacji u dzieci z HCM (1–16 lat). 
Uwzględnia on niewyjaśnione omdlenie, maksymalną 
grubość mięśnia LV, duży wymiar lewego przedsionka; 
niski gradient w LVOT i NSVT (https://hcmriskkids.org). 
W przeciwieństwie do osób dorosłych uwzględnienie 
wieku i SCD występującego w wywiadzie rodzinnym 
nie poprawiało skuteczności modelu pediatrycznego. 
Wykluczono pacjentów z wywiadem VF lub utrwalonego 
VT, rozpoznanymi wrodzonymi wadami metabolicznymi 
i HCM wynikającym z objawowych zespołów choro-
bowych. Wartość predykcyjna LGE u dzieci jest mniej 
zdefiniowana, chociaż pojawiły się wstępne dane na ten 
temat [743]. 

7.1.3.3.2. Leczenie zapobiegające nawrotom 
komorowych zaburzeń rytmu serca
Pacjenci po CA z powodu VT/VF lub po przebyciu hemo-
dynamicznie źle tolerowanego VT mają wysokie ryzyko 
wystąpienia zagrażających życiu VA w przyszłości i odnoszą 
korzyść z terapii przy użyciu ICD [128, 744–746].

Nie ma żadnych RCT w HCM lub badań kohortowych 
wskazujących na istotne znaczenie farmakoterapii w za-
pobieganiu SCD [128, 715, 747]. Amiodaron może zmniej-
szać nasilenie VA, lecz istnieją sprzeczne dane dotyczące 
stosowania tego leku w ramach zapobiegania SCD 
[747, 748]. Dizopiramid i beta-adrenolityki są skuteczne 
w kontroli objawów i u pacjentów ze zwężeniem LVOT, 
ale nie ma danych wskazujących, że leki te powodują 
redukcję ryzyka wystąpienia SCD [128, 715]. Podobnie, nie 
zaleca się miektomii chirurgicznej lub ablacji alkoholowej 

https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html
https://hcmriskkids.org
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EKG przedstawiające rytm zatokowy — ujemne załamki T w V2–V6 i w odprowadzeniach znad ściany dolnej

EKG przedstawiające VT — morfologia przypominająca RBBB, oś elektryczna odchylona w lewo (pochodzenie z koniuszka LV)

CMR — tętniak w obrębie koniuszka LV z LGE 

Projekcja 4-jamowa Projekcja 2-jamowa
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Rycina 22. Typowe cechy kardiomiopatii przerostowej związanej z utrwalonym, monomorficznym częstoskurczem komorowym
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem gadolinu; LV, lewoko-
morowy; RBBB, blok lewej odnogi pęczka Hisa; VT, częstoskurcz komorowy

w celu redukcji ryzyka wystąpienia SCD u pacjentów ze 
zwężeniem LVOT [128, 715]. Po implantacji ICD w prewen-
cji pierwotnej lub wtórnej najczęściej udokumentowa-
nym rodzajem VA jest SMVT, a terapia ATP jest skuteczna 
w 69%–76,5% przypadków [749–751]. Pomimo że brakuje 
danych dotyczących skuteczności farmakoterapii, należy 
rozważyć stosowanie AAD (beta-adrenolityki, amiodaron, 

sotalol, blokery kanałów sodowych) u pacjentów z HCM 
z objawowymi VA. Można również rozważyć zastosowanie 
ablacji cewnikowej u wysoce wyselekcjonowanej grupy 
pacjentów z HCM i SMVT, u których AAD są nieskuteczne, 
przeciwwskazane lub nietolerowane, gdyż wyniki po 
ablacji w tym wskazaniu są gorsze w porównaniu z innymi 
etiologiami nieniedokrwiennymi [752–754].



78

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  4 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

Tabela zaleceń 30 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, 
prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń 
rytmu serca w kardiomiopatii przerostowej

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna i zalecenia ogólne

U pacjentów z HCM zaleca się wykonanie 
CMR z LGE w ramach oceny diagnostycznej 
[716–718]

I B

U pacjentów z HCM zaleca się poradnictwo 
i badania genetyczne [721–725]

I B

U bezobjawowych, dorosłych pacjentów 
z HCM bez markerów ryzyka, można rozważyć 
uczestnictwo w wysiłku fizycznym o wysokiej 
intensywności [733]

IIb C

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

Zaleca się oszacowanie 5-letniego ryzyka 
wystąpienia SCD w trakcie pierwszej oceny 
pacjenta i następnie w odstępach 1–3 lat lub 
w momencie, gdy zmienia się stan kliniczny 
chorego

I C

U pacjentów w wieku co najmniej 16 lat 
z szacowanym ryzykiem SD ≥6%c, należy roz-
ważyć wszczepienie ICD [85, 728, 729]

IIa B

U pacjentów z HCM w wieku co najmniej 
16 lat i z umiarkowanym 5-letnim ryzykiem 
SCD (≥4% do <6%)c i z (a) istotnym LGE 
w CMR (zwykle ≥15% masy LV); lub (b) LVEF 
<50%; lub (c) z nieprawidłową odpowiedzią 
tensyjną podczas próby wysiłkowejd; lub (d) 
z tętniakiem koniuszka LV; lub (e) z obecno-
ścią mutacji genów białek sarkomeru, należy 
rozważyć implantację ICD [716, 717, 722, 
736–739]

IIa B

U dzieci <16. roku życia z HCM i szacowanym 
5-letnim ryzykiem SCD ≥6% (na podstawie 
skali ryzyka HCM Risk-Kidse), należy rozważyć 
implantację ICD [84, 742]

IIa B

U pacjentów z HCM w wieku co najmniej 
16 lat z szacowanym 5-letnim ryzykiem SCD, 
wynoszącym od ≥4% do <6%c, można roz-
ważyć implantację ICD [85, 728, 729]

IIb B

U pacjentów z HCM w wieku co najmniej 
16 lat z niskim, szacowanym 5-letnim ryzy-
kiem SCD (<4%)c i z (a) istotnym LGE w CMR 
(zwykle ≥15% masy LV); lub (b) LVEF <50%; 
lub (c) z tętniakiem koniuszka LV można 
rozważyć implantację ICD [716, 717, 722, 
736–739]

IIb B

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

U pacjentów z HCM z hemodynamicznie źle 
tolerowanym SMVT lub VF zaleca się implan-
tację ICD [744–746]

I B

U pacjentów z HCM z hemodynamicznie tole-
rowanym SMVT należy rozważyć implantację 
ICD

IIa C

U pacjentów z HCM i nawracającymi, objawo-
wymi VA lub nawracającymi epizodami terapii 
ICD należy rozważyć leczenie przy użyciu AAD

IIa C

U wybranych pacjentów z HCM i nawracają-
cym, objawowym SMVT lub z wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT, u których AAD są nie-
skuteczne, przeciwwskazane lub źle tolero-
wane, można rozważyć ablację cewnikową 
w wyspecjalizowanych ośrodkach [753, 754]

IIb C

Postępowanie u krewnych pacjentów z HCM

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokar-
diograficznego u krewnych pierwszego 
stopnia pacjenta z HCM

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cNa podstawie HCM Risk-SCD: 
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html; dZdefiniowane jako brak wzrostu 
skurczowego ciśnienia tętniczego o przynajmniej 20 mm Hg od spoczynku do 
szczytu wysiłku lub spadek wartości >20 mm Hg na szczycie wysiłku; eNa podstawie 
kalkulatora ryzyka HCM Kids: https://hcmriskkids.org
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektro-
kardiogram; HCM, kardiomiopatia przerostowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-de-
fibrylator; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem gadolinu; LV, lewa ko-
mora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła 
śmierć; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe 
zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.3.4. Niescalony mięsień lewej komory
Niescalony mięsień lewej komory obejmuje heterogenną 
grupę chorób. Rozpoznanie stanowi wyzwanie i zapropo-
nowano różne kryteria diagnostyczne. Skuteczność testów 
genetycznych u probandów jest niska [755].

Fenotyp niescalenia oparty na parametrach obra-
zowych może również występować w populacji osób 
zdrowych [756].

Metaanaliza obejmująca 2501 pacjentów z LVNC wy-
kazała podobne ryzyko śmiertelności zarówno z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, jak i u pacjentów z DCM, a nie 
stwierdzono żadnej zależności dotyczącej rozległości be-
leczkowania [757]. W innej metaanalizie uwzględniającej 
dane uzyskane od 574 pacjentów wykrycie ogniskowego 
włóknienia przy użyciu LGE w CMR u pacjentów z LVNC 
z zachowaną frakcją wyrzutową wiązało się z występo-
waniem poważnych zdarzeń sercowych (zatrzymanie 
krążenia niezakończone śmiercią, terapia ICD, transplan-
tacja serca [HTX, heart transplantation/LVAD]) (OR: 6,1; CI: 
2,1–17,5; P <0,001) [758]. Połączenie kryteriów stosowanych 
w CMR z systematycznym typowaniem genetycznym może 
pozwolić na przełamanie obecnej niejasności dotyczącej 
stratyfikacji ryzyka [759].

Tabela zaleceń 31 — Zalecenia dotyczące wszczepienia kardiowertera- 
-defibrylatora u pacjentów z niescalonym mięśniem lewej komory

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z fenotypem kardio-
miopatii LVNC opartym na CMR 
lub badaniu echokardiograficznym 
należy rozważyć wszczepienie ICD 
w prewencji pierwotnej SCD w celu 
postępowania zgodnie z zaleceniami 
dotyczącymi DCM/HNDCM

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; 
HNDCM, kardiomiopatia hipokinetyczna nierozstrzeniowa; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; LVNC, niescalony mięsień lewej komory; SCD, nagła 
śmierć sercowa
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7.1.3.5. Kardiomiopatia restrykcyjna
Fenotyp kardiomiopatii restrykcyjnej (RCM, restrictive 
cardiomyopathy) jest rzadki i może występować jako konse-
kwencja różnych czynników etiologicznych, obejmujących 
zaburzenia naciekowe (np. amyloidozę) i spichrzeniowe 
(np. choroba Andersona-Fabry’ego). Identyfikacja etiologii 
jest kluczowa w celu prowadzenia terapii. Niewydolność 
serca jest jednym z głównych objawów w pierwotnej 
i wtórnej RCM [760]. 

W chorobie Fabry’ego większość zgłaszanych śmierci 
z przyczyn sercowo-naczyniowych było sklasyfikowane 
jako SCD w niedawno opublikowanym przeglądzie sys-
tematycznym 13 badań obejmujących 4185 pacjentów 
[761]. Zidentyfikowano starszy wiek, płeć męską, LVH, 
LGE i NSVT jako potencjalne czynniki ryzyka związane ze 
zdarzeniami SCD. Jedynie w 11 badaniach uwzględniają-
cych 623 pacjentów podano dane na temat częstości SCD. 
Retrospektywny, obserwacyjny charakter większości z tych 
małych, jednoośrodkowych badań i niska, bezwzględna 
liczba śmierci z przyczyn sercowo-naczyniowych (36/623) 
i SCD (30/623) nie pozwalają aktualnie na sformułowanie 
zaleceń dotyczących wszczepienia ICD w prewencji pier-
wotnej [761].

Amyloidoza może być spowodowana przez różne, 
nieprawidłowo sfałdowane prekursory białek, co prowadzi 
do odkładania się depozytów w tkankach i narządach. 
Amyloidoza serca wynika głównie z amyloidozy łańcuchów 
lekkich lub transtyretynowej. Druga z wyżej wymienio-
nych może być podzielona na amyloidozę typu dzikiego, 
nazywaną również postacią starczą amyloidozy, w której 
częściej dochodzi do powikłań w postaci zwolnienia prze-
wodzenia AV i przedsionkowych zaburzeń rytmu serca, 
oraz amyloidozę spowodowaną obecnością mutacji pato-
gennych w obrębie genu TTR. Manifestacja choroby zależy 
od rodzaju mutacji. Mimo postępu w leczeniu amyloidozy 
łańcuchów lekkich wyniki leczenia są złe u pacjentów 
z objawami zajęcia serca [762]. Do przyczyn śmierci na-
leżą postępująca niewydolność serca, dysfunkcja układu 
autonomicznego i rozkojarzenie elektromechaniczne [762, 
763]. Korzyść ze wszczepienia ICD w prewencji pierwotnej 
jest niepewna. Obecnie należy rozważyć wszczepienie 
ICD u pacjentów z hemodynamicznie źle tolerowanym 
VT, po przeprowadzeniu uważnej dyskusji na temat ryzyka 
wystąpienia zdarzeń konkurujących, obejmujących śmierć 
nie-arytmiczną oraz śmierć z przyczyn nie-sercowych.

Tabela zaleceń 32 — Zalecenia dotyczące wszczepienia kardiower-
tera-defibrylatora w amyloidozie serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z amyloidozą łańcu-
chów lekkich lub transtyretyno-
wą serca i hemodynamicznie źle 
tolerowanym VT należy rozważyć 
implantację ICD 

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.3.6. Choroby nerwowo-mięśniowe
Na rycinie 23 przedstawiono algorytm stratyfikacji ryzyka, 
prewencji SCD i leczenia VA w dystrofii miotonicznej. 

Zaburzenia rytmu serca są częstą i w wielu przypadkach 
pierwszą manifestacją chorób nerwowo-mięśniowych 
[764]. Dystrofia miotoniczna jest najczęstszą dystrofią mię-
śniową w populacji osób dorosłych (częstość występowania 
1:8000). Dystrofia miotoniczna jest konsekwencją ekspansji 
trójnukleotydowych powtórzeń w końcowym fragmencie 
genu DMPK, co skutkuje zaburzeniami splatania w obrębie 
SCN5A i występowaniem zaburzeń przewodzenia i aryt-
mii. Dystrofia Duchenne’a również ma wysoką częstość 
występowania (1 na 3500 urodzeń męskich). Z uwagi na 
to, że większość pacjentów umiera przed osiągnięciem 
20. roku życia, choroba ta jest rzadko obserwowana u osób 
dorosłych. Inne zaburzenia nerwowo-mięśniowe, takie jak 
dystrofia Beckera (1 na 100 000 urodzeń męskich) i dystrofia 
twarzowo-łopatkowo-ramienna (1 na 100 000), są rzadsze. 
Większość z tych chorób wiąże się z występowaniem 
zaburzeń przewodzenia, niektórych zagrażających 
życiu i powstających w mechanizmach podlegających 
specyficznemu leczeniu antyarytmicznemu [17]. Należy 
rozważyć leczenie antyarytmiczne, gdyż funkcja mięśni 
i spodziewana długość życia są często zaburzone jedynie 
w stopniu umiarkowanym [765]. Generalnie zaleca się 
leczenie pacjentów z chorobami nerwowo-mięśniowymi, 
którzy przeżyli CA lub mają VA lub dysfunkcję komorową 
w ten sam sposób, jak pacjentów bez manifestacji pozaser-
cowej. Należy jednak ocenić korzyści związane z implanta-
cją ICD w stosunku do rokowania w niektórych rodzajach 
dystrofii, takich jak np. dystrofia Duchenne’a.

Objawy mogą być wynikiem bradykardii lub tachyaryt-
mii i uzasadniona jest inwazyjna diagnostyka elektrofizjo-
logiczna, chyba że udokumentowano przyczynę kliniczną, 
na przykład blok AV [153]. Nagłe wydłużenie odstępu PR 
i czasu trwania zespołu QRS wiąże się z blokiem AV i SCD 
w dystrofii miotonicznej, pomimo braku objawów i w takim 
wypadku należy rozważyć ocenę elektrofizjologiczną [766, 
767]. Odstęp HV ≥70 ms powinien skłaniać do wszczepienia 
rozrusznika serca bez względu na objawy. Wyindukowanie 
BBR-VT u objawowego pacjenta mocno przemawia za wy-
stępowaniem BBR-VT (rozdz. 42.5 ESC CardioMed) [768] jako 
przyczyną objawów i w takim przypadku zaleca się ablację 
prawej odnogi pęczka Hisa [153]. Uważa się, że po ablacji 
odnogi pęczka Hisa ryzyko bloku AV w dalszej obserwacji 
jest szczególnie wysokie, ze względu na postępującą 
chorobę układu His-Purkinje i należy u takich pacjentów 
wszczepić stymulator serca. Wydłużenie odstępu PR i czasu 
trwania zespołu QRS [13, 16, 80], równoległe występowanie 
arytmii przedsionkowych [6, 16, 80] oraz LGE w CMR [14, 15, 
18] u pacjentów z dystrofią miotoniczną powyżej 40. roku 
życia wiązały się z występowaniem bloku AV i SCD w dalszej 
obserwacji. Dlatego też można rozważyć wszczepienie 
stymulatora serca nawet przy braku objawów. Pomimo 
że brakuje danych, wszczepienie ICD zamiast stymulatora 
serca może być preferowane u pacjentów z dystrofią mio-
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BBR-VT

Wszczepienie 
stymulatora serca/ICDc 

(klasa I)

Wszczepienie 
stymulatora serca/

/ICDc (klasa I)

Spontaniczny 
blok AVb

Spontaniczny
blok AVb

Diagnostyka 
z użyciem EP (klasa I)

Ablacja cewnikowa 
(klasa I)

Dalsza obserwacja 
(klasa I)

Nagłe wydłużenie 
PR/QRS

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

 Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Zatrzymanie krążenia/VT 
i VT inny niż BBR-VT 
lub brak indukcji VT

HV ≥70 ms lub 
podwęzłowy blok AV

Bez objawów/
/kołatania serca 
i ujemny wynik 
diagnostyki EP

Omdleniea lub 
kołatanie serca 

i VT inny niż BBR-VT

PR �240 ms lub 
QRS >120 ms 

lub >40 lat 
i arytmie przedsionkowe 

lub >40 lat 
i LGE w CMR

Nie

Tak

Pacjent z dystrofią miotoniczną

Bezobjawowy
Omdlenie lub kołatanie 

sercaa Zatrzymanie krążenia VT

Wszczepienie 
stymulatora serca/ICDc 

(klasa IIb)

Diagnostyka z uży-
ciem EPd (klasa IIa)

Tak Tak

Nie

Nie

Nie

Tak

Dalsza obserwacja 
(klasa I)

Rycina 23. Algorytm stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w dystrofii mioto-
nicznej
aOmdlenie lub kołatanie serca mocno wskazujące na pochodzenie arytmiczne; bSpontaniczny blok AV: trzeciego stopnia lub zaawansowany 
blok AV drugiego stopnia; cCzynniki przemawiające za wszczepieniem ICD: wiek [5, 6, 11], zwiększenie liczby powtórzeń CTG [6–9, 13, 16], na-
gła śmierć (SD) lub SD w wywiadzie rodzinnym [5], zaburzenia przewodzenia w EKG [16], wydłużenie PR [13], blok lewej odnogi pęczka Hisa 
[5], przedsionkowe zaburzenia rytmu serca [6, 16], nieutrwalony VT [5], dysfunkcja LV [17], istotne LGE w CMR [14, 15, 18]; dDalsze postępowa-
nie zgodnie z wynikiem oceny przy użyciu EP
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; BBR-VT, nawrotny częstoskurcz komorowy z odnóg pęczka Hisa; CMR, rezonans magnetyczny serca; 
EP, inwazyjna diagnostyka elektrofizjologiczna; HV, odstęp His–komora; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LGE, późne wzmocnie-
nie pokontrastowe z użyciem gadolinu; VT, częstoskurcz komorowy

toniczną z dodatkowymi czynnikami ryzyka wystąpienia 
VA i SCD (ryc. 23). U pacjentów z zespołem Kearnsa-Sayre’a, 
Emery’ego-Dreifussa lub dystrofią mięśniową kończyno-
wo-obręczową z jakimkolwiek blokiem AV można roz-
ważyć wszczepienie stałego stymulatora serca, z uwagi 
na istotne ryzyko nagłej progresji do bloku całkowitego. 
U pacjentów z dystrofią mięśniową obręczowo-barkową 

typu 1B lub Emery’ego-Dreifussa, którzy mają wskazania 
do stymulacji serca lub istotne LGE w CMR, należy rozważyć 
wszczepienie ICD [769].

Wszczepienie ICD zamiast rozrusznika serca można 
również rozważyć u pacjentów z dystrofią Duchenne’a/Bec-
kera, jeśli występuje istotne LGE w CMR [770, 771]. Należy 
jednak wziąć pod uwagę ogólne rokowanie w tych cho-
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robach. U pacjentów, którzy przeżyli CA z powodu SMVT, 
zaleca się wszczepienie ICD, jeśli indukowane są VT inne 
niż BBR-VT (np. VT związane z blizną) lub jeśli VT nie są 
indukowane. Pacjenci z dystrofią miotoniczną z omdle-
niem prawdopodobnie wynikającym z VA, nawet jeśli nie 
są indukowane, oraz chorzy z kołataniem serca i z indu-
kowanym VT innym niż BBR-VT są uważani za pacjentów 
z ryzykiem wystąpienia arytmicznego SCD i należy u nich 
rozważyć wszczepienie ICD.

Ze względu na postępujący charakter zaleca się co-
roczną ocenę z EKG, nawet w utajonej fazie choroby, gdy 
pacjenci nie mają objawów, a zapis EKG jest prawidłowy [6, 
13]. Z powodu powolnej progresji i z uwagi na to, że istotne 
zmiany znajdują swoje odzwierciedlenie w powierzchnio-
wym EKG, nie zaleca się wykonywania seryjnych badań 
elektrofizjologicznych w celu oceny przewodzenia AV 
i indukcji arytmii u pacjentów bez podejrzenia zaburzeń 
rytmu serca lub progresji zaburzeń przewodzenia w EKG 
[767, 772].

Tabela zaleceń 33 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, 
prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń 
rytmu serca w chorobach nerwowo-mięśniowych

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia ogólne

Zaleca się przeprowadzanie corocznej oceny 
obejmującej przynajmniej 12-odprowadze-
niowe EKG u pacjentów z dystrofiami mię-
śniowymi, nawet w utajonej fazie choroby 
[6, 13]

I C

Zaleca się, żeby pacjenci z chorobami 
nerwowo-mięśniowymi, którzy mają VA lub 
dysfunkcję komorową, byli leczeni z powodu 
arytmii w ten sam sposób, jak pacjenci bez 
chorób nerwowo-mięśniowych [17, 765]

I C

Stratyfikacja ryzyka, pierwotna i wtórna prewencja 

SCD

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i koła-
taniem serca lub omdleniem prawdopodob-
nie wynikającym z VA lub po przebyciu CA 
zaleca się wykonanie inwazyjnego badania 
elektrofizjologicznego [153]

I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i SMVT 
lub po przebyciu CA niespowodowanego 
przez BBR-VT zaleca się implantację ICD 
[766]

I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną 
i nagłym wydłużeniem odstępu PR lub 
czasu trwania zespołu QRS należy rozważyć 
wykonanie badania elektrofizjologicznego 
[766, 767]

IIa B

U pacjentów z dystrofią miotoniczną 
i odstępem PR ≥240 ms lub czasem trwania 
zespołu QRS ≥120 ms lub którzy mają więcej 
niż 40 lat i występują u nich nadkomorowe 
zaburzenia rytmu sercac lub którzy mają wię-
cej niż 40 lat i stwierdza się u nich istotne 
LGE w CMRc, należy rozważyć wykonanie 
badania elektrofizjologicznego [5, 14, 16, 
766]

IIa B

U pacjentów z dystrofią miotoniczną bez 
zaburzeń przewodzenia AV i z omdleniem 
z dużym prawdopodobieństwem wynikają-
cym z VA należy rozważyć implantację ICD 
[766]

IIa C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną z koła-
taniem serca najprawdopodobniej wyni-
kającym z VA i z indukowanym nie-BBR-VT 
należy rozważyć implantację ICD [766]

IIa C

U pacjentów z dystrofią mięśniową ob-
ręczowo-kończynową typu 1B lub Eme-
ry’ego-Dreifussa i wskazaniem do stymulacji 
serca należy rozważyć implantację ICD [769]

IIa C

U pacjentów z dystrofią mięśniową Duchen-
ne’a-Beckera i istotnym LGE w CMR można 
rozważyć implantację ICD [770, 771]

IIb C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną z do-
datkowymi czynnikami ryzykad wystąpienia 
VA i SCD można rozważyć implantację ICD 
zamiast stymulatora serca

IIb C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną nie 
zaleca się wykonywania seryjnych badań 
elektrofizjologicznych z oceną przewodzenia 
AV i indukcją zaburzeń rytmu serca, jeśli nie 
podejrzewa się występowania zaburzeń ryt-
mu serca lub nie ma cech progresji zaburzeń 
przewodzenia w EKG [772]

III C

Leczenie VA

U objawowych pacjentów z BBR-VT zaleca 
się wykonanie ablacji cewnikoweje [153, 
474, 475, 477]

I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną podda-
wanych ablacji z powodu BBR-VT zaleca się 
wszczepienie stymulatora serca/ICD [153]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cCzynniki przemawiające za wszcze-
pieniem ICD: wiek [5, 6, 11], zwiększenie liczby powtórzeń CTG [6–9, 13, 16], SD lub 
SD w wywiadzie rodzinnym [5], zaburzenia przewodzenia w EKG [16], wydłużenie 
PR [13], LBBB [5], przedsionkowe zaburzenia rytmu serca [6, 16], nieutrwalony 
VT [5], dysfunkcja LV [17], zaburzenia strukturalne w CMR [14, 15, 18]; dW innych 
stanach kardiologicznych (np. po wymianie zastawki aortalnej) z BBR-VT również 
zaleca się wykonanie ablacji cewnikowej
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; BBR-VT, nawrotny, pęczkowy częstoskurcz 
komorowy; CA, zatrzymanie krążenia; CMR, rezonans magnetyczny serca;  
EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB, blok 
lewej odnogi pęczka Hisa; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem 
gadolinu; LV, lewokomorowy; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć;  
SHD, strukturalna choroba serca; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz 
komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VT, częstoskurcz komorowy
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7.1.4. Choroby zapalne obejmujące miokardium
Stan zapalny w obrębie mięśnia sercowego wiąże się 
ze zmianą właściwości elektrycznych miokardium i za-
burzeniami rytmu serca i jest obserwowany w różnych 
kardiomiopatiach, takich jak oczywiście zapalenie mięśnia 
sercowego, lecz również w dziedzicznych kardiomiopa-
tiach lub po MI [773, 774].

Kardiomiopatie zapalne charakteryzują się obecnością 
stanu zapalnego w obrębie miokardium (m.in. zapalenie 
mięśnia sercowego) jako pierwotną przyczyną uszkodzenia 
serca, zaś wtórne stany zapalne serca są spowodowane 
przez wyjściową patologię w obrębie mięśnia sercowego 
[775, 776]. 

Zapalenie mięśnia sercowego, sarkoidoza i choroba 
Chagasa są jednymi z głównych jednostek w obrębie 
kardiomiopatii zapalnych.

7.1.4.1. Zapalenie mięśnia sercowego
Postawienie rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego 
może stanowić wyzwanie. Nie ma żadnej patognomo-
nicznej prezentacji klinicznej w tej chorobie [777], z obja-
wami wahającymi się od łagodnie nasilonych do ciężkiej 
niewydolności serca, całkowitego bloku AV i SCD [778]. 
Szacuje się, że u młodych ludzi 2%–12% SCD jest związana 
z zapaleniem mięśnia sercowego [779–781]. 

Zapalenie mięśnia sercowego rozpoznaje się zarówno 
na podstawie biopsji przy użyciu ustalonych kryteriów 
histologicznych, immunologicznych i immunohistoche-
micznych, jak i przy użyciu łańcuchowej reakcji polimerazy 
(PCR, polymerase chain reaction) w celu wykrycia genomu 
wirusów [782, 783]. To wskazuje, że biopsja mięśnia serco-
wego, chociaż nie jest stosowana powszechnie, jest złotym 
standardem w diagnostyce zapalenia mięśnia sercowego 
[778, 784]. Obecnie w praktyce rozpoznanie zapalenia 
mięśnia sercowego opiera się na prezentacji klinicznej, 
podwyższonym stężeniu troponin, zmianach w EKG, do-
wodach na dysfunkcję LV, nieobecności istotnej CAD lub 
wady zastawkowej serca i charakterystycznych zmianach 
w CMR lub PET-CT.

W przypadku podejrzenia lub potwierdzonego ostrego 
zapalenia mięśnia sercowego pacjenci ze stanem zagro-
żenia życia (piorunujące zapalenie mięśnia sercowego, 
utrwalone VA lub całkowity blok AV) muszą być odsyłani 
do wyspecjalizowanych ośrodków [785, 786]. Ośrodek taki 
musi mieć możliwość wykonania cewnikowania serca, 
biopsji mięśnia sercowego, zastosowania urządzeń do 
mechanicznego wspomagania krążenia oraz postępowa-
nia w złożonych VA.

Utrwalone VA mogą występować w ostrym zapaleniu 
mięśnia sercowego. W badaniu obejmującym dużą liczbę 
pacjentów [786] zaobserwowano, że wewnątrzszpitalne VF 
lub CA wystąpiły w 2,5% przypadków. W innym badaniu 
dotyczącym ostrego zapalenia mięśnia sercowego u dzieci 

[787] utrwalone tachyarytmie występowały u 11,5% pa-
cjentów z VA będącymi przyczyną większości przypadków 
(79,5%). Tachyarytmie wiązały się z 2,3-krotnym wzrostem 
ryzyka śmierci [787]. Olbrzymiokomórkowe zapalenie mię-
śnia sercowego, pomimo rzadkiego występowania, wiąże 
się z wyższym ryzykiem zagrażających życiu VA, które 
są obserwowane u 14% pacjentów z tym rozpoznaniem 
w momencie wyjściowej oceny i następnie rozwijają się 
w oporne na leczenie zaburzenia rytmu serca u więcej niż 
połowy pacjentów podczas dalszego przebiegu choroby 
[788, 789]. 

Postępowanie w ostrym zapaleniu mięśnia sercowego 
zależy od prezentacji klinicznej, wyniku PCR w kierunku ba-
danych wirusów na podstawie biopsji mięśnia sercowego 
oraz rozpoznania histologicznego. U pacjentów z podejrze-
niem zapalenia mięśnia sercowego, u których występuje 
łagodna niewydolność serca, zaleca się unikanie wysiłku 
fizycznego i stosowanie beta-adrenolityków i ACE-I [790]. 
Pacjenci z VA lub blokiem AV muszą zostać przyjęci do 
szpitala i należy ich poddać ciągłemu monitoringowi.

Leczenie zaburzeń rytmu serca u pacjentów z zapal-
nymi chorobami serca nie różni się od ogólnie przyjętych 
zasad postępowania klinicznego. Objawowe VA mogą 
wymagać stosowania AAD, takich jak amiodaron i/lub 
beta-adrenolityki [791–793]. Co ważne, w retrospektyw-
nym badaniu obserwacyjnym wykazano, że pacjenci 
z utrwalonymi VA podczas ostrej fazy zapalenia mięśnia 
sercowego (LVEF 53 ± 10%) mieli wyższe ryzyko (45% w cią-
gu 3 lat) nawrotów VT/VF w trakcie dalszej obserwacji [794]. 

Zapalenie mięśnia sercowego może ustąpić bez 
następstw, nawracać lub przejść w proces przewlekły. 
Dlatego też uważa się, że zapalenie mięśnia sercowego 
jest prekursorem DCM [795]. Zaobserwowano rozwój DCM 
u 21% pacjentów z ostrym zapaleniem mięśnia sercowego 
w ciągu okresu obserwacji wynoszącego średnio 3 lata 
[796]. Dokładny odsetek przewlekłej DCM wynikającej 
z progresji ostrego zapalenia mięśnia sercowego pozo-
staje nieznany, lecz w dużym badaniu retrospektywnym 
zidentyfikowano zapalenie mięśnia sercowego jako 
przyczynę DCM w nawet 12% przypadków [797]. U pa-
cjentów z SMVT o niejasnej etiologii należy podejrzewać 
zapalenie mięśnia sercowego, zwłaszcza jeśli CMR wykaże 
obecność nieprawidłowego włóknienia w obszarze pod-
nasierdziowym i/lub śródściennym w obrębie miokar-
dium. Obecność LGE w CMR również wiąże się z późnym 
występowaniem VA u pacjentów z potwierdzonym na 
podstawie biopsji zapaleniem mięśnia sercowego o etio-
logii wirusowej [798–800].

Postępowanie w przypadku udokumentowanych VA 
w przewlekłym zapaleniu mięśnia sercowego jest podobne 
do stosowanego u pacjentów z DCM, obejmując wszcze-
pienie ICD i podawanie AAD. Ablacja cewnikowa może 
być skuteczna w leczeniu SMVT, którego substrat arytmo-
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genny często znajduje się w nasierdziu w obrębie ściany 
bocznej/podstawy lewej komory [752, 801–803]. W jednej 
publikacji [802] brak indukowanego VT po wykonaniu 
ablacji cewnikowej prowadził do zaniechania implantacji 
ICD u 1/3 pacjentów, z następczym brakiem nawrotów VT 
w trakcie dalszej obserwacji.

Tabela zaleceń 34 — Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci 
sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w zapaleniu 
mięśnia sercowego

Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia ogólne

W przypadku potwierdzonego lub klinicznie 
podejrzewanego ostrego zapalenia mię-
śnia sercowego zaleca się, żeby pacjenci 
z zagrażającymi życiu VA byli kierowani do 
wyspecjalizowanych ośrodków [786, 804]

I C

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

U pacjentów z hemodynamicznie źle tolero-
wanym SMVT występującym w przewlekłej 
fazie zapalenia mięśnia sercowego zaleca 
się implantację ICD [794, 805]

I C

U pacjentów z hemodynamicznie źle tole-
rowanym, utrwalonym VT lub VF w trakcie 
ostrej fazy zapalenia mięśnia sercowego 
należy rozważyć implantację ICD przed 
wypisem ze szpitala [788, 794, 806]

IIa C

U pacjentów z objawowymi, nieutrwalo-
nymi lub utrwalonymi VA podczas ostrej 
fazy zapalenia mięśnia sercowego należy 
rozważyć stosowanie AAD (preferowane 
amiodaron i beta-adrenolityki)

IIa C

U pacjentów po przebytym zapaleniu 
mięśnia sercowego z nawracającym, obja-
wowym VT należy rozważyć leczenie przy 
użyciu AAD

IIa C

U pacjentów po przebytym zapaleniu 
mięśnia sercowego z nawracającym, 
objawowym SMVT lub wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT, u których AAD są 
nieskuteczne, źle tolerowane lub pacjent 
nie wyraża zgody na ich stosowanie, należy 
rozważyć ablację cewnikową w wyspecjali-
zowanych ośrodkach [752, 801, 802]

IIa C

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowa-
nym SMVT występującym w fazie przewle-
kłej zapalenia mięśnia sercowego należy 
rozważyć implantację ICD

IIa C

U pacjentów z hemodynamicznie dobrze 
tolerowanym SMVT występującym w fazie 
przewlekłej zapalenia mięśnia sercowego, 
z zachowaną funkcją LV i ograniczoną 
blizną podlegającą ablacji można rozwa-
żyć ablację cewnikową jako alternatywę 
terapii ICD, po przeprowadzeniu dyskusji 
z pacjentem i pod warunkiem, że spełnione 
są ustalone punkty końcowec

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cBrak indukowanego VT i eliminacja 
elektrogramów odpowiadających zaburzeniom przewodzenia
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;  
LV, lewokomorowy; SCD, nagła śmierć sercowa; SMVT, utrwalony, monomorficzny 
częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie 
komór; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.4.2. Sarkoidoza serca
Sarkoidoza jest ogólnoustrojową chorobą zapalną o nie-
znanym pochodzeniu, z predyspozycją genetyczną [807], 
charakteryzującą się gromadzeniem limfocytów T, mo-
nocytów i ziarniniaków nieserowaciejących, prowadząc 
do bliznowacenia tkanek [808]. Pomimo że najczęściej 
obserwuje się zajęcie płuc, każdy organ może być objęty 
procesem chorobowym. Szacuje się, że 5% pacjentów 
z sarkoidozą ma objawy wskazujące na zajęcie serca. Dzięki 
zastosowaniu zaawansowanych technik obrazowania serca 
(CMR/PET-CT) coraz częściej rozpoznaje się subkliniczną 
sarkoidozę serca [808–811].

Rozpoznanie sarkoidozy serca stanowi wyzwanie. 
Może ona przypominać fenotypowo ARVC w przypadku 
przeważającego zajęcia RV [810] lub serce jest jedynym 
zajętym przez sarkoidozę narządowym (tzw. izolowana 
sarkoidoza serca) [812]. Mapowanie elektroanatomiczne 
serca może być przydatne w diagnostyce różnicowej 
pomiędzy izolowaną sarkoidozą serca a ARVC [813]. Do 
trzech zwykle obserwowanych objawów sarkoidozy serca 
należą: dysfunkcja LV, zaburzenia przewodzenia AV i VA. 
Do rozwoju całkowitego bloku serca dochodzi przede 
wszystkim podczas ostrej fazy choroby, w przeciwieństwie 
do utrwalonego VT, który często występuje w zaawanso-
wanym stadium sarkoidozy (ryc. 24) [814].

Poza izolowaną sarkoidozą serca [812] zidentyfikowa-
no trzy niezależne czynniki związane z niekorzystnymi 
wynikami leczenia i szczególnie z ryzykiem VA: (i) LVEF 
<35% [812]; (ii) udokumentowanie bloku AV wysokiego 
stopnia [815, 816] oraz (iii) obecność blizny w obrębie RV 
lub LV w CMR (ryc. 25) [817–821]. Komorowe zaburzenia 
rytmu serca i SCD mogą jednak występować u pacjen-
tów z łagodnie obniżoną lub prawidłową LVEF. Badanie 
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PES [822–825], PET-CT [826] i LGE w CMR są przydatne 
w stratyfikacji ryzyka wystąpienia VA u tych pacjentów 
[827]. W badaniu obejmującym 120 pacjentów z potwier-
dzoną w biopsji sarkoidozą pozasercową i zachowaną 
funkcją skurczową LV/RV, indukowalność VT w PES była 
niska (6%), lecz wiązała się ze złożonym punktem koń-
cowym obejmującym VA i SCD, który wystąpił u 3 pa-
cjentów — wszystkich z nieprawidłowym wynikiem 
PET lub CMR (P = 0,009) [825]. W kohorcie obejmującej 
66 bezobjawowych pacjentów z potwierdzoną w biopsji 
sarkoidozą pozasercową i nieprawidłowym obrazem 
w PET-CT lub CMR u 8 chorych (11%) wykazano induko-
walne zaburzenia rytmu serca w PES i 6 z 8 pacjentów 
miało VA lub zmarło w okresie obserwacji, w porównaniu 
z 1 chorym z 68, u których nie wykazano indukowalnych 
zaburzeń rytmu serca (P <0,0001). Co ważne, pacjenci 
z indukowanymi zaburzeniami rytmu serca mieli niższą 
wartość LVEF w trakcie wykonywania PES, i wartość ta 

uległa dalszemu pogorszeniu w okresie 2-letniej ob-
serwacji [823]. 

Zaobserwowano korzyści z implantacji ICD, zarówno 
w prewencji pierwotnej i wtórnej [828–832]. Dane uza-
sadniają stosowanie ICD w ramach prewencji pierwotnej 
wystąpienia SCD u pacjentów z LVEF ≤35% [812, 830]. 
Ponadto niezależnie od wartości LVEF należy również 
rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów ze wskazaniami 
do stałej stymulacji serca lub z obecnością istotnej blizny 
w CMR [833, 834]. Jak wykazano w dwóch niedawno 
opublikowanych metaanalizach [821, 832], występowa-
nie VA jest częstsze u pacjentów z całkowitym blokiem 
AV (OR: 2,19; P <0,01), a obecność blizny w CMR wiązała 
się z wyższym ryzykiem wystąpienia złożonego punktu 
końcowego obejmującego komorowe zaburzenia rytmu 
serca i śmiertelność (OR: 10,74; P <0,00001). Nie ma do-
stępnej powszechnie akceptowanej definicji istotnego 
LGE. Obecność LGE w ≥9/29 segmentów (17 segmentów 

Pacjenci z sarkoidozą serca

Amiodaron 
(klasa IIa)

Ablacja cewnikowa 
(klasa IIb)

Wskazania do stałej 
stymulacji serca

Istotne LGEa

LVEF 35%–50% 
i niewielki obszar LGE

PES 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)Dalsza obserwacja

Zatrzymanie krążenia lub 
utrwalony VT lub LVEF ≤35%

Indukowany SMVT

Objawowe, nawracające VA

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Tak

Tak

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie

Nie

Rycina 24. Algorytm prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca u pacjentów z sarkoidozą serca
aLGE obejmujące ≥9/22 segmentów lub ≥22% masy LV wiąże się z występowaniem arytmicznych punktów końcowych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem gadolinu; LVEF, frakcja wyrzutowa 
lewej komory; PES, programowana stymulacja elektryczna; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zabu-
rzenia rytmu serca; VT, częstoskurcz komorowy
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EKG przedstawiające rytm zatokowy — widoczny załamek R’ w odprowadzeniach od V1 do V3a

EKG przedstawiające VT — morfologia przypominająca LBBB, oś elektryczna odchylona w prawo (pochodzenie z RVOT)

CMR — LGE w obrębie podstawy LV 
i wolnej ściany RV

PET-CT — zwiększony wychwyt 18FDG 
w obrębie ściany bocznej i podstawno-przegrodowej LV 

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

Rycina 25. Typowe cechy sarkoidozy serca związanej z utrzymującym się, monomorficznym częstoskurczem komorowym
aProszę zauważyć widoczny załamek R’ w odprowadzeniach od V1 do V3, cechę często obserwowaną w sarkoidozie serca z zajęciem RV [844]
Skróty: CMR, rezonans magnetyczny serca; EKG, elektrokardiogram; LBBB, blok lewej odnogi pęczka Hisa; LGE, późne wzmocnienie pokontra-
stowe z użyciem gadolinu; LV, lewokomorowy; PET-CT, pozytonowa tomografia emisyjna sprzężona z tomografią komputerową; RV, prawa 
komora; RVOT, droga odpływu prawej komory; VT, częstoskurcz komorowy

LV i 12 segmentów RV) i LGE obejmujące ≥22% masy LV 
wiązały się z występowaniem arytmicznych punktów 
końcowych [820, 827, 835].

Leczenie glikokortykosteroidami jest podstawą te-
rapii w sarkoidozie serca, lecz wpływ tego leczenia na 
występowanie VA był oceniany jedynie w badaniach 
obserwacyjnych [836–838]. W oczywisty sposób, opie-
rając się na patofizjologii choroby, stan zapalny odgrywa 
rolę w rozwoju blizny w obrębie komory u pacjentów 
z sarkoidozą serca. Jak dotąd, nie ma jednak dowodów, 
że VA są bezpośrednio wywołane przez samo aktywne 

zapalenie. Substrat arytmii zlokalizowany śródściennie 
lub epikardialnie (ze skłonnością do zajmowania obszarów 
okołozastawkowych) pozwala wytłumaczyć większość 
VT u pacjentów z sarkoidozą serca [839]. Podłoże VT było 
częściej zlokalizowane w segmentach z cechami pełno-
ściennej blizny w CMR i niższym stopniem stanu zapal-
nego w badaniu PET [840]. Ablacja cewnikowa może być 
przydatna w zapobieganiu VT [839, 841, 842], zwłaszcza 
jeśli terapia AAD jest nieskuteczna, a nawroty VT nadal 
częste [752, 839], a ablacja wykonywana w aktywnej fazie 
zapalenia z kontynuacją AAD u wielu chorych [839, 843].
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Tabela zaleceń 35 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, 
prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń 
rytmu serca w sarkoidozie serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z sarkoidozą serca, którzy mają LVEF ≤35% 
[812, 828–830, 832]

I B

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy 
mają wskazanie do stałej stymulacji serca 
z powodu bloku AV wysokiego stopnia, 
należy rozważyć wszczepienie ICD, nieza-
leżnie od wartości LVEF [816]

IIa C

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy 
mają LVEF>35%, lecz występuje u nich 
istotne LGE w CMR po ustąpieniu ostrej 
fazy zapalenia, należy rozważyć implanta-
cję ICD [817–819, 821, 833, 834]

IIa B

U pacjentów z sarkoidozą serca, u których 
wartość LVEF wynosi 35%–50% i wystę-
puje u nich niewielki obszar LGE w CMR 
po ustąpieniu ostrej fazy zapalenia, należy 
rozważyć wykonanie PES w celu stratyfika-
cji ryzyka

IIa C

U pacjentów z sarkoidozą serca, u których 
wartość LVEF wynosi 35%–50% i występu-
je indukowany SMVT w trakcie PES, należy 
rozważyć implantację ICD [823–825]

IIa C

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy (1) 
mają udokumentowany epizod utrwalone-
go VT lub (2) są po przebytym CA, zaleca 
się wszczepienie ICD [812, 828–830, 832]

I B

U pacjentów z sarkoidozą i nawracającymi, 
objawowymi VA, należy rozważyć zastoso-
wanie AAD

IIa C

U pacjentów z sarkoidozą serca po wszcze-
pieniu ICD, z nawracającym, objawowym 
SMVT lub wyładowaniami ICD z powodu 
SMVT, u których AAD są nieskuteczne, 
przeciwwskazane lub nietolerowane, moż-
na rozważyć wykonanie ablacji cewnikowej 
w wyspecjalizowanych ośrodkach [839, 
841, 842]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; AV, przedsionkowo-komorowy; CA, zatrzymanie 
krążenia; CMR, rezonans magnetyczny serca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defi-
brylator; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem gadolinu; LVEF, frakcja 
wyrzutowa lewej komory; PES, programowana stymulacja elektryczna; SCD, nagła 
śmierć sercowa; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, ko-
morowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.4.3. Choroba Chagasa
Choroba Chagasa, choroba mięśnia sercowego spowodo-
wana przez pasożyt Trypanosoma cruzi, jest najczęstszą 
przyczyną występowania kardiomiopatii nieniedokrwien-
nej w Ameryce Łacińskiej. Po okresie inkubacji zdecy-
dowana większość zainfekowanych osób ma niewielkie 
objawy lub jest bezobjawowa, a bardzo niewielu chorych 
(<1%) rozwija ostre zapalenie mięśnia sercowego [845]. 
Ludzie są jednak chorzy przez całe życie i lata do dekad 
po wystąpieniu początkowego zarażenia, u 20%–30% 
z nich dochodzi do wystąpienia kardiomiopatii, która 
może prowadzić do rozwoju niewydolności serca, bloku 
serca i przedsionkowych i komorowych zaburzeń rytmu 
serca. Nagła śmierć sercowa, zwłaszcza z powodu VF, jest 
najczęstszą przyczyną śmierci u pacjentów z kardiomio-
patią Chagasa [847, 848]. Skala ryzyka utworzona przez 
Rassi i wsp. [849] oraz obecność włóknienia w obrębie 
miokardium potwierdzone w LGE-CMR [850] są przydatne 
w ocenie ryzyka śmierci u pacjentów z chorobą Chagasa. 
Kwestia, czy taka stratyfikacja ryzyka może przekładać się 
na korzyści kliniczne przy leczeniu przy użyciu ICD, wyma-
ga dalszej oceny w badaniach prospektywnych, biorąc pod 
uwagę wysoką roczną śmiertelność u pacjentów z chorobą 
Chagasa po wszczepieniu ICD [851].

Pomimo że wszczepienie ICD może wydawać się 
rozsądne w ramach prewencji wtórnej wystąpienia SCD 
u pacjentów z kardiomiopatią Chagasa, istnieją kontro-
wersje [851–856] dotyczące korzyści i ryzyka związanych 
z implantacją ICD u tych chorych. Co więcej, w metaana-
lizie uwzględniającej badania obserwacyjne nie wyka-
zano korzyści z implantacji ICD (n = 483) vs. amiodaronu 
(n = 115) w ramach prewencji wtórnej SCD u pacjentów 
z chorobą Chagasa, gdyż roczny odsetek śmiertelności był 
porównywalny w obu grupach (odpowiednio 9,7% i 9,6%) 
[856]. W innej metaanalizie wykazano roczną częstość 
występowania nieadekwatnych interwencji wysokoener-
getycznych wynoszącą 4,7% oraz wysoki odsetek rocznej 
śmiertelności wynoszący 9% u 1041 pacjentów z chorobą 
Chagasa po implantacji ICD [851]. 

U niektórych pacjentów wykazano skuteczność 
amiodaronu [857] i ablacji cewnikowej [858–860] 
w kontroli nawracających VA. Podobnie jak w przy-
padku różnych postaci zapalenia mięśnia sercowego, 
w chorobie Chagasa podłoże arytmii często znajduje 
się w nasierdziu.
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Tabela zaleceń 36 — Zalecenia dotyczące leczenia komorowych 
zaburzeń rytmu serca w chorobie Chagasa

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z kardiomiopatią w przebie-
gu choroby Chagasa z objawowymi PVC 
lub VT, należy rozważyć zastosowanie 
amiodaronu w celu zmniejszenia nasilenia 
arytmii [857]

IIa C

U pacjentów z kardiomiopatią w prze-
biegu choroby Chagasa i nawracającymi, 
objawowymi SMVT lub wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT, u których AAD są 
nieskuteczne, przeciwwskazane lub źle 
tolerowane, należy rozważyć ablację cew-
nikową w wyspecjalizowanych ośrodkach 
[859, 860]

IIa C

U pacjentów z kardiomiopatią w przebie-
gu choroby Chagasa i z objawowym VT, 
u których AAD (amiodaron i beta-adreno-
lityki) są nieskuteczne lub źle tolerowane, 
można rozważyć wszczepienie ICD [851, 
854–856]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;  
PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; SMVT, utrwalony, monomorficzny 
częstoskurcz komorowy; VT, częstoskurcz komorowy

7.1.5. Wada zastawkowa serca
Wady zastawkowe serca predysponują do wystąpienia SCD 
zarówno w okresie przedoperacyjnym, jak i po operacji 
zastawkowej. W starych kohortach obejmujących objawo-
wych, nieoperowanych pacjentów z ciężkim zwężeniem 
zastawki aortalnej lub ciężką niedomykalnością zastawki 
mitralnej częstość występowania SCD wynosiła 50%–60%. 
W badaniach tych nie określono częstości SCD wtórnej do 
VA [861, 862].

Częstość występowania SCD u pacjentów z protezami 
zastawkowymi waha się od 15 do 30%, z szacowanym 
rocznym ryzykiem wynoszącym 0,2%–0,9% [863]. W du-
żym badaniu, obejmującym 1533 pacjentów, którzy zo-
stali poddani wymianie zastawki aortalnej lub mitralnej, 
zaobserwowano, że 6% śmierci było spowodowane przez 
zaburzenia rytmu serca [864]. W niedawno opublikowanym 
badaniu, obejmującym 3726 pacjentów poddawanych 
cewnikowej implantacji zastawki aortalnej (TAVI, tran-
scatheter aortic valve implantation), wykazano częstość 
występowania SCD, wynoszącą 5,6% w trakcie 22-miesięcz-
nego okresu obserwacji, co wskazuje na utrzymujące się 
ryzyko SCD po wymianie zastawki [865].

Na podstawie małych badań obserwacyjnych stwier-
dzono, że pacjenci z rezydualną dysfunkcją LV po operacji 
zastawkowej, których poddano implantacji ICD, mieli 
adekwatne terapie i śmiertelność podobną do pacjen-
tów z kardiomiopatią niedokrwienną lub rozstrzeniową 
[866–868]. Decyzja o wszczepieniu ICD u tych pacjentów 
powinna zatem opierać się na zaleceniach dotyczących 
DCM/HNDCM. 

U pacjentów po TAVI, SCD wiąże się z obecnością no-
wych zaburzeń przewodzenia (LBBB, szerokość zespołu 
QRS >160 ms) i obniżoną wartością LVEF ≤40% [865]. Nagła 
śmierć sercowa może u tych pacjentów być konsekwencją 
zaawansowanego bloku AV, a wskazania do stałej stymula-
cji powinny być zgodne z Wytycznymi ESC z 2021 roku, do-
tyczącymi stymulacji serca i terapii resynchronizującej [2]. 
Znaczenie wszczepienia ICD w prewencji SCD po TAVI jest 
niejasne. W dwóch niedawno opublikowanych analizach 
retrospektywnych, obejmujących łącznie 203 pacjentów, 
u których wartość LVEF utrzymywała się ≤35%, nie wykaza-
no korzystnego wpływu na przeżycie w wyniku implantacji 
ICD. Wynikało to prawdopodobnie z konkurencyjnego 
ryzyka śmierci z powodu niewydolności serca i innych 
chorób współistniejących w tej populacji [869–870].

U pacjentów z SMVT po wymianie zastawki aortalnej 
wskazane jest wykonanie PES z uwagi na wysokie praw-
dopodobieństwo BBR-VT jako wyjściowego mechanizmu 
— arytmii, która jest potencjalnie wyleczalna przy użyciu 
ablacji cewnikowej [871, 872].

Na podstawie obserwacji SCD występowało rocznie 
u 0,2%–0,4% pacjentów z MVP [871, 872]. Całkowita licz-
ba pacjentów, którzy zmarli nagle z tym rozpoznaniem, 
jest najprawdopodobniej niedoszacowana, biorąc pod 
uwagę, że jest to częsty wariant zastawkowy z szacowaną 
częstością występowania, wynoszącą 2%–3% w populacji 
ogólnej [875].

Stosując rygorystyczne kryteria rozpoznania oparte na 
cechach morfologicznych (tj. zwyrodnieniu śluzakowatym 
zastawki mitralnej) w badaniu pośmiertnym, w rejestrze 
regionu Wenecji Euganejskiej we Włoszech powiązano 
7% wszystkich przypadków SCD w wieku młodzieńczym 
z MVP [228]. Niedawno opublikowane badania patologicz-
ne i kliniczne dotyczące ofiar SCD z MVP lub pacjentów 
z MVP i poważnymi VA dostarczyły informacji na temat 
potencjalnego podłoża VA [130, 228, 876–880]. W szcze-
gólności w badaniach patologicznych i z LGE-CMR uznano 
znaczenie włóknienia mięśnia sercowego, obejmującego 
zarówno wolną ścianę LV w obszarze dolnopodstawnym, 
jak i mięśnie brodawkowate [228]. Proces włóknienia wiąże 
się z mechanicznym rozciąganiem wtórnym do nadmiernej 
ruchomości aparatu zastawkowego z powodu rozdzielenia 
(dysjunkcji) zastawki mitralnej i skurczowego „curlingu” 
ściany tylnej LV [876]. To wskazuje na obiecujące znaczenie 
CMR w stratyfikacji ryzyka arytmicznego poza tradycyjny-
mi markerami elektrofizjologicznymi.

Do proponowanych kryteriów dla „arytmicznego 
zespołu MVP”, które wiążą się ze zwiększonym ryzykiem 
SCD, należą: młode osoby dorosłe (najczęściej kobiety), 
wydłużenie odstępu QTc i/lub ujemny załamek T w od-
prowadzeniach znad ściany dolnej w EKG, rozdzielenie 
pierścienia mitralnego (dysjunkcja), zajęcie dwóch płat-
ków w badaniu echokardiograficznym, częste PVC lub 
nieutrwalony PVT w monitorowaniu metodą Holtera 
i/lub w próbie wysiłkowej [130, 228, 876–880]. Obniżona 
wartość LVEF i/lub zwłóknienie w obrębie miokardium 
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w CMR mogą również mieć dodatkowe znaczenie w pro-
filowaniu ryzyka. Dane te pochodzą głównie z małych 
badań retrospektywnych obejmujących osoby po SCD 
i z badań pośmiertnych. Dlatego też identyfikacja małych 
podgrup pacjentów z ryzykiem wystąpienia SCD stanowi 
wyzwanie [228, 874]. Nie ma obecnie mocnych danych 
potwierdzających zalecenia na temat stratyfikacji ryzyka 
wystąpienia SCD u pacjentów z MVP.

Tabela zaleceń 37 — Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci 
sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w wadach 
zastawkowych serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

U pacjentów z wadą zastawki aortalnej 
i SMVT zaleca się wykonanie PES i ewentu-
alnie ablacji cewnikowej w celu identyfikacji 
i wykonania ablacji w przypadku BBR-VT, 
zwłaszcza jeśli występuje po interwencji 
w obrębie zastawki [871, 872, 881]

I C

U pacjentów z wadą zastawkową i utrzymu-
jącą się dysfunkcją LV po korekcji chirurgicz-
nej (jeśli jest to możliwe) zaleca się wszcze-
pienie ICD w prewencji pierwotnej zgodnie 
z wytycznymi dotyczącymi postępowania 
w DCM/HNDCM [868]

I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: BBR-VT, nawrotny, pęczkowy częstoskurcz komorowy; DCM, kardiomiopatia 
rozstrzeniowa; HNDCM, kardiomiopatia hipokinetyczna nierostrzeniowa;  
ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LV, lewokomorowy; PES, programowana 
stymulacja elektryczna; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy

7.1.6. Wada wrodzona serca
Postępy w chirurgicznej naprawie i farmakoterapii pozwo-
liły na poprawę długoterminowego rokowania u dzieci 
urodzonych z wrodzoną wadą serca (CHD, congenital heart 
disease). Więcej niż 90% pacjentów przeżywa obecnie do 
osiągnięcia wieku dorosłego [882] i w konsekwencji czę-
stość występowania CHD u osób dorosłych stale rośnie 
[883]. Wraz z mniejszą liczbą pacjentów umierających 
z powodu zdarzeń okołooperacyjnych, SCD stała się głów-
ną przyczyną śmierci u osób dorosłych z CHD po operacji 
naprawczej [884]. Połączenie cięć chirurgicznych, blizny 
w obrębie miokardium i rezydualne lub nowe zaburzenia 
anatomiczne tworzą podłoże dla VA (ryc. 26).

Stratyfikacja ryzyka dla SCD u pacjentów z CHD 
bez udokumentowanych, utrwalonych VA jest trudna 
z uwagi na zróżnicowaną populację chorych, brak RCTs 
i relatywnie nieliczne badania obserwacyjne. U pacjen-
tów z fizjologicznie dwoma komorami serca i systemową 
LV, standardowe kryterium wartości LVEF ≤35% znajduje 
zastosowanie w wyborze pacjentów do implantacji ICD 
w ramach prewencji pierwotnej [885, 886]. U pacjentów 

z niewyjaśnionym omdleniem, ciężkimi objawami za-
burzeń rytmu serca, takimi jak: kołatanie serca lub stan 
przedomdleniowy i NSVT, należy rozważyć wykonanie 
PES [887]. U bezobjawowych pacjentów z tetralogią Fallota 
(TOF, tetralogy of Fallot), lecz z innymi wskaźnikami pod-
łoża dla VA, ocena elektrofizjologiczna może poprawiać 
stratyfikację ryzyka [888]. Era chirurgii i techniki w niej 
stosowane wpływają na podłoże VA i muszą być wzięte 
pod uwagę. Przykładowo, wykazano, że zastosowanie 
operacji naprawczej z użyciem łaty przezpierścieniowej 
u pacjentów z TOF, wiązało się z niższym ryzykiem wy-
stąpienia VA [889]. Korzyści z terapii ICD w prewencji 
pierwotnej u pacjentów z pojedynczą lub systemową 
RV są mniej udokumentowane i wymagają wzięcia pod 
uwagę czynników specyficznych dla danej choroby i pa-
cjenta [890, 891].

U pacjentów z CHD z utrwalonymi VA lub po CA 
ważne jest przeprowadzenie pełnej oceny czynników 
wywołujących, z uwzględnieniem obrazowania serca 
(zwłaszcza CMR) i oceny hemodynamicznej (ryc. 26) 
[892]. Jeśli wykryte zostaną istniejące wcześniej lub nowe 
nieprawidłowości anatomiczne wymagające interwencji, 
plan leczenia powinien uwzględniać mapowanie przed- 
lub śródoperacyjne i przecięcie podłoża VT, ponieważ 
dostępność do niego może ulec pogorszeniu w okresie 
pooperacyjnym [888, 893, 894]. Ocena przedoperacyjna 
i interwencja są szczególnie ważne u pacjentów z TOF 
poddawanych ponownemu chirurgicznemu wszczepie-
niu zastawki tętnicy płucnej. U wybranych pacjentów 
z CHD (uwzględniając osoby po chirurgicznej korekcji 
czynnościowej w przełożeniu wielkich pni tętniczych, 
operacji Fontana i anomalii Ebsteina) należy rozważyć 
ocenę i leczenie SVT, takich jak: tachykardie przedsion-
kowe lub AV powstające w mechanizmie pobudzeń na-
wrotnych (re-entry) z szybkim przewodzeniem do komór 
[890, 895, 896].

W przypadku braku zidentyfikowanych, odwracalnych 
czynników zaleca się wszczepienie ICD w ramach prewencji 
wtórnej [349, 350]. Podczas gdy przezżylne systemy ICD są 
najczęściej stosowane i ich zaletą jest możliwość użycia 
stymulacji antytachyarytmicznej i z powodu bradykardii, 
podskórne ICD mogą stanowić alternatywę u wybranych 
pacjentów z ograniczonym dostępem naczyniowym do 
komory lub z połączeniami wewnątrzsercowymi.

U pacjentów z CHD MVT najczęściej powstaje w wyni-
ku tachykardii o mechanizmie re-entry, wykorzystującym 
cieśnie anatomiczne ograniczone przez zastawki, mate-
riał, z jakiego utworzono łaty, oraz nacięcia chirurgiczne. 
Wczesne badania na temat mapowania i ablacji, zwłaszcza 
u pacjentów z TOF, pozwoliły na identyfikację cieśni ana-
tomicznych o stałych lokalizacjach [897, 898]. Opierając się 
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na tej koncepcji, w trakcie ablacji cewnikowej z użyciem 
systemu mapowania elektroanatomicznego, omówione 
cieśni anatomiczne mogą być zrekonstruowane i prze-
cięte w trakcie rytmu zatokowego. Odsetek skutecz-
nych zabiegów wynosi 80% [888–901]. Przyjęcie bloku 
przewodzenia w obrębie cieśni anatomicznych, jako 
punktu końcowego procedury, w połączeniu z brakiem 
indukowalnego VT, powoduje dalszą poprawę wyników 
ablacji w obserwacji odległej [888, 889]. Stosownie do 
tego zaleca się ablację cewnikową, zwłaszcza u pacjentów 

Utrzymujące się VA u pacjenta z CHD

Prosta lub umiarkowana CHD
 i zachowana funkcja obu komór 

oraz hemodynamicznie tolerowany VT

Interwencja cewnikowa lub chirur-
giczna w korygowalnych zmianach ± ICD

Przedoperacyjne mapowanie 
cewnikowe i ablacja 

przed lub w trakcie interwencjia 
(klasa IIa)

Rezydualne lub nowe nieprawidłowości 
wymagające interwencji

Ocena rezydualnych lub nowych 
nieprawidłowości anatomicznych 

(klasa I)

Nie

Skuteczna ablacja

Powstrzymanie się 
od wszczepienia ICDa 

(klasa IIb)

Nawracające objawowe 
SMVT/terapia ICVD 

mimo farmakoterapiib

Ablacja cewnikowa

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Ablacja cewnikowaa

TOF 
(klasa I)

Inne 
(klasa IIa)

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak

Rycina 26. Algorytm postępowania w utrwalonych komorowych zaburzeniach rytmu serca u pacjentów z wrodzoną wadą serca
aDane uzyskane od pacjentów z TOF i pokrewnymi zmianami; bW TOF nie jest wymagane niepowodzenie stosowania leków antyarytmicznych
Skróty: CHD, wrodzona wada serca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; TOF, tetralogia Fallota; VA, komorowe zaburzenia rytmu 
serca; VT, częstoskurcz komorowy

z TOF i nawracającym SMVT. Zarówno z uwagi na stopień 
złożoności pacjentów z CHD, jak i podłoża VT, procedury 
te powinno wykonywać się w ośrodkach specjalizujących 
się w ablacji cewnikowej u pacjentów z CHD. Ablację 
cewnikową można rozważyć zamiast wszczepienia ICD 
u wybranych pacjentów z TOF z SMVT i zachowaną 
funkcją obu komór, pod warunkiem że można uzyskać 
łączny proceduralny punkt końcowy, obejmujący brak 
indukowalnych arytmii oraz blok przewodzenia w obrębie 
cieśni anatomicznej [888, 899].
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Tabela zaleceń 38 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka 
i prewencji pierwotnej nagłej śmierci sercowej w wadach wrodzo-
nych serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Stratyfikacja ryzyka i prewencja pierwotna SCD

Wszyscy pacjenci z CHD

U osób dorosłych z CHD z zachowaną fizjo-
logicznie funkcją obu komór i z lewą komorą 
systemową oraz z objawową niewydolnością 
serca (klasa NYHA II/III) i wartością EF ≤35%, 
pomimo ≥3 miesięcy OMT, wskazane jest 
wszczepienie ICD [885, 886]

I C

U pacjentów z CHD z omdleniem prawdo-
podobnie arytmicznym i/lub z przynajmniej 
umiarkowaną dysfunkcją komorową lub 
indukowalnym SMVT w PES, należy rozważyć 
wszczepienie ICD [887, 889, 902]

IIa C

U pacjentów z zaawansowaną dysfunkcją 
pojedynczej komory lub systemowej RV 
z dodatkowymi czynnikami ryzykac, można 
rozważyć wszczepienie ICD [890, 891]

IIb C

Tetralogia Fallota

U pacjentów po operacji naprawczej z po-
wodu TOF z objawami arytmii i NSVT, należy 
rozważyć ocenę elektrofizjologiczną obejmu-
jącą PES [889, 903–905]

IIa C

U pacjentów po zabiegu naprawczym z po-
wodu TOF z objawami zaburzeń rytmu serca 
i dodatnią PES lub z obecnością innych czynni-
ków ryzykad i dodatnią PES należy rozważyć 
wszczepienie ICD

IIa C

U pacjentów po zabiegu naprawczym 
z powodu TOF bez objawów zaburzeń rytmu 
serca, lecz z łącznym występowaniem innych 
czynników ryzykad, można rozważyć ocenę 
elektrofizjologiczną, z uwzględnieniem PES

IIb C

U pacjentów po korekcji TOF poddawanych 
chirurgicznej lub przezskórnej wymianie 
zastawki pnia płucnego można rozważyć 
przedoperacyjne, cewnikowe mapowanie 
i przecięcie cieśni anatomicznych odpowie-
dzialnych za VT przed lub podczas interwencji 
[894]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cIstnieje mało danych, a czynniki ryzy-
ka mogą być specyficzne dla danej zmiany, obejmując nieutrwalone VT, klasę NYHA 
II/III, ciężką niedomykalność zastawki AV i szeroki zespół QRS ≥140 ms (przełożenie 
wielkich pni tętniczych); dInne czynniki ryzyka obejmują umiarkowaną dysfunkcję RV 
lub LV, nasilone bliznowacenie w obrębie RV w CMR [906, 907]; czas trwania zespołu 
QRS ≥180 ms [886, 908] i ciężką fragmentację zespołu QRS [909, 910]
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; CHD, wrodzona wada serca; CMR, rezonans 
magnetyczny serca; EF, frakcja wyrzutowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibry-
lator; LV, lewa komora; NSVT, nieutrwalony monomorficzny częstoskurcz komoro-
wy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OMT, optymalna farmakote-
rapia; PES, programowana stymulacja elektryczna; RV, prawokomorowy; SCD, nagła 
śmierć sercowa; SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy;  
TOF, tetralogia Fallota; VT, częstoskurcz komorowy

Tabela zaleceń 39 — Zalecenia dotyczące prewencji wtórnej na-
głej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca 
w wadach wrodzonych serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA 

Wszyscy pacjenci z CHD

U pacjentów z CHD z utrwalonymi VAs 
zaleca się ocenę rezydualnych zmian lub 
nowych zaburzeń strukturalnych [892, 
893]

I B

U pacjentów z CHD ze źle tolerowanym 
VT/po CA z powodu VF, wskazane jest 
wszczepienie ICD po wykluczeniu odwra-
calnych przyczyn [349, 350]

I C

U pacjentów z CHD i nawracającym, 
objawowym SMVT lub wyładowaniami 
ICD z powodu SMVT, niepoddającymi się 
farmakoterapii lub przeprogramowaniu 
ICD, należy rozważyć ablację cewnikową 
w wyspecjalizowanym ośrodkuc [899–901]

IIa C

U wybranych pacjentów z CHD (z uwzględ-
nieniem chirurgicznej korekcji czynnościo-
wej przełożenia wielkich pni tętniczych, 
operacji Fontana i anomalii Ebsteina) po 
CA należy rozważyć ocenę i leczenie SVT 
z szybkim przewodzeniem do komór [890, 
895]

IIa C

Tetralogia Fallota

U pacjentów po korekcji TOF z SMVT lub 
nawracającymi, objawowymi, adekwatnymi 
interwencjami ICD z powodu SMVT zaleca 
się wykonanie ablacji cewnikowej w wyspe-
cjalizowanym ośrodku [899–901]

I C

U pacjentów po korekcji TOF z SMVT pod-
dawanych chirurgicznej lub przezskórnej 
wymianie zastawki pnia płucnego należy 
rozważyć przedoperacyjne, cewnikowe 
mapowanie i ablację cieśni anatomicznych 
odpowiedzialnych za VT przed lub podczas 
interwencji [888, 893, 894]

IIa C

U pacjentów po korekcji TOF z zachowaną 
funkcją obukomorową i objawowym SMVT 
można rozważyć ablację cewnikową lub 
jednoczesną ablację chirurgiczną przepro-
wadzone w doświadczonym ośrodku jako 
alternatywa terapii przy użyciu ICD [899, 
901]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cSpecyficzne zalecenia dla TOF 
(klasa I B)
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; CHD, wrodzona wada serca; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; SCD, nagła śmierć sercowa; SMVT, utrwalony monomor-
ficzny częstoskurcz komorowy; SVT, częstoskurcz nadkomorowy; TOF, tetralogia Fal-
lota; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz 
komorowy
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7.2. Pierwotna choroba elektryczna serca

7.2.1. Idiopatyczne migotanie komór
Rozpoznanie idiopatycznego migotania komór (IVF, id-
iopathic ventricular fibrillation) ustala się u osób po SCA, 
najlepiej z udokumentowanym VF, po wykluczeniu etio-
logii strukturalnej, metabolicznej, toksykologicznej lub 
kanałopatii [135, 222, 911–913]. Badania diagnostyczne 
obejmują analizy biochemiczne krwi, EKG (z uwzględnie-
niem wysokich odprowadzeń, TK serca/koronarografię, 
monitorowanie telemetryczne/holterowskie, próba wy-
siłkowa, badanie echokardiograficzne, test z blokerem 
kanału sodowego i CMR (patrz rozdz. 5.2.3, scenariusz 3.) 
[135, 222, 911]. Można rozważyć diagnostykę genetyczną 
w kierunku obecności genów dla kanałopatii i kardio-
miopatii, z odsetkiem dodatnich wyników w kierunku 
mutacji 3%–17% [249, 914, 915]. Można rozważyć ocenę 
kliniczną u krewnych pierwszego stopnia, lecz odsetek 
diagnostycznych rozpoznań jest niski. W szczególności 
niepewne jest znaczenie wykazanych zmian o charakterze 

wczesnej repolaryzacji (ERP) u krewnych bezobjawowych 
[182, 916]. 

U pacjentów z IVF wszczepienie ICD powoduje reduk-
cję ryzyka śmierci o etiologii arytmicznej o nawet 68% 
w porównaniu z amiodaronem [352, 917–921] (ryc. 27). 
W badaniach obserwacyjnych ze średnim okresem ob-
serwacji wynoszącym 5–6 lat wykazano, że 21%–29,6% 
pacjentów z IVF doświadczało nawrotów arytmii, co 
przekładało się na roczny odsetek wyładowań ICD, wy-
noszący 3,6%–5,7%, podczas gdy 4,5%–17,5% chorych 
miało nieadekwatne wyładowania ICD [919–921]. Stoso-
wano izoproterenol, werapamil lub chinidynę w ostrym 
leczeniu nawracających wyładowań ICD lub burzy elek-
trycznej [912, 913, 918, 922–926]. W kilku małych bada-
niach stwierdzono, że chinidyna była wysoce skuteczna 
w zmniejszaniu lub nawet zapobieganiu indukowanym 
zaburzeniom rytmu podczas programowanej stymulacji 
serca [923, 924, 926]. Ponadto, w retrospektywnym bada-
niu obejmującym 46 pacjentów wykazano zmniejszenie 
częstości wyładowań ICD przy zastosowaniu chinidyny 

Pacjent z idiopatycznym migotaniem komór

Ablacja cewnikowa PVC 
wywołujących arytmię (klasa IIa)

Nawracające wyładowania ICD

Nawracające wyładowania ICD

Leczenie w trybie ostrym:
Izoproterenol
Werapamil
Chinidyna 
(klasa IIa

Leczenie przewlekłe:
Chinidyna 
(klasa IIa)

Poradnictwo i diagnostyka 
genetyczna (klasa IIb)

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Rycina 27. Algorytm postępowania u pacjentów z idiopatycznym migotaniem komór
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe
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z 7,5 na pacjenta w okresie 2,9 roku do 0,9 wyładowania na 
pacjenta w okresie 3,7 roku. Co więcej, zaobserwowano 
również zmniejszenie liczby epizodów burzy elektrycznej 
z 36 do 3 po włączeniu chinidyny [922]. Ponadto, wykaza-
no skuteczność ablacji cewnikowej u pacjentów z nawra-
cającymi epizodami VF wywołanymi przez podobne PVC 
nieodpowiadające na farmakoterapię (ryc. 28) [186, 221, 

333, 493, 927–930]. Komorowe zaburzenia rytmu serca 
najczęściej pochodzą z włókien Purkinjego i mogą być 
wyeliminowane w trybie ostrym z wysokim odsetkiem 
skuteczności, wynoszącym 87%–100% [186, 221, 333, 493, 
927–930]. Szczegółowe mapowanie elektroanatomiczne 
może również wykazać obecność zmian strukturalnych 
(62,5% w jednym badaniu) [248]. 

Rycina 28. Idiopatyczne migotanie komór wywołane przez przedwczesne pobudzenia komorowe o krótkim czasie sprzężenia
Skróty: EKG, elektrokardiogram; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; VF, migotanie komór

Zapis z monitorowania telemetrycznego — PVC o krótkim czasie sprzężenia wywołujące VF

EKG przedstawiające rytm zatokowy — PVC o krótkim czasie sprzężenia
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Tabela zaleceń 40 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z idiopatycznym migotaniem komór

Zalecenia Klasaa Poziomb

Ocena diagnostyczna

Zaleca się diagnostykę idiopatycznego VF 
u pacjenta po SCA, najlepiej z udokumen-
towanym VF, po wykluczeniu etiologii 
strukturalnej, metabolicznej lub toksycznej 
oraz kanałopatii [222, 911]

I B

Można rozważyć testy kliniczne (wy-
wiad medyczny, EKG, odprowadzenia 
przedsercowe wysokie, próba wysiłkowa, 
badanie echokardiograficzne) u krewnych 
pierwszego stopnia osób z idiopatycznym 
VF [222, 276, 916]

IIb B

U pacjentów z idiopatycznym VF można 
rozważyć diagnostykę genetyczną obej-
mującą geny związane z kanałopatiami 
i kardiomiopatiami [249, 278, 914, 915]

IIb B

Prewencja wtórna SCD i leczenie VA

Zaleca się wszczepienie ICD w idiopatycz-
nym VF [352, 917–919]

I B

W idiopatycznym VF należy rozważyć 
wlew izoproterenolu, werapamil lub chini-
dynę w leczeniu ostrym burzy elektrycznej 
lub nawracających wyładowań ICD [912, 
913, 918, 922–924, 926]

IIa C

Należy rozważyć chinidynę w terapii 
przewlekłej w celu stłumienia burzy elek-
trycznej lub nawrotów wyładowań ICD 
w idiopatycznym VF [923, 924]

IIa B

U pacjentów z idiopatycznym VF z na-
wracającymi epizodami VF wywołanego 
przez PVC o podobnej morfologii nieod-
powiadające na farmakoterapię należy 
rozważyć wykonanie ablacji cewnikowej 
przez doświadczonych elektrofizjologów 
[927–930]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PVC, 
przedwczesne pobudzenia komorowe; SCA, nagłe zatrzymanie krążenia; SCD, nagła 
śmierć sercowa; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór

7.2.2. Zespół długiego QT (z uwzględnieniem 
nabytego zespołu długiego QT)
Zespół długiego QT charakteryzuje się wydłużeniem 
odstępu QT i VA, wywołanymi głównie przez aktywację 
układu współczulnego. Średni wiek pacjentów w mo-
mencie diagnostyki wynosił 14 lat. Oszacowano, że roczna 
częstość występowania SCD u bezobjawowych pacjentów 
z nieleczonym LQTS wynosiła mniej niż 0,5% [82], podczas 
gdy wzrastała do około 5% u osób z omdleniem w wywia-
dzie [931].

Wykazano związek rzadkich wariantów w 17 genach 
[932] z LQTS. Zakwestionowano jednak związek przy-
czynowy dla kilku zidentyfikowanych genów [166]. Do 
genów niepodlegających dyskusji należą te, które powo-

dują wystąpienie LQT1, LQT2 i LQT3: odpowiednio KCNQ1, 
KCNH2 i SCN5A ze specyficznymi dla danego genu czyn-
nikami wywołującymi, takim jak wysiłek fizyczny (LQTS1), 
stres emocjonalny (LQTS2) i sen (LQTS3). Przesiewowe 
badania genetyczne pozwalają na identyfikację mutacji 
w 75% przypadków LQTS, a trzy główne geny odpowia-
dają za 90% przypadków z dodatnim genotypowaniem 
[178]. Podtypy LQTS można uporządkować w następują-
cy sposób:
1. LQTS dziedziczone autosomalnie dominująco (częstość 

występowania 1 na 2500) bez manifestacji pozaser-
cowej;

2. LQTS dziedziczone autosomalnie dominująco z mani-
festacją pozasercową obejmujące:

• zespół Andersen-Tawila (LQT7), coraz częściej uważany 
za odrębną jednostkę chorobową [933, 934],

• zespół Timothy (LQT8), charakteryzujący się wydłuże-
niem odstępu QT, syndaktylią, malformacjami serco-
wymi, zaburzeniami w spektrum autyzmu i dysmorfią 
[935];

3. LQTS dziedziczone autosomalnie recesywnie (zespół 
Jervella i Lange-Nielsena), obejmujący ekstremalne 
wydłużenie odstępu QT połączone z wrodzoną głu-
chotą [936].
Niniejszy panel ekspertów potwierdził kryteria 

diagnostyczne zaproponowane w poprzedniej wersji 
wytycznych: QTc ≥480 ms lub >3 punktów w skali ryzyka 
LQTS [937] (tab. 10) w celu ustalenia rozpoznania klinicz-
nego (ryc. 29 i 30). W przypadku wystąpienia omdlenia 
arytmicznego lub CA odstęp QT ≥460 ms jest wystarcza-

Tabela 10. Zmodyfikowana skala diagnostyczna w zespole długie-
go QT [243]

Cecha Punkty

EKG QTc ≥480 ms 3,5
=460–479 ms 2
=450–459 ms (u mężczyzn) 1
≥480 ms w 4. minucie okresu 
recovery po wykonaniu próby 
wysiłkowej 

1

Torsade de pointes 2
Naprzemienność załamka T 1
Zazębiony załamek T w 3 odprowadze-
niach

1

Niska częstotliwość rytmu dla danego 
wieku

0,5

Wywiad 
kliniczny

Omdlenie Przy obciążeniu stresem 2
Bez obciążenia stresem 1

Wywiad 
rodzinny

Członek (członkowie) rodziny z rozpozna-
niem LQTS

1

Niewyjaśnione SCD w wieku <30 lat 
u krewnego I stopnia

0,5

Diagnostyka 
genetyczna

Mutacja patogenna 3,5

Rozpoznanie LQTS w przypadku >3 punktów
Skróty: EKG, elektrokardiogram; LQTS, zespół długiego QT; SCD, nagła śmierć 
sercowa
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LQT1

LQT2

LQT3

A

B
I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V4

V5

V6

V2

V3

Rycina 29. Elektrokardiogramy przedstawiające zespół długiego QT i wielokształtny częstoskurcz komorowy typu torsade-de-pointes.  
A. Charakterystyka zapisu EKG w trzech głównych fenotypach LQTS; B. Przykład częstoskurczu komorowego typu torsade-de-pointes u męż-
czyzny z mutacją w obrębie SCN5A (c.1238C>A, p.A413E)

jący do rozważenia rozpoznania LQTS. Ustalenie czasu 
trwania odstępu QT u pacjentów z szerokimi zespołami 
QRS (np. w przypadku stymulacji komorowej lub zabu-
rzeń przewodzenia śródkomorowego) stanowi wyzwanie 
dla klinicystów. W tym przypadku zaproponowano wzór, 
który koryguje QT w zależności od czasu trwania zespołu 
QRS [938]. W trakcie pomiaru QT szybka zmiana pozycji 
przez pacjenta z leżącej na stojącą może być przydatna 
w ustaleniu rozpoznania LQTS [232, 939]. Nie zaleca się 
rutynowego wykonywania testu z adrenaliną, gdyż jego 
powtarzalność jest niska [137]. Zaleca się, żeby pacjenci 
z rozpoznaniem klinicznym LQTS byli poddawani porad-
nictwu i diagnostyce genetycznej w wyspecjalizowanych 
ośrodkach w celu otrzymania postępowania specyficz-
nego dla danego genotypu i umożliwienia identyfikacji 
krewnych w grupie ryzyka. Krewni z dodatnią mutacją, 
lecz bez wydłużenia odstępu QT, też mają postawione 
rozpoznanie LQTS, z uwagi na to, że dotyczy ich ryzyko 
wystąpienia VA, chociaż zdarzają się one rzadziej niż 
u pacjentów z dodatnim fenotypem [940].

U wszystkich pacjentów z LQTS zaleca się unikanie 
hipokaliemii, stosowania leków wydłużających odstęp 
QT i wywołujących czynników specyficznych dla danego 

genotypu [941–943]. Zaleca się stosowanie beta-adreno-
lityków u wszystkich pacjentów z LQTS. Beta-adrenolityki 
nieselektywne: nadolol i propranolol wykazują większą 
skuteczność w zmniejszaniu ryzyka wystąpienia arytmii 
[940, 944–946]. W celu oszacowania indywidualnego 
ryzyka należy rozważyć parametry kliniczne, elektrokar-
diograficzne i genetyczne [82]. Niedawno zintegrowano 
stratyfikację ryzyka na podstawie czasu trwania odstępu 
QT i genotypu, tworząc kalkulator LQTS (kalkulator ryzyka 
1–2–3) [947].

Przydatność diagnostyki genetycznej można zilu-
strować potrzebą unikania ryzyka związanego z danym 
genotypem i stosowaniem meksyletyny jako leczenia 
specyficznego dla LQT3, co zmniejsza długość odstępu QT 
oraz liczbę zdarzeń arytmicznych [948]. Należy zauważyć, 
że różne mutacje w SCN5A wykazują różne odpowiedzi na 
meksyletynę. Przykładowo, wybrane mutacje zidentyfiko-
wane u pacjentów nieodpowiadających na meksyletynę 
wykazały charakterystyczny profil elektrofizjologiczny 
w badaniach in vitro [949, 950]. Ponadto, w przypadku 
mutacji, które powodują występowanie nakładających 
się zespołów, meksyletyna nie powoduje uniesienia 
odcinka ST, podczas gdy przy zastosowaniu flekainidu 
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obserwowano takie działanie [951]. Biorąc pod uwagę 
niejasne znaczenie beta-adrenolityków w LQT3, nie ma 
żadnych wskazań dotyczących kwestii czy meksyletyna 
może być stosowana pojedynczo czy też w połączeniu 
z beta-adrenolitykami. Z uwagi na to, że niektóre mutacje 
mogą nie odpowiadać na meksyletynę, wskazane jest 
przeprowadzenie doustnego testu w celu weryfikacji czy 
QTc uległo skróceniu o 40 ms, zanim zaleci się leczenie 
przewlekłe [948].

Osoby po CA mają wysokie ryzyko nawrotów, nawet 
w przypadku stosowania beta-adrenolityków (14% w cią-
gu 5 lat leczenia), co uzasadnia w tej grupie wszczepienie 
ICD [952]. Co więcej, wszczepienie ICD jest wskazane, 
gdy u pacjenta wystąpi omdlenie i/lub VA, pomimo 
optymalnej farmakoterapii. Omdlenia wiążą się bowiem 
z podwyższonym ryzykiem wystąpienia CA [953, 954]. 
Kobiety z LQTS, zwłaszcza LQT2, mają podwyższone ryzy-
ko wystąpienia zaburzeń rytmu serca zarówno w trakcie 
ciąży, jak i w okresie pierwszego roku po porodzie [955]. 
Nosiciele cichych mutacji mają niskie, ale nie pomijalne 
ryzyko wystąpienia zdarzeń sercowych i w tej grupie 
pacjentów należy rozważyć stosowanie beta-adrenoli-
tyków [956].

Zaleca się lewostronne, współczulne odnerwienie 
serca (LCSD, left cardiac sympathetic denervation) u obja-
wowych pacjentów, pomimo stosowania beta-adreno-
lityków, jeśli ICD jest przeciwwskazane lub pacjent nie 
wyraża zgody na implantację lub u osób po wszczepieniu 
ICD, którzy mają liczne wyładowania wysokoenergetycz-
ne, pomimo stosowania beta-adrenolityku. Zalecenie 
to jest poparte dowodami, że LCSD, zwłaszcza jeśli jest 
wykonywana przy użyciu wideoskopii, jest bezpieczna 
i skuteczna [957], dobrze tolerowana przez pacjentów 
[958] i nie ma niekorzystnego wpływu na czynność 
układu sercowo-naczyniowego [959]. Z uwagi na wy-
stępowanie powikłań oraz to, że połowa pacjentów 
doświadcza nawrotu poważnych zdarzeń po zabiegu, 
LCSD nie stanowi alternatywy ICD u chorych wysokiego 
ryzyka [960]. U bezobjawowych pacjentów z LQTS zi-
dentyfikowanych na podstawie kalkulatora ryzyka LQTS 
1–2–3 jako chorzy wysokiego ryzyka, można rozważyć 
profilaktyczne wszczepienie ICD w połączeniu z OMT 
[947]. Programowana stymulacja elektryczna nie jest 
przydatna w stratyfikacji ryzyka w LQTS [961]. 

Na rycinie 31 przedstawiono algorytm postępowania 
u pacjentów z zespołem długiego QT.

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

Naprzemienność załamka T

Test energicznego wstawania

Pozycja leżąca Pozycja stojąca

A

B

Rycina 30. Zmiany elektrokardiograficzne i naprzemienność załamka T w odpowiedzi na energiczne wstawanie u pacjentów z zespołem 
długiego QT. A. Zmiany EKG podczas testu energicznego wstawania u pacjenta płci męskiej z LQTS z mutacją w obrębie KCNH2 (p.S818L), 
zwiększona częstotliwość rytmu serca wiąże się z mniejszą adaptacją odstępu QT; B. Naprzemienność załamka T u pacjenta płci męskiej 
z mutacją w obrębie CACNA1C (p.G406R)
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Nie

Tak

Pacjent z zespołem długiego QT

Zalecenia ogólnea (klasa I)

Beta-adrenolitykib (klasa I)

Mutacja SCN5A (LQT3): meksyletyna (klasa I)

Beta-adrenolitykib (klasa IIa)

Dalsza 
obserwacja

Dalsza 
obserwacja

Omdlenie arytmiczne 
lub źle tolerowane VA 

w trakcie farmakoterapii 

Wszczepienie ICD 
(klasa IIb)

Wszczepienie ICD 
(klasa I) 

LCSD 
(klasa I)

Cechy wysokiego ryzyka 
na podstawie genotypu 

i odstępu QTc

ICD przeciwwskazane, pacjent 
nie wyraził zgody na implantację ICD 

lub nawracające wyładowania ICD

Farmakoterapia 
przeciwwskazana
lub źle tolerowana

W przypadku LQT1, LQT2 
lub LQT3 oceń ryzyko 
wystąpienia arytmii 

w odniesieniu do genotypu 
i odstępu QTc (kalkulator 

ryzyka LQTS 1–2–3) 
(klasa IIb)

Zatrzymanie krążenia
Omdlenie przed 
rozpoczęciem 
farmakoterapii

Pacjent bezobjawowy 
z lub bez mutacji patogennej 
z wydłużeniem odstępu QT

Bezobjawowy pacjent 
z mutacją patogenną 

bez wydłużenia odstępu QT

LCSD 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Tak

Tak

Nie

Nie

Rycina 31. Algorytm postępowania u pacjentów z zespołem długiego QT
aZalecenia ogólne: unikanie stosowania leków wydłużających QT (http://www.crediblemeds.org), skorygowanie zaburzeń elektrolitowych 
(hipokaliemia, hipomagnezemia i hipokalcemia), unikanie czynników wywołujących zaburzenia rytmu specyficznych dla danego genotypu 
(intensywne pływanie w LQT1, narażenie na głośne dźwięki w LQT2); bPreferowane beta-adrenolityki: nadolol i propranolol
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LCSD, lewostronne, współczulne odnerwienie serca; LQT, długi QT; VA, komorowe zabu-
rzenia rytmu serca

Tabela zaleceń 41 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z zespołem długiego QT

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się rozpoznawanie LQTS albo w przy-
padku wartości QTc ≥480 ms w powtarza-
nych 12-odprowadzeniowych EKG z obec-
nością lub bez towarzyszących objawów lub 
przy uzyskaniu >3 punktów w skali LQTS

I C

Zaleca się diagnostykę genetyczną i porad-
nictwo genetyczne u pacjentów z klinicznie 
rozpoznanym LQTS

I C

Zaleca się rozpoznawanie LQTS przy stwier-
dzeniu mutacji patogennej, bez względu na 
czas trwania odstępu QT

I C

Należy rozważyć rozpoznanie LQTS w przy-
padku QTc ≥460 ms i <480 ms w powta-
rzanych EKG u pacjentów z omdleniem 
arytmicznym przy braku wtórnych przyczyn 
wydłużenia QT [952, 962, 963]

IIa C

Nie zaleca się rutynowego stosowania 
diagnostycznego testu prowokacyjnego 
z adrenaliną w LQTS [137]

III C

Æ

http://www.crediblemeds.org
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Zalecenia ogólne w celu zapobiegania SCD

W LQTS zaleca się następujące postępowanie:
• unikanie leków wydłużających odstęp QTc

• unikanie i korygowanie zaburzeń elektro-
litowych

• unikanie czynników wywołujących zabu-
rzenia rytmu specyficznych dla danego 
genotypu [943]

I C

U pacjentów z LQTS z udokumentowa-
nym wydłużeniem odstępu QT zaleca się 
stosowanie beta-adrenolityków, optymalnie 
nieselektywnych (nadolol lub propranolol) 
w celu redukcji ryzyka zdarzeń arytmicznych 
[940, 945, 946]

I B

U pacjentów z LQT3 z wydłużonym odstępem 
QT zaleca się stosowanie meksyletyny [948]

I C

Należy rozważyć stosowanie beta-adreno-
lityków u pacjentów z mutacją patogenną 
i prawidłowym odstępem QTc [82]

IIa B

Stratyfikacja ryzyka, zapobieganie SCD i leczenie VA

Poza stosowaniem beta-adrenolityków zaleca 
się wszczepienie ICD u pacjentów z LQTS 
z CA [952, 953, 962, 963]

I B

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z LQTS, którzy mają objawyd, pomimo stoso-
wania beta-adrenolityków i terapii odpowied-
nich dla danego genotypu

I C

U pacjentów z objawowymd LQTS wskazane 
jest wykonanie LCSD, w sytuacji gdy: (a) ICD 
jest przeciwwskazany lub pacjent nie wyraża 
zgody na jego implantację; (b) pacjent 
pomimo przyjmowania beta-adrenolityku 
i leków odpowiednich dla danego genotypu 
oraz wszczepionego ICD doświadcza licznych 
wyładowań ICD lub omdleń z powodu VA 
[541, 957–959]

I C

U pacjentów z objawowymd LQTS należy 
rozważyć albo wszczepienie ICD, albo wyko-
nanie LCSD, jeśli beta-adrenolityki i terapie 
specyficzne dla danego genotypu są nietole-
rowane lub przeciwwskazane do stosowania 
w dawkach terapeutycznych

IIa C

W LQTS należy rozważyć oszacowanie ryzyka 
wystąpienia zaburzeń rytmu serca przed roz-
poczęciem terapii, opierając się na genotypie 
i czasie trwania odstępu QTc [940]

IIa C

U bezobjawowych pacjentów z LQTS z pro-
filem wysokiego ryzyka (na podstawie kalku-
latora ryzyka LQTS 1–2–3) można rozważyć 
dodatkowe wszczepienie ICD poza terapią 
specyficzną dla danego genotypu (meksylety-
na u pacjentów z LQT3) [82, 940, 947, 948]

IIb B

Nie zaleca się wykonywania badania elektro-
fizjologicznego u pacjentów z LQTS [961]

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; chttp://www.crediblemeds.org; 
dOmdlenie arytmiczne lub hemodynamicznie źle tolerowany VA
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; LCSD, lewostronne, współczulne odnerwienie serca; 
LQTS, zespół długiego QT; SCD, nagła śmierć sercowa; VA, komorowe zaburzenia 
rytmu serca

7.2.3. Zespół Andersen-Tawila typu 1
Zespół Andersen-Tawila typu 1, sklasyfikowany również 
jako LQT7, jest chorobą rzadką (1:1 000 000), charakteryzu-
jącą się występowaniem trzech głównych objawów: często 
występujących VA (np. dwukierunkowych VT), dysmorfii 
i okresowego porażenia [964–967]. Zmniejszony dokomór-
kowy prąd prostowniczy (IK1) spowodowany mutacją typu 
utraty funkcji w obrębie KCNJ2 [968] powoduje zwiększenie 
amplitudy fali U, a nie wydłużenie odstępu QT [964, 
967–970]. Omdlenie lub udokumentowany VT wiążą się 
z zagrażającymi życiu VA. W jednym badaniu stwierdzono, 
że prawdopodobieństwo wystąpienia zagrażających 
życiu VA w ciągu 5 lat wynosi 7,9% [967]. U pacjentów 
z utrwalonym hemodynamicznie źle tolerowanym VT 
lub CA zaleca się wszczepienie ICD [964, 967]. Wydaje się, 
że flekainid i/lub beta-adrenolityki zmniejszają częstość 
występowania VA [964, 970, 971], podczas gdy amiodaron 
może działać proarytmicznie i powinien być stosowany je-
dynie u pacjentów z wszczepionym ICD [967]. U pacjentów 
z omdleniem pomimo stosowania farmakoterapii, należy 
omówić zastosowanie ICD lub ILR [967]. 

Tabela zaleceń 42 — Zalecenia dotyczące postępowania z zespo-
łem Andersen-Tawila

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się diagnostykę genetyczną u pacjentów 
z podejrzeniem zespołu Andersen-Tawila [964, 
967]

I C

Należy rozważyć zespół Andersen-Tawila 
u pacjentów bez SHD, u których występują co 
najmniej 2 z niżej wymienionych elementów:
• wyraźne, zaznaczone fale U z lub bez wydłu-

żenia odstępu QT
• dwukierunkowe i/lub polimorficzne PVC/VT
• cechy dysmorfii
• okresowe porażenie
• mutacja utraty funkcji genu KCNJ2 [964, 

965, 967, 968, 972]

IIa C

Stratyfikacja ryzyka, zapobieganie SCD i leczenie VA

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila po 
przebyciu CA lub źle tolerowanego, utrwalone-
go VT zaleca się wszczepienie ICD [964, 967]

I C

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila 
w terapii VA należy rozważyć stosowanie 
beta-adrenolityków i/lub flekainidu z lub bez 
acetazolamidu [964, 970]

IIa C

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila i nie-
wyjaśnionym omdleniem należy rozważyć ILR

IIa C

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila 
z wywiadem niewyjaśnionego omdlenia lub 
u których występują tolerowane, utrwalone VT, 
można rozważyć wszczepienie ICD [967]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;  
ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; 
SCD, nagła śmierć sercowa; SHD, strukturalna choroba serca; VA, komorowe zabu-
rzenia rytmu serca; VT, częstoskurcz komorowy
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7.2.4. Zespół Brugadów
Zmiany w EKG w BrS typu 1 charakteryzują się uniesieniem 
punktu J o >2 mV z wypukłym (kopulastym) uniesieniem ST 
i odwróceniem załamka T w co najmniej jednym z odpro-
wadzeń przedsercowych V1 lub V2 położonych w drugiej, 
trzeciej lub czwartej przestrzeni międzyżebrowej (ryc. 32). 
Zmiany te mogą występować zarówno spontanicznie, jak 
i być indukowane przez leki blokujące kanały sodowe lub 
gorączkę [135, 231, 973–978]. Koniecznie należy wykluczyć 
inne stany, które mogą tłumaczyć wystąpienie zmian cha-
rakterystycznych dla typu 1, tak zwanej fenokopii [979].

Zespół Brugadów rozpoznawany jest u pacjentów 
bez innej choroby serca i ze spontanicznymi zmianami 
typu 1, bez względu na objawy, z uwagi na jego rzadkość 
w populacji ogólnej i związek z ryzykiem [231, 979, 980]. 
Zmiany w EKG typu 1 mogą być również wywołane przez 
zastosowanie leku blokującego kanały sodowe w ramach 
diagnostyki u osób z podejrzeniem ukrytego BrS, lecz bez 
spontanicznych zmian typu 1 w EKG [135, 136, 231, 387, 973, 
978, 981–985]. Prowokacja przy użyciu leku lub w wyniku 
wystąpienia gorączki ma jednak niższą swoistość niż wcze-
śniej sądzono, z wykazaną w jednym badaniu częstością 
występowania wynoszącą 2%–4% u osób zdrowych i wyż-
szą częstością obserwowaną u pacjentów z nawrotnym, 
węzłowym częstoskurczem przedsionkowo-komorowym 
lub dodatkową drogą przewodzenia [977, 978, 986]. 

Zgodnie z opinią niniejszej grupy ekspertów indukowane 

zmiany typu 1 w EKG wymagają wystąpienia innych cech 
klinicznych, takich jak udokumentowane PVT/VF, omdlenie 
arytmiczne lub obciążony wywiad rodzinny.

Skuteczność diagnostyki genetycznej u pacjentów 
z BrS wynosi w przybliżeniu 20%, gdzie gen SCN5A jest 
jedynym genem mającym potwierdzony związek z założe-
niami testów klinicznych [164, 980]. W rodzinach z mutacją 
SCN5A obserwuje się niezgodność fenotypu i genotypu, 
co na podstawie badań asocjacyjnych całego genomu, 
tłumaczy się zmiennymi efektami ciężkości mutacji i wie-
logenowym wpływem na ryzyko [170, 979, 987]. Aktualne 
dane również wskazują na potencjalne znaczenie dla 
prognozowania [988, 989].

Leki psychotropowe, wybrane AAD, leki znieczulające, 
kokaina, nadmierne spożywanie alkoholu i gorączka stano-
wią potencjalne czynniki wywołujące nasilenie zmian typu 
1 i powodują wystąpienie VF [231, 297]. Ryzyko nawrotu VF 
u pacjentów po przebytym CA wynosi 48% w ciągu 10 lat. 
Dlatego też wskazane jest wszczepienie ICD u objawowych 
pacjentów z BrS, którzy przeżyli CA lub mają udokumen-
towane wystąpienie spontanicznych, utrwalonych VA 
(ryc. 33) [980, 990–994]. W przybliżeniu u 1/3 pacjentów 
z BrS występuje omdlenie [995]. Ryzyko zdarzeń arytmicz-
nych u pacjentów z BrS z niewyjaśnionym omdleniem jest 
4 razy wyższe niż ryzyko u chorych bezobjawowych [155, 
990–992, 994, 996]. Szczegółowy wywiad z pacjentem, 
obejmujący brak objawów prodromalnych lub swoistych 

Zmiany w zespole Brugadów typu 1 w EKGA

B

I

II

III

V1

V2

V3

aVR

aVL

aVF

V4

V5

V6

Zmiany o typie wczesnej repolaryzacji w EKG

II

III

Rycina 32.  Typowe zmiany elektrokardiograficzne w A) zespole Brugadów typu 1 i w B) zespole wczesnej repolaryzacji
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Pacjent z podejrzeniem zespołu Brugadów na podstawie EKG

Wyklucz alternatywne rozpoznania zgodnie z EKGa

Bez udokumento-
wanych VA

Spontaniczne zmiany BrS typu 1 w EKG Bez zmian BrS typu 1 w EKG

Wypis

Wypis

Dalsza obserwacja

Dalsza obserwacja

Omdlenie

Wynik

Omdlenie arytmiczne/agonalny 
oddech nocny

Utrwalone VA lub 
zatrzymanie krążenia

Wywiad rodzinnego 
występowania BrS 

lub SADS

Wszczepienie ICD 
(klasa IIa)

Nawracające, 
objawowe VA

Chinidyna 
(klasa IIa)

Nawracające, 
objawowe VA

Ablacja cewnikowa 
(klasa IIa)

Omdlenie 
arytmiczne

Niewyjaśnione 
omdlenie

ILR 
(klasa IIa)

Test z blokerem 
kanałów sodowych 

(klasa I)

Test z blokerem 
kanałów sodowych 

(klasa I)

Zalecenia 
ogólneb 
(klasa I)

Dodatni

Dodatni

Ujemny

Dalsza ocena 
zgodnie 

z Wytycznymi 
ESC 

dotyczącymi 
omdleń

Wynik

Ujemny

Zalecenia ogólneb 
(klasa I)

Test z blokerem kanałów 
sodowych (klasa III)

Tak

Tak

Tak

Tak

Nie

Nie
Nie

Nie

Rycina 33. Algorytm postępowania u pacjentów z elektrokardiograficznymi cechami zespołu Brugadów. Część pierwsza

czynników wywołujących, jest kluczowy w odróżnieniu 
omdlenia arytmicznego od niearytmicznego. Niemniej 
jednak u nawet 30% pacjentów z BrS trudno jest określić 
etiologię omdlenia. W małych badaniach wykrycie zabu-
rzeń rytmu przez ILR pozwoliło na zmianę postępowania 
klinicznego u 20%–36% pacjentów z BrS z niewyjaśnionym 
omdleniem [997–999].

Bezobjawowi pacjenci stanowią większość nowo 
rozpoznanych przypadków BrS z częstością występowa-
nia zdarzeń arytmicznych wynoszącą 0,5% na rok [1000, 

1001]. Stratyfikacja ryzyka w tej grupie pacjentów stanowi 
wyzwanie. Zarówno spontaniczne występowanie zmian 
typu 1 w EKG, jak i innych markerów ryzyka w EKG, takich 
jak zmiany o typie wczesnej repolaryzacji i fragmentacja 
zespołu QRS, wiążą się z wyższym ryzykiem [980, 992, 1002, 
1003]. Niektóre z wyżej wymienionych elementów zostały 
włączone do kalkulatorów ryzyka, chociaż ich przydat-
ność u pacjentów z pośrednim ryzykiem jest niska [1004, 
1005]. Badania elektrofizjologiczne budzą kontrowersje. 
Wieloośrodkowa analiza zbiorcza wykazała, że wywołanie 
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Wyklucz alternatywne rozpoznanie zgodnie z EKGa

Utrwalone VA lub zatrzymanie krążenia

Spontaniczne zmiany w EKG 
charakterystyczne dla BrS typu 1

Wyniki

Dodatnie Ujemne

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Zalecenia ogólneb 
(klasa I)

Test z blokerem 
kanałów sodowych (klasa III)

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

Zalecenia ogólnea 
(klasa I)

Test z antagonistą kanałów 
sodowych (klasa I)

Nawracające, objawowe VA

Chinidyna 
(klasa IIa)

Nawracające, objawowe VA

Ablacja cewnikowa 
(klasa IIa)

Dalsza ocena w kierunku alternaty-
wnej przyczyny wystąpienia VA/CA

Nawracające, objawowe VA

Tak Nie

Rycina 33. Algorytm postępowania u pacjentów z elektrokardiograficznymi cechami zespołu Brugadów. Część druga
aEcho, CMR, CT serca; CAG wskazane zgodnie z prezentacją kliniczną i czynnikami ryzyka u danego pacjenta; bZalecenia ogólne: unikanie stoso-
wania leków, które mogą indukować uniesienie odcinka ST w prawostronnych odprowadzeniach przedsercowych (http://brugadadrugs.org), 
unikanie stosowania kokainy i nadmiernego spożycia alkoholu, leczenie gorączki przy użyciu leków przeciwgorączkowych
Skróty: BrS, zespół Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszcze-
pialny rejestrator pętlowy; SADS, zespół nagłej śmierci arytmicznej; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca

utrwalonych VA podczas badań elektrofizjologicznych 
wiązało się z wyższym ryzykiem VA w przyszłości [155]. 

Jedynie u bezobjawowych pacjentów ze spontanicznymi 
zmianami charakterystycznymi dla zespołu Brugadów typu 
1 wykazanie indukowalnych zaburzeń rytmu wiązało się 
z potencjalną możliwością podjęcia działań.

Wykazano, że chinidyna lub ablacja cewnikowa są 
skuteczne w redukcji częstości wyładowań w przypadku 
nawracających terapii wysokoenergetycznych ICD z po-
wodu VF [922, 1006, 1007]. Wlew dożylny izoproterenolu 
może pozwolić na opanowanie burzy elektrycznej [1008]. 
W kilku małych badaniach, chinidyna była skuteczna 
w redukcji lub nawet zapobieganiu wystąpienia induko-
walnych zaburzeń rytmu serca podczas programowanej 
stymulacji [922, 1006, 1007]. Zdarzenia niepożądane zwią-
zane z zastosowaniem chinidyny mogą jednak występo-
wać nawet u 37% pacjentów, a sam lek jest niedostępny 
w wielu krajach. Cilostazol (inhibitor fosfodiesterazy typu 

3) może stanowić alternatywę dla chinidyny [1008]. Dane 
z mapowania elektrofizjologicznego w połączeniu z ba-
daniami histopatologicznymi wskazują, że nieprawidłowe, 
zwłókniałe podłoże arytmogenne zlokalizowane w epi-
kardialnej części RVOT jest odpowiedzialne za uniesienie 
odcinka ST w prawostronnych odprowadzeniach przed-
sercowych i występowanie VF u pacjentów z BrS [1009]. 
Ablacja tych nieprawidłowych obszarów może znacząco 
zmniejszyć częstość występowania VF i doprowadzić do 
normalizacji zapisu EKG u >75% pacjentów [1009–1015]. 

U chorych z nawracającymi epizodami VF wywoływany-
mi przez PVC o podobnej morfologii nieodpowiadające 
na farmakoterapię, ablacja cewnikowa może mieć na 
celu podłoże PVC, które najczęściej pochodzi z RVOT lub 
włókien Purkinjego [1013]. Dane dotyczące obserwacji 
długoterminowej po ablacji są ograniczone i brakuje 
badań oraz dowodów klinicznych dotyczących ablacji 
u bezobjawowych pacjentów.

http://brugadadrugs.org
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Tabela zaleceń 43 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z zespołem Brugadów

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się rozpoznanie BrS u pacjentów bez 
innej choroby serca i ze spontanicznymi zmia-
nami w EKG typu 1 charakterystycznymi dla 
BrS [974–976]

I C

Zaleca się rozpoznanie BrS u pacjentów 
bez innej choroby serca, którzy przeżyli CA 
z powodu VF lub PVT i u których występują 
w EKG zmiany typu 1 charakterystyczne dla 
BrS indukowane w teście z blokerem kanałów 
sodowych lub podczas gorączki [135, 136, 
975, 981, 982]

I C

U probandów z BrS zaleca się diagnostykę 
genetyczną dla genu SCN5A [164, 1016]

I C

Należy rozważyć rozpoznanie BrS u pacjentów 
bez innej choroby serca i z indukowanymi 
zmianami typu 1 w EKG, u których występuje 
co najmniej jeden z niżej wymienionych:
• omdlenie arytmiczne lub agonalny oddech 

nocny
• wywiad rodzinny BrS
• wywiad rodzinny SD (<45. roku życia) z ujem-

nym wynikiem badania autopsyjnego i w oko-
licznościach mogących wskazywać na BrS

IIa C

Można rozważyć rozpoznanie BrS u pacjentów 
bez innej choroby serca, którzy mają induko-
wane zmiany w EKG typu 1 charakterystyczne 
dla BrS [136, 973, 975, 978, 984, 985]

IIb C

Nie zaleca się wykonywania testu prowokacji 
farmakologicznej z blokerem kanałów sodowych 
u pacjentów z wywiadem występowania zmian 
w EKG typu 1 charakterystycznych dla BrS

III C

Zalecenia ogólne

U wszystkich pacjentów z BrS zaleca się nastę-
pujące:
• unikanie stosowania leków, które mogą 

wywoływać uniesienie odcinka ST w pra-
wostronnych odprowadzeniach przedserco-
wych (http://www/brugadadrugs.org);

• unikanie stosowania kokainy, kannabino-
idów i nadmiernego spożycia alkoholu;

• leczenie gorączki przy użyciu leków przeciw-
gorączkowych

I C

Stratyfikacja ryzyka, zapobieganie SCD i leczenia VA

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z BrS, 
którzy:
• przebyli CA i/lub
• mają udokumentowane wystąpienie sponta-

nicznego, utrwalonego VT [980, 990–992]

I C

U pacjentów ze zmianami w EKG typu 1 cha-
rakterystycznymi dla zespołu Brugadów 
i omdleniem arytmicznym należy rozważyć 
wszczepienie ICD [990, 992, 996]

IIa C

U pacjentów z BrS z niewyjaśnionym omdle-
niem należy rozważyć wszczepienie rejestrato-
ra pętlowego [997, 999]

IIa C

U pacjentów z BrS, którzy kwalifikują się do 
wszczepienia ICD, lecz mają przeciwwskazania, 
nie wyrażają zgody na implantację lub mają 
nawracające wyładowania ICD, należy rozwa-
żyć zastosowanie chinidyny [922, 1006, 1007]

IIa C

U pacjentów z BrS z burzą elektryczną, należy 
rozważyć zastosowanie izoproterenolu we 
wlewie dożylnym [1008]

IIa C

U pacjentów z BrS z nawrotami adekwatnych 
wyładowań ICD niepoddającymi się farma-
koterapii należy rozważyć ablację cewnikową 
z powodu PVCs wyzwalających incydenty i/lub 
epikardialnego podłoża w RVOT [1010–1015]

IIa C

Można rozważyć wykonanie PES u bezobjawo-
wych pacjentów ze spontanicznymi zmianami 
w EKG typu 1 charakterystycznymi dla BrS 
[155]

IIb B

U wybranych, bezobjawowych pacjentów z BrS 
z indukowanym VF podczas PES przy zastoso-
waniu do 2 dodatkowych impulsów, można 
rozważyć wszczepienie ICD [155]

IIb C

Nie zaleca się wykonywania ablacji cewnikowej 
u bezobjawowych pacjentów z BrS

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: BrS, zespół Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; EKG, elektrokardiogram; 
ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PES, programowana stymulacja 
elektryczna; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; PVT, wielokształtny czę-
stoskurcz komorowy; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć; VA, komorowe 
zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór

7.2.5. Zespoły wczesnej repolaryzacji
Zespół wczesnej repolaryzacji (ERS, early repolarization 
syndrome) jest rozpoznawany u pacjenta po przebyciu 
PVT lub VF, bez jakiejkolwiek choroby serca i ze zmianami 
charakterystycznymi dla wczesnej repolaryzacji (ERP, early 
repolarization pattern): uniesieniem w punkcie J ≥1 mm 
w ≥2 sąsiadujących odprowadzeniach znad ściany dolnej 
i/lub bocznej (ryc. 32) [135, 231, 1017–1019]. Najczęściej ERP 
ma charakter łagodny i na podstawie badań częstość ERP 
wynosi 5,8% u osób dorosłych i jest częściej obserwowany 
u młodych mężczyzn i sportowców [135, 231, 1017–1021]. 

Niemniej jednak, ERP jest nadmiernie reprezentowany 
u krewnych osób, u których wystąpił SADS [282, 1022] 
i osób po CA [182, 916]. Skuteczność diagnostyczna i przy-
datność diagnostyki genetycznej są niskie [1023–1025]. 

Zaproponowano cechy wysokiego ryzyka w EKG w celu 
zwiększenia prawdopodobieństwa ERS: istotne załamki J 
≥2 mm, dynamiczne zmiany uniesienia punktu J (>0,1 mV) 
i załamki J związane z poziomym lub opadającym odcin-
kiem ST (ryc. 34) [231, 1026, 1027]. Zmiany w EKG typowe dla 
wczesnej repolaryzacji z poziomym odcinkiem ST wiązały 
się z ryzykiem arytmii u osób w podeszłym wieku i w po-
pulacji z IVF [1027]. Niemniej jednak, u osób, które przeżyły 
ERS, i krewnych osób z SADS, również stwierdzano częściej 

http://www/brugadadrugs.org
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występowanie wstępującego/wznoszącego się odcinka ST 
w porównaniu z grupą kontrolną [282, 1018]. Co najmniej 
40% pacjentów z ERS z VF ma kolejne epizody, a 27% z nich 
ma wielokrotne epizody arytmiczne [231, 1028, 1029]. Wlew 
izoproterenolu jest skuteczny w ostrym hamowaniu nawra-
cających wyładowań ICD i burzy elektrycznej [1030–1032]. 
Leki z grupy AAD, które blokują przemijający odkomórko-
wy prąd potasowy, mogą zapobiegać VF [922, 1030, 1033]. 
W retrospektywnym badaniu wieloośrodkowym wykazano 
zmniejszenie nawrotów VF po włączeniu chinidyny [1030]. 

Inhibitory fosfodiesterazy 3, takie jak cilostazol i milrinon, 
również zmniejszały nawroty VF [1032]. Ablacja wywo-
łujących PVC, zwykle w obrębie włókien Purkinjego ma 
odsetek skuteczności wynoszący 87%–100% i może być 
przydatna w zapobieganiu nawrotom u pacjentów z opor-
nym na leczenie VF [1010, 1017]. Szczegółowe mapowanie 
elektroanatomiczne może wykazać zlokalizowane zmiany 
strukturalne u 39% pacjentów z ERS [1010]. Ablacja tych 
obszarów skutecznie hamowała burzę elektryczną i może 
być opcją terapeutyczną w doświadczonych ośrodkach. 

Pacjent z cechami wczesnej repolaryzacji

Tak

Ablacja cewnikowa PVC 
wywołujących arytmię 

(klasa IIa)

Chinidyna 
(klasa IIa)

Nawracające 
wyładowania ICDBurza elektryczna

Omdlenie arytmiczne

Zatrzymanie krążenia

ILR 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIb)

Chinidyna 
(klasa IIb)

Izoproterenol 
(klasa IIa)

Chinidyna 
(klasa IIa)

Przynajmniej jeden czynnik ryzyka:
• ERP wysokiego ryzykaa

• Dodatni wywiad rodzinny w kierunku występo- 
   wania niewyjaśnionego SD u osoby młodej
• Dodatni wywiad rodzinny w kierunku ERS

Wszczepienie ICD 
(klasa I)

NawrotyPrzynajmniej jeden czynnik ryzyka:
• ERP wysokiego ryzykaa

• Dodatni wywiad rodzinny w kierunku występo-
   wania niewyjaśnionego SD u osoby młodej
• Dodatni wywiad rodzinny w kierunku ERS

ILR 
(klasa IIa)

ILR 
(klasa IIa)

Wszczepienie ICD 
(klasa IIb)

Chinidyna 
(klasa IIb)

ILR 
(klasa IIa)

Bez dalszej 
diagnostyki 

(klasa III)

• ERP wysokiego ryzykaa i 
• Dodatni wywiad rodzinny w kierunku 
   niewyjaśnionego SD u osoby młodej

Tak

Nie

Nie

Nie

Nie Tak

Tak Nie

Tak

Rycina 34. Postępowanie u pacjentów z cechami/zespołem wczesnej repolaryzacji
aCechy ERP wysokiego ryzyka: załamki J >2 mm, dynamiczne zmiany morfologii ST
Skróty: ERP, cechy wczesnej repolaryzacji; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszczepialny 
rejestrator pętlowy; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; SD, nagła śmierć
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Obecnie nie wiadomo, czy ablacja cewnikowa poprawia 
wyniki długoterminowe.

Nie ma danych dotyczących stratyfikacji ryzyka u pacjen-
tów z podejrzeniem ERS bez wcześniejszego CA. U osób 
z ERP i niewyjaśnionym omdleniem niniejszy panel zaleca, 
by rozważyć dalszą obserwację z użyciem ILR. Z uwagi na 
to, że rokowanie u osób bezobjawowych z ERP jest dobre, 
wszczepienie ICD nie jest zwykle wskazane [1034–1036]. 
Jeśli jednak występuje ERP wysokiego ryzyka i przekonu-
jący wywiad rodzinny występowania niespodziewanego 
SD w wieku młodzieńczym, wówczas można rozważyć 
wszczepienie ICD lub zastosowanie chinidyny.

Tabela zaleceń 44 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z cechami/zespołem wczesnej repolaryzacji

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się rozpoznawanie ERP w przypadku 
wystąpienia uniesienia punktu J o ≥1 mm 
w dwóch sąsiadujących odprowadzeniach 
znad ściany dolnej i/lub bocznej w EKG [1017, 
1018]

I C

U pacjentów po resuscytacji z powodu niewy-
jaśnionego VF/PVT, zaleca się rozpoznawanie 
ERS w przypadku obecności cech ERP [1017, 
1018]

I C

Należy rozważyć rozpoznanie ERS u ofiar SCD 
z ujemnym wynikiem badania autopsyjnego 
i przy braku wywiadu medycznego oraz 
z wykonanym przedśmiertnie EKG, w którym 
wykazano obecność ERP [1017, 1018]

IIa C

Należy rozważyć ocenę kliniczną u krewnych 
pierwszego stopnia pacjentów z ERS w celu 
poszukiwania cech ERP z dodatkowymi cecha-
mi wysokiego ryzykac [1022, 1037]

IIa B

U pacjentów z ERS można rozważyć diagno-
stykę genetyczną [1023, 1025]

IIb C

U bezobjawowych pacjentów z ERP nie zaleca 
się rutynowej oceny klinicznej [1038, 1039]

III C

Stratyfikacja ryzyka, zapobieganie SCD i leczenia VA

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z rozpoznaniem ERS, którzy przeżyli epizod 
CA [1017]

I B

U pacjentów z ERS z burzą elektryczną 
należy rozważyć wlew izoproterenolu [1017, 
1030–1032]

IIa B

U pacjentów z ERS z nawrotami VF należy 
rozważyć zastosowanie chinidyny jako dodat-
ku do terapii ICD [922, 1030–1032]

IIa B

U osób z ERP i z co najmniej jednym czyn-
nikiem ryzykad lub omdleniem arytmicznym 
należy rozważyć ILR [1020]

IIa C

U pacjentów z ERS z nawracającymi epizoda-
mi VF wywoływanymi przez PVC o podobnej 
morfologii, niepoddające się farmakoterapii, 
należy rozważyć ablację PVC [1010]

IIa C

U osób z ERP i omdleniem arytmicznym oraz 
dodatkowymi czynnikami ryzykad, można 
rozważyć wszczepienie ICD lub chinidynę 
[1030, 1033]

IIb C

U bezobjawowych osób, które mają ERP z ce-
chami wysokiego ryzykac w przypadku rodzin-
nego wywiadu występowania niewyjaśnionej 
nagłej śmierci u nieletniego pacjenta, można 
rozważyć wszczepienie ICD lub chinidynę 
[1030, 1033]

IIb C

U bezobjawowych pacjentów z izolowaną 
ERP nie zaleca się wszczepienia ICD [1034, 
1035, 1040]

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cCechy ERP wysokiego ryzyka: 
załamki J >2 mm, dynamiczne zmiany punktu J i morfologii ST [1020, 1041]; dERP 
wysokiego ryzyka: wywiad rodzinnego występowania niewyjaśnionego SD <40. 
roku życia, wywiad rodzinnego występowania ERS
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; EKG, elektrokardiogram; ERP, cechy wczesnej 
repolaryzacji; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; ICD, wszczepialny kardiowerter-
-defibrylator; ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; PVC, przedwczesne pobudzenia 
komorowe; PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; SCD, nagła śmierć sercowa; 
SD, nagła śmierć; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór

7.2.6. Katecholaminergiczny wielokształtny 
częstoskurcz komorowy
Katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz komo-
rowy jest zaburzeniem dziedzicznym, charakteryzującym 
się występowaniem indukowanego przez katecholaminy 
dwukierunkowego VT i PVT przy braku SHD lub nie-
dokrwienia. Szacunkowa częstość występowania choroby 
wynosi 1 na 10 000 (ryc. 35) [135].

Istnieją dwie główne postacie genetyczne: dominujące 
zaburzenie z powodu mutacji w genie kodującym receptor 
rianodynowy (RYR2) i recesywne zaburzenie spowodowa-
ne mutacjami w genie kalsekwestryny (CASQ2) [135, 178]. 
U pacjentów z nietypowymi formami katecholaminer-
gicznych VA zidentyfikowano mutacje w genach TRDN 
i CALM1-3 [1042]. Obecnie niejasna pozostaje kwestia, 
czy stanowią one odrębne jednostki arytmiczne [1043]. 
U pacjentów z mutacjami w obrębie KCNJ2, powodującymi 
zespół Andersen-Tawila typu 1, mogą czasami występować 
dwukierunkowe VT lub PVT, lecz są oni odróżniani przy 
użyciu innych cech typowych dla tego zespołu [1044].

Objawy kliniczne związane z CPVT zwykle występują 
w pierwszej dekadzie życia i są prowokowane wysiłkiem 
fizycznym lub stresem emocjonalnym [1045]. Większość 
pacjentów z CPVT ma prawidłowy obraz w EKG i badaniu 
echokardiograficznym. Niemniej jednak, u niektórych 
pacjentów występują łagodne nieprawidłowości w EKG, 
takie jak: bradykardia zatokowa i wydatne załamki U. 
Próba wysiłkowa jest najważniejszym badaniem diagno-
stycznym, ponieważ wywołuje ona charakterystyczny 
dwukierunkowy VT lub PVT, które pozwalają na ustalenie 
rozpoznania (ryc. 36) [135]. Rozpoznanie można również 
postawić po wykryciu obecności mutacji w genach 
związanych z CPVT. Jeśli nie ma możliwości wykonania 
próby wysiłkowej, można rozważyć test z adrenaliną lub 
izoproterenolem [1046].
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Rycina 35. Postępowanie u pacjentów z katecholaminergicznym wielokształtnym częstoskurczem komorowym
aZalecenia ogólne: unikanie sportu wyczynowego, unikanie dużego wysiłku fizycznego, unikanie stresującego środowiska; bPreferowane 
beta-adrenolityki: nadolol, propranolol
Skróty: CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny częstoskurcz komorowy; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LCSD, lewostron-
ne, współczulne odnerwienie serca; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VT, częstoskurcz 
komorowy

Pacjent z CPVT

Wszczepienie ICD (klasa I)

Flekainid (klasa IIa)

LCSD (klasa IIa)

Flekainid (klasa IIa)

Zalecenia ogólnea (klasa I)

Beta-adrenolitykib (klasa I) Beta-adrenolitykib (klasa IIa)

Omdlenie arytmiczne lub dwukierunkowy 
lub wielokształtny VTZatrzymanie krążenia

Omdlenie lub PVC lub VT w związku z wysiłkiem

Omdlenie lub udokumentowany VT

Wszczepienie ICD (klasa IIa)

LCSD (klasa IIa)

Bezobjawowy, bez udokumentowanych 
VA, lecz obecna mutacja patogenna 

Omdlenie lub udokumentowany VT

Omdlenie lub PVC lub VT w związku z wysiłkiem

Dwukierunkowe PVC podczas wysiłku

II

III

Rycina 36. Próba wysiłkowa u pacjenta z katecholaminergicznym wielokształtnym częstoskurczem komorowym 
Skróty: PVC, przedwczesne pobudzenie komorowe
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Rozpoznanie postawione w dzieciństwie, brak leczenia 
beta-adrenolitykiem i złożone zaburzenia rytmu serca 
podczas próby wysiłkowej, pomimo przyjmowania mak-
symalnej dawki beta-adrenolityku, stanowią niezależne 
czynniki predykcyjne wystąpienia arytmii [1047]. Po-
wstrzymanie się od wysiłku fizycznego i beta-adrenolityki 
bez wewnętrznej aktywności sympatykomimetycznej są 
postępowaniem z wyboru u pacjentów z CPVT [135]. Prefe-
ruje się stosowanie nieselektywnych beta-adrenolityków, 
takich jak nadolol i propranolol [1048, 1049]. Niniejszy 
panel ekspertów potwierdził wskazanie do leczenia 
członków rodziny z dodatnim wynikiem genetycznym 
przy użyciu beta-adrenolityku, nawet w przypadku braku 
udokumentowanych VA indukowanych wysiłkiem fizycz-
nym lub stresem [1047, 1050]. Dane wskazują, że flekainid 
powoduje istotne zmniejszenie nasilenia VA u pacjentów 
z CPVT i należy rozważyć jego stosowanie oprócz beta-ad-
renolityków, jeśli nie uzyska się całkowitej kontroli nad 
zaburzeniami rytmu serca [1051–1053]. U wybranych pa-
cjentów, którzy nie tolerują beta-adrenolityków, istnieje 
możliwość stosowania w ramach farmakoterapii jedynie 
flekainidu [1054].

U osób po CA wskazana jest maksymalna ochrona przy 
użyciu beta-adrenolityków, flekainidu i ICD. Należy również 
rozważyć wszczepienie ICD u pacjentów z CPVT z wystę-
pującymi VA, pomimo terapii przy użyciu beta-adrenolity-
ków i flekainidu [135]. Należy jednak zaprogramować ICD 
z wydłużonymi opóźnieniami i wysokimi częstotliwościami 
wywołującymi defibrylację, ponieważ inicjujący dwukie-
runkowy VT odpowiada na defibrylację mniej skutecznie 
niż następujące po nim PVT/VF, a bolesne wyładowania 
mogą wywoływać kolejne i ustawiczne zaburzenia rytmu 
serca [1055]. 

Zaproponowano LCSD jako dodatkową formę terapii 
u pacjentów, u których farmakoterapia jest nieskutecz-
na lub niemożliwa do zastosowania. Pomimo że LCSD 
zmniejsza częstość nawrotów poważnych zdarzeń 
sercowych u wcześniej objawowych pacjentów, 1/3 pa-
cjentów nadal doświadcza nawrotów zaburzeń rytmu 
serca [1056]. Dlatego też nie uważa się LCSD za metodę 
zastępczą, lecz uzupełniającą w stosunku do ICD u obja-
wowych pacjentów.

W niedawno opublikowanym przeglądzie systema-
tycznym, obejmującym 53 badania dotyczące pacjentów 
z CPVT i ICD, wykazano, że u pacjentów leczonych w ra-
mach prewencji wtórnej przy użyciu OMT, LCSD i ograni-
czenia wysiłku fizycznego można zmniejszyć zastosowanie 
ICD [1057]. Obserwacja ta była potwierdzona w wieloośrod-
kowym badaniu, w których wykazano, że wszystkie trzy 
obserwowane SCD wystąpiły u pacjentów z ICD [1058]. 

Obecnie, opierając się na dostępnych dowodach, wydaje 
się, że obniżanie roli wszczepienia ICD u pacjentów z CPVT 
po CA jest przedwczesne [1057]. 

Tabela zaleceń 45 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z katecholaminergicznym wielokształtnym częstoskurczem 
komorowym

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się rozpoznanie CPVT, jeśli występuje 
strukturalnie prawidłowe serce, prawidłowy 
zapis EKG oraz dwukierunkowy VT lub PVT 
indukowany wysiłkiem fizycznym lub emocjami

I C

Zaleca się rozpoznanie CPVT u pacjentów, 
którzy są nosicielami mutacji w genach powo-
dujących tę chorobę

I C

U pacjentów z klinicznym podejrzeniem lub 
rozpoznaniem CPVT wskazane jest przeprowa-
dzenie diagnostyki genetycznej i poradnictwa 
genetycznego

I C

Można rozważyć test prowokacyjny z adrena-
liną lub izoproterenolem w celu ustalenia roz-
poznania CPVT, jeśli niemożliwe jest wykonanie 
próby wysiłkowej

IIb C

Zalecenia ogólne

U wszystkich pacjentów z CPVT zaleca się 
unikanie uprawiania sportu wyczynowego, 
nasilonego wysiłku fizycznego i narażenia na 
stresujące środowisko

I C

Interwencje terapeutyczne

U wszystkich pacjentów z klinicznym rozpozna-
niem CPVT zaleca się stosowanie beta-adreno-
lityków, najlepiej nieselektywnych (nadolol lub 
propranolol) [1045, 1048, 1059]

I C

U pacjentów z CPVT po CA zaleca się wszcze-
pienie ICD w połączeniu z beta-adrenolitykiem 
i flekainidem [1045, 1047, 1060]

I C

U pacjentów z dodatnim testem genetycznym 
w kierunku CPVT i bez fenotypu, należy rozważyć 
leczenie przy użyciu beta-adrenolityku [1047, 1050]

IIa C

U pacjentów z rozpoznaniem CPVT należy rozważyć  
LCSD, jeśli połączenie beta-adrenolityku i flekaini-
du w dawkach terapeutycznych jest nieskuteczne, 
źle tolerowane lub przeciwwskazane [1056]

IIa C

U pacjentów z CPVT, u których wystąpiło 
omdlenie arytmiczne i/lub udokumentowany 
dwukierunkowy VT/PVT, pomimo stosowania 
beta-adrenolityku w najwyższej tolerowanej 
dawce i flekainidu, należy rozważyć wszczepie-
nie ICD [1047, 1050]

IIa C

U pacjentów z CPVT, u których występują na-
wracające omdlenia, wielokształtny/dwukierun-
kowy VT lub utrzymujące się, wysiłkowe PVC, 
pomimo stosowania beta-adrenolityku w naj-
wyższej tolerowanej dawce, należy rozważyć 
zastosowanie flekainidu [1052, 1053, 1060]

IIa C

Nie zaleca się PES do stratyfikacji ryzyka wystą-
pienia SCD

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; CPVT, katecholaminergiczny wielokształtny 
częstoskurcz komorowy; EKG, elektrokardiogram; ICD, wszczepialny kardiowerter- 
-defibrylator; LCSD, lewostronne współczulne odnerwienie serca; PVT, wielokształt-
ny częstoskurcz komorowy; VT, częstoskurcz komorowy
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7.2.7. Zespół krótkiego QT
Zespół krótkiego QT (SQTS, short QT syndrome) jest rzad-
kim zaburzeniem genetycznym charakteryzującym się 
występowaniem krótkiego odstępu QT, przedwczesnego 
AF i VF w kontekście prawidłowej struktury serca [1061]. 

Wiąże się on z mutacjami typu nabycia funkcji w KCNH2, 
KCNQ1 i utraty funkcji w SLC4A [1062, 1063]. Niniejszy panel 
ekspertów zaproponował dwa punkty odcięcia wartości 
QTc w celu rozpoznania: A — QTc ≤320 ms lub B — QTc 
≤360 ms w połączeniu z dodatnim wywiadem rodzinnym 
w kierunku SQTS, przebycia CA w przypadku braku cho-
roby serca lub mutacji patogennej [1064–1067] (ryc. 37). 
Choroba cechuje się wysoką śmiertelnością we wszystkich 
grupach wiekowych, obejmując też pierwsze miesiące ży-
cia [1063, 1068, 1069]. Prawdopodobieństwo wystąpienia 
pierwszego epizodu CA do 40. roku życia wynosi >40% 
[1068]. Podczas gdy ICD znajduje zastosowanie w prewen-
cji wtórnej [1069], prewencja pierwotna jest przedmiotem 
sporu i opiera się na wcześniej występujących objawach 
i odstępie QTc [1063, 1068, 1069]. Obecnie dowody nauko-
we dla AAD najbardziej uzasadniają stosowanie chinidyny, 
lecz lek ten powinien być monitorowany w kierunku 
nadmiernego wydłużenia odstępu QT. Można rozważyć 
izoprenalinę w przypadku wystąpienia burzy elektrycznej 
[1070, 1071]. Należy unikać leków powodujących skróce-
nie odstępu QT, na przykład nikorandilu [1072]. U dzieci 
i bezobjawowych osób młodych z SQTS należy rozważyć 
wszczepienie rejestratora pętlowego.

Tabela zaleceń 46 — Zalecenia dotyczące postępowania u pacjen-
tów z zespołem krótkiego QT

Zalecenia Klasaa Poziomb

Diagnostyka

Zaleca się rozpoznawanie SQTS w przypadku 
stwierdzenia QTc ≤360 ms i jednego lub 
więcej z niżej wymienionych elementów: (a) 
mutacja patogenna; (b) wywiad rodzinny 
w kierunku SQTS; (c) przebycie epizodu 
VT/VF przy braku choroby serca [1061, 1068]

I C

U pacjentów z rozpoznaniem SQTS wskaza-
ne jest wykonanie diagnostyki genetycznej 
[1063]

I C

Należy rozważyć rozpoznanie SQTS 
w przypadku stwierdzenia QTc ≤320 ms 
[1064–1067, 1073, 1074]

IIa C

Należy rozważyć rozpoznanie SQTS w przy-
padku stwierdzenia QTc ≥320 ms i ≤360 ms 
oraz wystąpienia omdlenia arytmicznego

IIa C

Można rozważyć rozpoznanie SQTS w przy-
padku stwierdzenia QTc ≥320 ms i ≤360 ms 
oraz dodatniego wywiadu rodzinnego 
w kierunku SD <40. roku życia

IIb C

Stratyfikacja ryzyka, prewencja SCD i leczenie VA

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów 
z rozpoznanym SQTS, którzy: (a) przeżyli 
CA i/lub (b) mają udokumentowany epizod 
spontanicznego, utrwalonego VT [1063]

I C

Zespół krótkiego QT

Rycina 37. Zespół krótkiego QT

Æ
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U młodych pacjentów z SQTS należy roz-
ważyć ILR

IIa C

U pacjentów z SQTS z omdleniem arytmicz-
nym należy rozważyć implantację ICD

IIa C

Można rozważyć chinidynę u (a) pacjentów 
z SQTS, którzy kwalifikują się do wszcze-
pienia ICD, lecz mają przeciwwskazania 
do implantacji lub nie wyrażają na nią 
zgody i u (b) bezobjawowych pacjentów 
z SQTS i rodzinnym występowaniem SCD 
[1069–1071]

IIb C

U pacjentów z SQTS z burzą elektryczną 
można rozważyć izoproterenol [1075]

IIb C

Nie zaleca się PES w celu stratyfikacji ryzyka 
SCD u pacjentów z SQTS

III C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: CA, zatrzymanie krążenia; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator;  
ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; SCD, nagła śmierć sercowa; SD, nagła śmierć; 
SQTS, zespół krótkiego QT; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie 
komór; VT, częstoskurcz komorowy

8. WYBRANE ASPEKTY  
W POSZCZEGÓLNYCH POPULACJACH

8.1. Kobiety w ciąży i kardiomiopatia połogowa
Ciąża i okres połogu stanowią istotne ryzyko u kobiet 
z arytmiczną chorobą serca i zostały opisane w Wytycz-
nych ESC z 2018 roku dotyczących postępowania w cho-
robach układu sercowo-naczyniowego podczas ciąży 
[1076–1080]. Nowo powstałe VT może pojawić się w trakcie 
ciąży, a ryzyko nawrotów VF jest wyższe u pacjentek z wy-
wiadem VT w przeszłości i SHD [1081]. Należy wykluczyć 
kardiomiopatię połogową (PPCM, peri-partum cardiomy-
opathy) w przypadku wystąpienia VT de novo w trakcie 
ostatnich 6 tygodni ciąży lub we wczesnym okresie połogu 
[1082]. U nawet 20% pacjentek z PPCM może być obecny 
wpływ genetyczny (zwłaszcza warianty skracające genu ti-
tyny) [1083]. Dalsze badania w przyszłości powinny pomóc 
w ustaleniu, czy diagnostyka genetyczna odgrywa rolę 
u pacjentek z PPCM z dodatnim wywiadem rodzinnym. 

8.1.1. Kardiowersja elektryczna i terapia  
przy użyciu wszczepialnego kardiowertera- 
-defibrylatora podczas ciąży
Kardiowersja wydaje się bezpieczna we wszystkich okre-
sach ciąży, a przypadki kliniczne nie wykazały ani pogor-
szenia przepływu krwi w krążeniu płodu, ani rozpoczęcia 
przedwczesnego porodu [1084]. Po kardiowersji należy 
rutynowo kontrolować częstotliwość rytmu serca płodu 
[1085]. Jeśli wskazane jest wszczepienie ICD, powinno być 
ono wykonane przez doświadczony zespół z zastosowa-
niem odpowiedniej ochrony radiacyjnej po 8. tygodniu 
ciąży [1086]. W celu uniknięcia promieniowania w trakcie 
wszczepienia ICD może być przydatne zastosowanie 
echokardiografii oraz systemu mapowania 3D do prze-
prowadzenia zabiegu [1087, 1088]. U kobiet ciężarnych 

z wszczepionym ICD zaleca się rutynową kontrolę ICD 
przed porodem. U pacjentów z PPCM progi decyzyjne 
dotyczące wczesnego wszczepienia ICD są wyższe niż w in-
nych chorobach, z uwagi na wysoki odsetek spontaniczne-
go powrotu do zdrowia po porodzie [1089]. Zasugerowano 
zastosowanie WCD jako metody czasowej prewencji SCD 
w ciągu pierwszych 3–6 miesięcy po rozpoznaniu PPCM 
z LVEF ≤35%, w trakcie oczekiwania na powrót do zdrowia 
[1090, 1091].

8.1.2. Farmakoterapia
Leczenie farmakologiczne zaburzeń rytmu serca i niewy-
dolności serca u kobiet ciężarnych powinno opierać się 
na zaleceniach dotyczących terapii u osób niebędących 
w ciąży z unikaniem stosowania leków przeciwwskazanych 
w ciąży, takich jak inhibitory ACE, antagoniści ARB/ARNI 
i inhibitory reniny [1080, 1082, 1092, 1093]. Pierwszy try-
mestr ciąży wiąże się z największym ryzykiem wystąpienia 
efektów teratogennych. Zaleca się rozpoczęcie farmakote-
rapii w najpóźniejszym możliwym okresie ciąży i z użyciem 
najniższej skutecznej dawki. Narażenie na działanie leków 
w drugim i trzecim trymestrze ciąży może mieć zarówno 
niekorzystny wpływ na wzrastanie i rozwój płodu, jak 
i zwiększyć ryzyko efektu proarytmicznego.

Zaleca się sprawdzanie danych dotyczących leków i ich 
bezpieczeństwa przed włączeniem nowego leku w trakcie 
ciąży, zgodnie z Wytycznymi ESC dotyczącymi postępowa-
nia w chorobach układu sercowo-naczyniowego w ciąży 
z 2018 roku [1080]. Na podstawie tego można podsumować 
AAD w następujący sposób:
• Dobrze tolerowane: sotalol, werapamil w postaci do-

ustnej.
• Stosuj jedynie, jeśli potencjalne korzyści przewyż-

szają potencjalne ryzyko: bisoprolol, karwedilol, 
digoksyna, diltiazem (możliwe działanie teratogenne), 
dyzopiramid (skurcze macicy), flekainid, lidokaina, 
metoprolol, nadolol, propranolol, werapamil w postaci 
i.v., chinidyna.

• Niewystarczające dane: iwabradyna, meksyletyna, 
propafenon, wernakalant.

• Przeciwwskazane: amiodaron, atenolol, dronedaron.
W przypadku LQTS (zwłaszcza LQT2) ryzyko wystąpie-

nia zdarzeń sercowych istotnie wzrasta w okresie połogu 
(do 1. roku po porodzie) [1094]. Dlatego też, ważne jest 
kontynuowanie stosowania beta-adrenolityku w okresie 
ciąży i połogu [955, 1094, 1095]. Zaleca się kontynuowanie 
terapii beta-adrenolitykiem w przypadku LQTS i CPVT 
[1096] i należy je rozważyć w ARVC [1097–1099]. Nie stwier-
dzono żadnego dodatkowego ryzyka u kobiet z BrS w ciąży 
[1100, 1101] (rozdz. 53.6 ESC CardioMed) [1102].

U pacjentek z PPCM wykazano w dwóch badaniach 
klinicznych obiecujące wyniki związane z zastosowaniem 
bromokryptyny jako metody leczenia specyficznej dla 
tej choroby w połączeniu ze standardowym leczeniem 
niewydolności serca [1103, 1104]. 
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8.1.3. Ablacja cewnikowa
W przypadku zaplanowanej ciąży objawowe tachyarytmie 
powinny być leczone przy użyciu ablacji cewnikowej przed 
zajściem w ciążę. Jeśli wskazane jest wykonanie ablacji 
cewnikowej u kobiety w ciąży, należy unikać procedury 
w pierwszym trymestrze ciąży oraz preferować zabiegi 
z wykorzystaniem mapowania elektroanatomicznego 
[1105, 1106].

Tabela zaleceń 47 — Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci 
sercowej i postępowania u pacjentek w ciąży z komorowymi zabu-
rzeniami rytmu serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Postępowanie w VA w trybie ostrym

W trakcie ciąży zaleca się wykonanie kardio-

wersji elektrycznej w przypadku wystąpienia 

utrwalonego VT [1084]

I C

W celu uzyskania powrotu rytmu zatokowe-

go w trybie ostrym w przypadku hemodyna-

micznie tolerowanego SMVT w trakcie ciąży 

należy rozważyć beta-adrenolityk, sotalol, 

flekainid, prokainamid lub stymulację komo-

rową typu overdrive

IIa C

Postępowanie przewlekłe w VA

Jeśli wskazane jest wszczepienie ICD podczas 

ciąży, zaleca się implantację urządzenia z za-

stosowaniem optymalnej ochrony radiacyjnej 

[1087, 1107]

I C

U kobiet z LQTS lub CPVT zaleca się kon-

tynuację stosowania beta-adrenolityków 

w trakcie ciąży i w okresie połogu [955, 

1094–1096]

I C

U kobiet z ARVC należy rozważyć konty-

nuację stosowania beta-adrenolityków 

w trakcie ciąży [1097–1099]

IIa C

Należy rozważyć stosowanie doustne 

metoprololu, propranololu lub werapamilu 

w ramach terapii przewlekłej u pacjentek 

z idiopatycznym, utrwalonym VT w trakcie 

ciąży

IIa C

U kobiet z wysoce objawowym, nawracają-

cym SMVT, które jest oporne na leczenie lub 

występuje nietolerancja AAD, należy rozwa-

żyć ablację cewnikową z użyciem systemów 

mapowania bez fluoroskopii, najlepiej po 

pierwszym trymestrze ciąży [1105]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawokomo-
rowa; CPVT, katecholaminergiczny, wielokształtny częstoskurcz komorowy;  
ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS, zespół długiego QT;  
SMVT, utrwalony, monomorficzny częstoskurcz komorowy; VA, komorowe zaburze-
nia rytmu serca; VT, częstoskurcz komorowy

8.2. Transplantacja serca
Pacjenci umieszczeni na liście oczekujących na HTX są na-
rażeni na ryzyko SCD i mają wysoką częstość występowania 
VA. Dane z dużych rejestrów wskazują na korzystny wpływ 

ICD na przeżycie [1108–1111]. Jedyne badanie randomizo-
wane, obejmujące pacjentów oczekujących na HTX, zostało 
przedwcześnie zakończone z uwagi na niską liczbę zre-
krutowanych chorych [1112]. Nie ma danych oceniających 
znaczenie WCD u pacjentów oczekujących na HTX. Należy 
wziąć pod uwagę medianę okresu oczekiwania na liście do 
HTX wynoszącą 8–16 miesięcy [1108, 1110]. Niniejszy panel 
ekspertów podziela jednak opinię, że WCD może stanowić 
alternatywę dla ICD u wybranych pacjentów oczekujących 
na HTX [371, 1113]. 

Po przeszczepie serca SCD odpowiada za około 10% 
śmierci [1114, 1115]. Odrzucanie serca przeszczepionego 
i waskulopatia graftu wiążą się z występowaniem SCD 
[1114, 1116, 1117]. Dlatego też wszczepienie ICD może 
być właściwe w wybranej grupie pacjentów wysokiego 
ryzyka [1118].

Tabela zaleceń 48 — Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci 
sercowej w okresie przed i po transplantacji serca

Zalecenia Klasaa Poziomb

Okres przed przeszczepieniem serca

U pacjentów oczekujących na 
transplantację serca należy rozważyć 
wszczepienie ICD w ramach prewencji 
pierwotnej [1108, 1111, 1112]

IIa C

U pacjentów oczekujących na 
transplantację serca, można rozważyć 
zastosowanie WCD [1109, 1113, 
1119]

IIb C

Okres po przeszczepieniu serca

U wybranych pacjentów z wasku-
lopatią serca przeszczepionego lub 
leczonych z powodu odrzutu serca 
można rozważyć implantację ICD 
[1114, 1116]

IIb C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; WCD, kamizelka defibrylująca

8.3. Nagła śmierć sercowa u sportowców
Częstość występowania SCD u sportowców rośnie z wie-
kiem [4, 1120]. U pozornie zdrowych sportowców (>35 lat) 
szacunkowa częstość występowania SCD waha się od 2 do 
6,3 na 100 000 osobolat. U młodych sportowców wyczy-
nowych (≤35. roku życia) częstość występowania zdarzeń 
zakończonych śmiercią jest natomiast istotnie niższa i wy-
nosi 0,4–3 na 100 000 osobolat [46, 47, 1120]. Sportowcy płci 
żeńskiej mają niskie ryzyko wystąpienia SCD, przeciętnie 
1 na 14 SCD dotyczy w tej grupie kobiet [1121].

Ocena układu sercowo-naczyniowego przed przy-
stąpieniem do uprawiania sportu umożliwia zidentyfiko-
wanie sportowców z wysokim ryzykiem choroby układu 
sercowo-naczyniowego przed pojawieniem się objawów 
[1122–1126]. Protokół oceny powinien być dostosowany do 
wieku sportowca w celu wzięcia pod uwagę chorób układu 
sercowo-naczyniowego specyficznych dla danego wieku 
[1125]. Ocena przed rozpoczęciem uprawiania sportu, obej-
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mująca wywiad medyczny, badanie fizykalne i EKG wydaje 
się skuteczna w identyfikacji chorób układu sercowo-na-
czyniowego u młodych sportowców (≤35. roku życia), 
dzięki rozpoznaniu odpowiednich objawów (np. omdlenia 
związanego z wysiłkiem) lub nieprawidłowości w EKG 
odpowiadających dziedzicznym kardiomiopatiom lub 
kanałopatiom [1127–1130]. Pomimo że echokardiografia 
może zwiększać czułość badań przesiewowych w kierunku 
SHD, nie jest ona możliwa do rutynowego zastosowania 
w ramach masowych badań przesiewowych. Więcej cho-
rób układu sercowo-naczyniowego jest identyfikowana 
poprzez seryjne (coroczne) badania u młodych spor-
towców [1129, 1131]. Dodatkowe testy, takie jak badanie 
echokardiograficzne, 24-godzinne monitorowanie EKG 
metodą Holtera, badania obciążeniowe i CMR są wymaga-
ne u sportowców, którzy mają nieprawidłowości wykryte 
w trakcie oceny wstępnej. Sportowcy z rozpoznaną choro-
bą układu sercowo-naczyniowego są prowadzeni zgodnie 
z dostępnymi wytycznymi ESC dotyczącymi leczenia danej 
choroby [4, 1134–1136].

U sportowców w średnim/podeszłym wieku najczęst-
szą przyczyną SCA jest CAD [1125, 1137]. Zanim rozpocznie 
się intensywne uprawianie sportu, należy oceniać bezob-
jawowych sportowców w średnim/podeszłym wieku przy 
użyciu kalkulatora ryzyka, takiego jak SCORE2 [4, 65].

Zaobserwowano doskonały odsetek przeżycia po CA 
z korzystnymi wynikami neurologicznymi w ośrodkach 
sportowych wyposażonych w AED [1137, 1138]. Uzasadnia 
to wysiłki zmierzające do wdrożenia programów prewencji 
SCD, z dystrybucją AED w arenach sportowych i szkoleniem 
trenerów oraz pracowników w zakresie wykonywania CPR 
i defibrylacji [1139].

Tabela zaleceń 49 — Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka i pre-
wencji nagłej śmierci sercowej u sportowców

Zalecenia Klasaa Poziomb

U sportowców z dodatnim wywiadem me-
dycznym, nieprawidłowościami w badaniu 
fizykalnym lub zmianami w EKG zaleca się 
dalszą diagnostykę obejmującą badanie 
echokardiograficzne i/lub CMR w celu po-
twierdzenia (lub wykluczenia) występowania 
choroby serca [1123, 1133, 1135]

I C

U sportowców z rozpoznaniem choroby 
układu sercowo-naczyniowego związanej 
z SCD, zaleca się postępowanie zgodne 
z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi zasad 
kwalifikacji do uprawiania sportu

I C

Zaleca się, żeby pracownicy obiektów 
sportowych byli przeszkoleni w zakresie CPR 
i zastosowania AED [93, 1137]

I C

U sportowców wyczynowych należy rozwa-
żyć ocenę układu sercowo-naczyniowego 
przed rozpoczęciem rywalizacji sportowej 
[46, 1122, 1123, 1127]

IIa C

U młodych (<35. roku życia) sportowców 
wyczynowych należy rozważyć ocenę układu 
sercowo-naczyniowego obejmującą wywiad, 
badanie fizykalne oraz 12-odprowadzeniowe 
EKG [1123, 1126, 1130, 1140]

IIa C

U osób w wieku średnim i podeszłym należy 
rozważyć ocenę ryzyka sercowo-naczynio-
wego przy użyciu uznanych kalkulatorów, 
takich jak kalkulator ryzyka SCORE2 przez 
rozpoczęciem uprawiania intensywnego 
wysiłku fizycznego [46, 1141, 1142]

IIa C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: AED, automatyczny defibrylator zewnętrzny; CMR, rezonans magnetyczny 
serca; CPR, resuscytacja krążeniowo-oddechowa; EKG, elektrokardiogram;  
SCD, nagła śmierć sercowa

8.4. Zespół Wolffa-Parkinsona-White’a
U pacjentów z zespołem Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW, 
Wolff-Parkinson-White) najczęstszym rodzajem arytmii jest 
nawrotny częstoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT, 
AV re-entry tachycardia; 80%), a następnie AF (20%–30%). 
Migotanie przedsionków przewodzone drogą dodatkową 
jest arytmią, która jest najbardziej niebezpieczną manife-
stacją zespołu WPW. Oszacowano, że ryzyko wystąpienia 
CA/VF u nieleczonych pacjentów z WPW wynosi 0,9–2,4 na 
1000 pacjentolat [1143, 1144]. Postępowanie u pacjentów 
z WPW przedstawiono niedawno w wytycznych ESC 
z 2019 roku dotyczących postępowania u pacjentów z SVT 
[302] i zaktualizowano ze szczególnym uwzględnieniem 
sportowców w 2020 roku [1145]. U chorych z preekscytacją 
i objawowym AVRT zaleca się wykonanie ablacji cewniko-
wej (klasa I). U bezobjawowych pacjentów z preekscytacją, 
zarówno ocena inwazyjna (klasa IIa), jak i nieinwazyjna 
(klasa IIb) stanowią opcję w ramach stratyfikacji ryzyka dla 
SCD. Podczas gdy ablacja cewnikowa jest zalecana w przy-
padku występowania bezobjawowych dróg dodatkowych 
z cechami wysokiego ryzyka (klasa I), obserwacja kliniczna 
(klasa IIa) lub ablacja cewnikowa (klasa IIb) stanowią opcję 
postępowania opartą na wyborze dobrze poinformowa-
nego pacjenta. Decyzja powinna uwzględniać lokalizację 
drogi dodatkowej, doświadczenie w zakresie ablacji 
w ośrodku lokalnym i to, że objawowe zaburzenia rytmu 
będą się pojawiały w dalszej obserwacji [1146]. W przy-
padku populacji pediatrycznej SVT z powodu WPW może 
być zwykle kontrolowany farmakologicznie, a dodatkowe 
drogi często tracą zdolność przewodzenia w kierunku 
zstępującym w ciągu pierwszych lat życia [1147]. U dzieci 
z bezobjawowymi drogami przewodzenia nie zaleca się 
stratyfikacji ryzyka przed ukończeniem 8. roku życia [1148].

8.5. Prewencja nagłej śmierci sercowej  
u osób w podeszłym wieku
Wiek jest silnym czynnikiem ryzyka wystąpienia śmierci. 
W kilku badaniach stwierdzono, że zaawansowany wiek 
był jednym z czynników związanych ze zmniejszeniem 
spodziewanych korzyści związanych z leczeniem przy 
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użyciu ICD. U pacjentów z kardiomiopatią niedokrwienną 
włączonych do badania MADIT II, ocena ryzyka składająca 
się z 5 czynników klinicznych obejmujących wiek >70 lat 
miała wartość predykcyjną w zakresie braku korzyści uzy-
skanych z ICD w perspektywie długoterminowej [1149]. 
W niedawno opublikowanej analizie pacjentów z ICD 
włączonych do czterech badań MADIT, wiek <75 lat był 
czynnikiem predykcyjnym wystąpienia VT/VF, podczas gdy 
wiek ≥75 lat był czynnikiem predykcyjnym śmiertelności 
z przyczyn niearytmicznych [365]. Podobnie, w niedawno 
opublikowanym badaniu DANISH u pacjentów z niewydol-
nością serca o etiologii niewieńcowej związek pomiędzy 
ICD a przeżyciem obniżał się liniowo wraz ze wzrostem 
wieku, podczas gdy punkt odcięcia ustalony dla wieku 
≤70 lat wiązał się z największym przeżyciem [647]. Współ-
czesne dane z badań nierandomizowanych potwierdzają 
te obserwacje. W prospektywnej kohorcie EU-CERT-ICD 
u pacjentów z CAD lub kardiomiopatiami ze wskazaniem 
do wszczepienia ICD w ramach prewencji pierwotnej nie 
zaobserwowano żadnych korzyści z zastosowania ICD u pa-
cjentów w wieku ≥75. roku życia [357]. Zaobserwowano 
natomiast istotną korzyść w zakresie przeżycia u pacjentów 
w wieku <75 lat. Dalsze dane retrospektywne są zgodne 
z tą obserwacją [1150].

Wiek biologiczny może być różny częściowo w wyniku 
chorób współistniejących. Choroby te istotnie wpływają 
na przeżycie osób po wszczepieniu ICD. Wysoki wskaź-
nik wielochorobowości wiąże się z mniejszą poprawą 
przeżycia u pacjentów z wszczepionym ICD w ramach 
prewencji pierwotnej lub wtórnej [1149, 1151]. Dlatego 
też prosty punkt odcięcia dla wieku nie powinien prowa-
dzić do decyzji o wszczepieniu ICD. Decyzja o implantacji 
ICD powinna opierać się na spersonalizowanej ocenie 
z uwzględnieniem stanu ogólnego i chorób współ-
istniejących.

Tabela zaleceń 50 — Zalecenia dotyczące wszczepiania kardiower-
tera-defibrylatora u osób w podeszłym wieku

Zalecenia Klasaa Poziomb

U osób w wieku podeszłym, u których nie 
przewiduje się korzyści z zastosowania 
defibrylatora z powodu wieku pacjenta lub 
chorób towarzyszących, można rozważyć 
zaniechanie implantacji ICD w ramach pre-
wencji pierwotnej [647, 1150, 1152]

IIb B

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych
Skróty: ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator

9. GŁÓWNE PRZESŁANIA

9.1. Aspekty ogólne
• Zwiększona dostępność publiczna do defibrylato-

rów i szkolenie społeczne w zakresie wykonywania 
podstawowych czynności resuscytacyjnych stanowią 
kluczowe elementy w celu poprawy przeżycia u ofiar 
pozaszpitalnego zatrzymania krążenia.

• Kalkulatory ryzyka dla SCD i VA wdrożone do praktyki 
klinicznej muszą spełniać uzgodnione wysokie stan-
dardy w zakresie opracowania, zewnętrznej walidacji 
i raportowania modeli predykcyjnych.

• Pacjenci z kardiomiopatiami o podłożu genetycznym 
i zespołami arytmicznymi wymagają diagnostyki gene-
tycznej jako postępowania rutynowego w ramach opieki.

• Diagnostyka i poradnictwo genetyczne wymagają do-
stępu do eksperckiego zespołu wielodyscyplinarnego.

• Systematyczna ocena osób po zatrzymaniu krążenia 
wymaga multimodalnego podejścia.

• We wszystkich przypadkach nagłej śmierci u osób 
poniżej 50. roku życia zaleca się wykonanie pełnego ba-
dania autopsyjnego. Jego wykonanie należy rozważyć 
u wszystkich ofiar nagłej śmierci niezależnie od wieku.

• Ocena kliniczna i genetyczna u ofiar SADS i ich krew-
nych prowadzi do rozpoznania genetycznej choroby 
serca u znaczącego odsetka członków rodzin.

• Burza elektryczna oporna na farmakoterapię wymaga 
dostępności do zaawansowanych technik ablacji cew-
nikowej, mechanicznego wspomagania krążenia oraz 
modulacji układu autonomicznego.

• W przypadku rozważania korzyści z leczenia przy 
użyciu ICD należy wziąć pod uwagę inne czynniki ry-
zyka wystąpienia śmierci niearytmicznej oraz życzenie 
pacjenta i jakość życia.

9.2. Choroba strukturalna serca
• Zaleca się ablację cewnikową u pacjentów z CAD z na-

wracającym, objawowym SMVT, pomimo przewlekłego 
leczenia przy użyciu amiodaronu.

• Ablacja cewnikowa jest metodą z wyboru w przypadku 
kardiomiopatii indukowanej przez PVC.

• U pacjentów z HNDCM/DCM wskazania do wszczepie-
nia ICD w ramach prewencji pierwotnej nie powinny 
ograniczać się do LVEF ≤35%. Ważne jest uwzględnienie 
dodatkowych czynników ryzyka (np. CMR i genetyka).

• Pacjenci z mutacją w obrębie LMNA wymagają specy-
ficznej stratyfikacji ryzyka wystąpienia SCD.

• Pacjenci z ARVC mają wysoką częstość występowania 
adekwatnych interwencji ICD, które niekoniecznie 
mogą być zaklasyfikowane jako ratujące życie.

• Zwalidowany kalkulator ryzyka (HCM Risk-Kids) jest 
przydatny do oceny ryzyka wystąpienia SCD u pacjen-
tów z HCM w wieku poniżej 16 lat.

• Pacjenci z dystrofią miotoniczną i kołataniem serca, z po-
dejrzeniem arytmii, omdlenia lub po nagłym zatrzymaniu 
krążenia powinni być poddani ocenie inwazyjnej przy 
użyciu badania elektrofizjologicznego.

• U pacjentów ze skorygowaną tetralogią Fallota i mo-
nomorficznym VT preferowaną metodą leczenia jest 
ablacja cewnikowa.

9.3. Pierwotna choroba elektryczna serca
• Nadolol lub propranolol są preferowanymi beta- 

-adrenolitykami u pacjentów z LQTS i CPVT.
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• U bezobjawowych pacjentów z LQTS może być pomoc-
ne oszacowanie ryzyka wystąpienia arytmii (kalkulator 
ryzyka 1–2–3).

• Zmiany w EKG charakterystyczne dla zespołu Bruga-
dów typu 1 występujące po prowokacji w teście z blo-
kerem kanałów sodowych przy braku innych objawów 
nie upoważniają do rozpoznania BrS.

• Stratyfikacja ryzyka wystąpienia SCD u bezobjawowych 
pacjentów z BrS ze spontanicznymi zmianami typu 
1 w EKG jest kontrowersyjna.

• Nie zaleca się rutynowego wykonywania ablacji cew-
nikowej u bezobjawowych pacjentów z BrS.

• Rozpoznanie idiopatycznego VF wymaga wykluczenia 
zaburzeń strukturalnych, kanałopatii lub etiologii me-
tabolicznej.

• Zmiany typowe dla wczesnej repolaryzacji mogą mieć 
łagodny charakter i są odrębnym rozpoznaniem niż ERS.

• Lewostronne, współczulne odnerwienie serca odgrywa 
ważną rolę w postępowaniu u pacjentów z CPVT i LQTS.

10. LUKI W DOWODACH NAUKOWYCH
10.1. Aspekty ogólne
• Potrzebne są dokładne testy przesiewowe dla wykry-

wania chorób serca związanych z występowaniem SCD 
u bezobjawowych osób w populacji ogólnej.

• W przypadku ujemnego wyniku diagnostyki u pa-
cjentów z SHD nieznany jest optymalny czas przerwy 
między powtarzanymi, prognostycznymi testami 
nieinwazyjnymi i inwazyjnymi.

• Konieczna jest poprawa oceny wariantów genetycz-
nych o niepewnym znaczeniu i wariantów prawdopo-
dobnie patogennych.

• Przydatność kalkulatorów dotyczących ryzyka poli-
genicznego u pacjentów z ryzykiem wystąpienia SCD 
wymaga dalszych badań.

10.2. Choroba strukturalna serca — ogólnie
• Nieznane jest bezpieczeństwo i skuteczność S-ICD 

w perspektywie długoterminowej.
• Nie poddano systematycznej ocenie znaczenia wszcze-

pienia ICD w prewencji pierwotnej u pacjentów z SHD 
i łagodnie obniżoną lub zachowaną frakcją wyrzutową 
lewej komory.

• Należy określić optymalne techniki służące do mapo-
wania podłoża VT i ablacji w SHD.

• Znaczenie wszczepienia ICD u pacjentów z krańcową 
niewydolnością serca ze wsparciem krążenia przy 
użyciu LVAD obecnej generacji z ciągłym przepływem 
jest niejasne.

10.3. Idiopatyczne przedwczesne pobudzenia 
komorowe/częstoskurcz komorowy
• Konieczne jest określenie korzyści wynikających 

z ablacji cewnikowej lub leków antyarytmicznych 
u pacjentów z bezobjawowymi, często występującymi 
PVC i zachowaną funkcją serca.

10.4. Choroba wieńcowa
• Nie wiadomo, którzy pacjenci z przewlekłą CAD i znacz-

nie obniżoną LVEF mają niskie ryzyko wystąpienia SCD.
• Znaczenie LGE-CMR w stratyfikacji ryzyka wystąpienia 

SCD w przewlekłej CAD jest niejasne.
• Konieczne są RCT w celu określenia znaczenia ICD po 

skutecznej ablacji VT w przewlekłej CAD z łagodnie 
obniżoną lub zachowaną LVEF.

10.5. Kardiomiopatie
• Nie wiadomo, czy kardiomiopatia indukowana PVC 

jest rozpoznaniem samym w sobie, czy konieczne jest 
wystąpienie predyspozycji.

• Wartość predykcyjna LGE-CMR (np. wzorzec i zakres 
LGE) w indywidualnej stratyfikacji ryzyka wystąpienia 
SCD u pacjentów z sarkoidozą serca, HCM i DCM/HNDC 
jest niejasna.

• Konieczne są badania w celu określenia znaczenia PES 
u pacjentów z sarkoidozą serca i DCM/HNDCM, którzy 
mają łagodnie obniżoną lub zachowaną funkcję serca 
i LGE w CMR.

• Brakuje danych prospektywnych dotyczących związku 
między intensywnością i czasem trwania wysiłku fizycz-
nego i manifestacją oraz stopniem nasilenia fenotypu 
u zdrowych nosicieli mutacji dla ARVC.

• Konieczna jest ocena korzystnego znaczenia ICD po 
skutecznej ablacji u pacjentów z ARVC, którzy mają 
hemodynamicznie tolerowany VT.

• U pacjentów z kardiomiopatią arytmogenną z zajęciem 
obu komór i dominującym zajęciem lewej komory 
wymagane są dane dotyczące wyników klinicznych, 
czynników predykcyjnych wystąpienia zdarzeń aryt-
micznych oraz wskazań do leczenia, z uwzględnieniem 
leczenia przy użyciu ICD.

10.6. Choroba zastawkowa serca
• Brakuje wiedzy na temat identyfikacji pacjentów z MVP 

z ryzykiem VA i SCD.

10.7. Wada wrodzona serca
• Brakuje wiedzy na temat bezwzględnego ryzyka wystą-

pienia VA i SCD u pacjentów z CHD poddawanych korek-
cji przy użyciu współczesnych technik chirurgicznych.

10.8. Pierwotna choroba elektryczna serca
• Konieczne są mocne dowody potwierdzające profilak-

tyczne stosowanie ICD w połączeniu z farmakoterapią 
przy użyciu beta-adrenolityków i terapią specyficzną 
dla danego genotypu u pacjentów z LQTS.

• Potrzeba więcej danych w celu określenia znaczenia 
LCSD i ICD u pacjentów wysokiego ryzyka z LQTS, 
którzy nie tolerują farmakoterapii.

• Konieczne są udoskonalone narzędzia diagnostyczne 
i stratyfikacji ryzyka u bezobjawowych pacjentów 
z zespołem Brugadów i podejrzeniem zespołu wcze-
snej repolaryzacji.
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• Należy w dalszych badaniach ocenić znaczenie mapo-
wania endo-epikardialnego w celu zidentyfikowania 
zlokalizowanych zaburzeń strukturalnych potencjal-
nie związanych z IVF i celowanej ablacji cewnikowej.

• Konieczne są dane z obserwacji długoterminowej na 
temat skuteczności ICD vs. bez ICD u pacjentów z CPVT 
po SCD.

• Nie do końca wiadomo, dlaczego kobiety w mniejszym 
stopniu są narażone na SCD związane ze sportem.

10. CO NALEŻY, A CZEGO NIE NALEŻY ROBIĆ — PRZESŁANIA Z WYTYCZNYCH
Zalecenia Klasaa Poziomb

Zalecenia dotyczące publicznej pierwszej pomocy i dostępu do automatycznych defibrylatorów zewnętrznych 

Zaleca się umożliwienie publicznego dostępu do defibrylacji w miejscach, gdzie bardziej prawdopodobne jest wystąpie-
nie zatrzymania krążeniac

I B

W przypadku wystąpienia OHCA zaleca się niezwłoczne rozpoczęcie CPR przez świadków zdarzenia I B

Zaleca się promowanie szkoleń w społeczeństwie w zakresie podstawowych technik resuscytacyjnych w celu zwiększenia 
odsetka CPR wykonywanych przez świadków zdarzenia oraz zastosowania AED

I B

Zalecenia dotyczące diagnostyki genetycznej

Zaleca się diagnostykę genetyczną, jeśli choroba o prawdopodobnym podłożu genetycznym i związana z ryzykiem VA 
i SCD jest rozpoznana u żywej lub zmarłej osoby

I B

W przypadku zidentyfikowania po raz pierwszy wariantu genu przypuszczalnie będącego przyczyną choroby zaleca się 
ocenę jego patogeniczności z zastosowaniem międzynarodowo uznanych modeli

I C

W przypadku identyfikacji wariantu genetycznego klasy IV lub klasy V u osoby żywej lub zmarłej z chorobą wiążącą się 
z ryzykiem wystąpienia VA i SCD zaleca się diagnostykę genetyczną u krewnych I stopnia i krewnych objawowych oraz 
obligatoryjnych nosicieli

I C

Zaleca się przeprowadzenie diagnostyki genetycznej i poradnictwa dotyczącego potencjalnych konsekwencji z nią zwią-
zanych przez wielodyscyplinarny zespół złożony z ekspertów

I C

Zaleca się, jeśli to możliwe, żeby warianty genetyczne klasy III (warianty o niepewnym znaczeniu) oraz klasy IV były oce-
niane w celu ich uszeregowania w rodzinach, a dany wariant był okresowo ponownie oceniany

I C

Nie zaleca się przeprowadzania diagnostyki genetycznej u probandów z niewystarczającymi dowodami wskazującymi na 
obecność choroby genetycznej

III C 

Zalecenia dotyczące oceny pacjentów z pierwszorazowo udokumentowanymi komorowymi zaburzeniami rytmu

U pacjentów z nowo udokumentowaną VA (częste PVC, NSVT, SMVT) zaleca się wykonanie wyjściowego 12-odprowa-
dzeniowego EKG, rejestracji VA w 12-odprowadzeniowym EKG, o ile to tylko możliwe, oraz badania echokardiograficz-
nego jako metod diagnostycznych pierwszego wyboru

I C

Zalecenia dotyczące oceny osób po nagłym zatrzymaniu krążenia

Zaleca się, żeby wielodyscyplinarny zespół nadzorował badania u osób po SCA bez oczywistej przyczyny pozasercowej I B

U pacjentów niestabilnych elektrycznie po SCA z podejrzeniem niedokrwienia mięśnia sercowego wskazane jest wykona-
nie koronarografii

I C

U osób po SCA przy pierwszym kontakcie z pacjentem zaleca się pobranie krwi w celu ewentualnego badania toksykolo-
gicznego i diagnostyki genetycznej

I B

U wszystkich osób po SCA zaleca się poszukiwanie zarejestrowanych danych z CIED i z urządzeń monitorujących do 
noszenia (wearables)

I B

U osób po SCA zaleca się wykonywanie powtarzanych, 12-odprowadzeniowych EKG podczas stabilnego rytmu 
(z uwzględnieniem EKG z wysokimi odprowadzeniami przedsercowymi) oraz ciągłe monitorowanie serca

I B

Zaleca się wykonanie badania echokardiograficznego u wszystkich osób po SCA w celu oceny struktury i funkcji serca I C

Zaleca się obrazowanie tętnic wieńcowych i CMR z LGE u wszystkich pacjentów po SCA bez widocznej przyczyny w celu 
oceny struktury i funkcji serca

I B

U pacjentów po SCA bez ustalonej przyczyny zaleca się test prowokacyjny z blokerem kanałów sodowych i próbę wysił-
kową

I B

Zalecenia dotyczące oceny ofiar nagłej śmierci 

Ocena niespodziewanej SD, zwłaszcza w przypadku podejrzenia choroby dziedzicznej, powinna być priorytetem dla 
zdrowia publicznego

I B

W przypadku SD zaleca się uzyskanie szczegółowych danych dotyczących okoliczności śmierci, objawów występujących 
przed śmiercią, wywiadu rodzinnego i oceny dokumentacji obejmującej wcześniej rozpoznane schorzenia

I B
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Pełne badanie autopsyjne należałoby rekomendować we wszystkich przypadkach nagłej śmierci, ale w przypadku osób 
poniżej 50. roku życia takie badanie powinno być zawsze wykonane

I B

W przypadku SCD zaleca się zachowanie próbek odpowiednich do ekstrakcji DNA i skonsultowanie się z patologiem, jeśli 
podejrzewana jest choroba dziedziczna lub przyczyna śmierci pozostaje niewyjaśniona

I B

Zaleca się przesiewową ocenę toksykologiczną w przypadku SD z niewyjaśnioną przyczyną śmierci I B

W przypadku SCD, w której przyczyna jest znana lub spodziewane jest tło dziedziczne, zaleca się przeprowadzenie 
diagnostyki genetycznej ukierunkowanej na daną przyczynę

I B

Po wystąpieniu SADS zaleca się pośmiertną diagnostykę genetyczną ukierunkowaną na pierwotną chorobę elektryczną 
serca, jeśli ofiara śmierci była młoda (<50. roku życia) i/lub okoliczności zdarzenia i/lub wywiad rodzinny wskazują na 
pierwotną chorobę elektryczną serca

I B

W przypadku, gdy na podstawie badania autopsyjnego rozpozna się dziedziczną chorobę serca, zaleca się przeprowa-
dzenie oceny kardiologicznej u krewnych pierwszego stopnia w specjalistycznej klinice

I B

W przypadkach SD, gdzie nie wykonano badania autopsyjnego, a istnieje podejrzenie dziedzicznej choroby serca, zaleca 
się przeprowadzenie oceny kardiologicznej u krewnych pierwszego stopnia w specjalistycznej klinice

I B

Zalecenia dotyczące oceny członków rodziny ofiar nagłej śmierci arytmicznej

Po wystąpieniu SADS nie zaleca się pośmiertnej diagnostyki genetycznej z użyciem sekwencjonowania eksonu lub geno-
mu bez ustalonej hipotezy

III B

Zaleca się ocenę rodziny ofiary SADS:
• krewnych pierwszego stopnia
• krewnych, którzy muszą być nosicielami mutacji, opierając się na analizie wywiadu rodzinnego
• krewnych z podejrzanymi objawami
• jeśli wiek osoby zmarłej jest <50. roku życia lub jeśli istnieją inne dane lub wywiad rodzinny, wskazujący na przyczynę 

dziedziczną

I B

Zaleca się ocenę rodzinną u ofiar SADS w celu objęcia ich diagnostyką genetyczną, jeśli na podstawie pośmiertnych 
testów genetycznych u ofiar SADS wykryto obecność patogennej mutacji

I B

Zaleca się wyjściową ocenę rodzinną u ofiar SADS uwzględniającą zebranie wywiadu medycznego i badanie fizykalne, 
standardowe EKG i EKG z wysokimi odprowadzeniami przedsercowymi, badanie echokardiograficzne i próbę wysiłkową

I B

W rodzinach z wywiadem występowania SADS bez ustalonego rozpoznania po przeprowadzeniu oceny klinicznej zaleca 
się obserwację dzieci osób zmarłych aż do uzyskania przez nie wieku dorosłego

I C

W rodzinach, w których wystąpiła SADS i bez ustalonego rozpoznania po przeprowadzeniu oceny klinicznej, nie zaleca 
się obserwacji u bezobjawowych dorosłych, którzy mogą być odesłani z zaleceniem ponownej oceny, jeśli pojawią się 
objawy lub jeśli wywiad rodzinny ulegnie zmianie

III C

Zalecenia dotyczące leczenia odwracalnych przyczyn

Ilekroć występuje podejrzenie VA indukowanych lekami zaleca się wycofanie wszystkich leków mogących prowokować VA I B

U pacjentów z VA zaleca się badanie odwracalnych przyczyn (np. zaburzeń elektrolitowych, niedokrwienia, hipoksemii, 
gorączki)d

I C

Zalecenia dotyczące leczenia w fazie ostrej utrwalonego częstoskurczu komorowego i burzy elektrycznej

Zaleca się wykonanie kardiowersji DC jako leczenia pierwszego rzutu u pacjentów z hemodynamicznie źle tolerowanym 
SMVT

I B

Zaleca się wykonanie kardiowersji DC jako leczenia pierwszego rzutu u pacjentów z dobrze tolerowanym SMVT, pod 
warunkiem że ryzyko związane ze znieczuleniem/sedacją jest niskie

I C

U pacjentów z hemodynamicznie tolerowanym idiopatycznym VT zaleca się leczenie przy użyciu dożylnego beta-adreno-
lityku (VT z RVOT) lub werapamilu (VT pęczkowy)

I C

Nie zaleca się stosowania werapamilu dożylnie w przypadku częstoskurczu z szerokimi zespołami QRS o nieznanym 
mechanizmie

III B

U pacjentów z burzą elektryczną zaleca się zastosowanie łagodnej do umiarkowanej sedacji w celu złagodzenia stresu 
psychicznego i zmniejszenia napięcia układu współczulnego

I C

U pacjentów z SHD i burzą elektryczną zaleca się leczenie antyarytmiczne z zastosowaniem beta-adrenolityków (prefero-
wane nieselektywne) w połączeniu z amiodaronem dożylnie, chyba że istnieją przeciwwskazania

I B

U pacjentów z TdP zaleca się zastosowanie magnezu dożylnie z suplementacją potasu I C

U pacjentów z nabytym zespołem LQT i nawracającym TdP, pomimo skorygowania stanów wywołujących zaburzenia 
i zastosowania magnezu, należy podać izoproterenol lub wykonać stymulację przezżylną w celu zwiększenia częstotliwo-
ści rytmu serca

I C

U pacjentów z ustawicznym VT lub burzą elektryczną z powodu SMVT, opornych na AAD zaleca się ablację cewnikową I B
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Zalecenia dotyczące terapii lekami stosowanymi w niewydolności serca

U wszystkich pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną EF wskazana jest optymalna farmakoterapia obejmująca 
ACE-I/ARB/ARNI, MRA, beta-adrenolityki i inhibitory SGLT2

I A

Zalecenia dotyczące wszczepienia kardiowertera-defibrylatora (aspekty ogólne)

Zaleca się implantację kardiowertera-defibrylatora jedynie u pacjentów, u których przewidywany okres przeżycia w dobrej 
jakości wynosi >1 roku

I C

Nie zaleca się implantacji ICD u pacjentów z ustawicznymi VA, dopóki nie uzyska się kontroli nad zaburzeniami rytmu III C

Zalecenia dotyczące prewencji wtórnej nagłej śmierci sercowej

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z udokumentowanym VF lub hemodynamicznie źle tolerowanym VT, przy braku 
odwracalnych przyczyn

I A

Zalecenia dotyczące rozbudowy kardiowertera-defibrylatora do terapii resynchronizującej

Jeśli są wskazania do wszczepienia ICD, zaleca się ocenę, czy pacjent odniesie korzyści z zastosowania CRT z funkcją 
defibrylacji

I C

Zalecenia dotyczące optymalizacji programowania urządzenia 

Optymalizacja programowania ICD jest wskazana w celu uniknięcia nieadekwatnych i niepotrzebnych terapii i w celu 
zmniejszenia śmiertelności

I A

U pacjentów z jedno- lub dwujamowym ICD bez wskazań do stymulacji serca z powodu bradykardii zaleca się minimali-
zowanie stymulacji komorowej

I A

Wskazane jest programowanie wydłużonego czasu detekcji (kryteria czasu trwania wynoszące przynajmniej 6–12 s lub 
30 interwałów)

I A

Zaleca się u pacjentów z ICD ustawienie najniższego progu terapii tachykardii przy częstotliwości rytmu ≥188 uderzeń na 
minutę w ramach prewencji pierwotnej

I A

U pacjentów z SHD zaleca się ustawienie co najmniej jednej terapii ATP we wszystkich strefach tachyarytmii I A

Zaleca się ustawianie algorytmów różnicowania pomiędzy SVT vs. VT w przypadku tachykardii z częstotliwością rytmu 
serca do 230 uderzeń na minutę

I B

Zaleca się aktywację alarmów o uszkodzeniu elektrod I B

Zaleca się zdalne monitorowanie w celu zmniejszenia częstości nieadekwatnych interwencji wysokoenergetycznych I B

Zaleca się ustawienie salwy ATP (burst) zamiast terapii antytachyarytmicznej typu ramp jako terapii pierwszego rzutu I B

W przypadku S-ICD zaleca się konfigurację dwóch stref detekcji z aktywacją algorytmu dyskryminacyjnego w dolnej 
strefie warunkowego wyładowania wysokoenergetycznego

I B

Zalecenia dotyczące leczenia współistniejącego w celu unikania nieadekwatnych interwencji wszczepionego  

kardiowertera-defibrylatora 

U pacjentów z ICD i nawracającymi SVT skutkującymi nieadekwatnymi terapiami ICD zaleca się ablację cewnikową I C

U pacjentów z nieadekwatnymi terapiami ICD związanymi z AF, pomimo optymalizacji programowania ICD, zaleca się 
farmakoterapię lub ablację cewnikową

I C

Zalecenia dotyczące postępowania psychospołecznego po implantacji kardiowertera-defibrylatora

U pacjentów z ICD zaleca się ocenę stanu psychologicznego i prowadzenie terapii zaburzeń lękowych I C

Zaleca się komunikację pomiędzy pacjentem a lekarzem/pracownikiem ochrony zdrowia w celu podjęcia tematyki obaw 
związanych z ICD i omówienia kwestii dotyczących jakości życia przed wszczepieniem ICD i podczas postępu choroby

I C

Zalecenia dotyczące prewencji powikłań związanych z zastosowaniem wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora

Z powodu niższego ryzyka wystąpienia powikłań związanych z urządzeniem zaleca się wszczepienie jedno- zamiast dwu-
jamowego ICD w ramach prewencji pierwotnej u pacjentów bez aktualnych lub spodziewanych wskazań do stymulacji 
przedsionkowej lub sekwencyjnej AV

I A

Zalecenia dotyczące kwestii związanych z terapią pacjentów z implantowanym kardiowerterem-defibrylatorem 

będących u kresu życia

Przed wszczepieniem ICD i w przypadku istotnego pogorszenia stanu zdrowia zaleca się dyskusję z pacjentem i jego 
rodziną na temat dezaktywacji ICD i wspólne z pacjentem podejmowanie decyzji w tej kwestii

I C 

Zalecenia dotyczące leczenia komorowych zaburzeń rytmu w ostrym zespole wieńcowym  

i skurczu tętnicy wieńcowej

U pacjentów z nawracającym PVT/VF podczas STEMI wskazane jest stosowanie beta-adrenolityku dożylnie, chyba że jest 
on przeciwwskazany

I B

Nie zaleca się profilaktycznego stosowania AAD (innych niż beta-adrenolityki) w ACS III B
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Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca we wczesnym okresie  

po zawale serca

Zaleca się wczesną (przed wypisem ze szpitala) ocenę LVEF u wszystkich pacjentów z ostrym MI I B

U pacjentów z LVEF ≤40% przed wypisem ze szpitala zaleca się ponowną ocenę LVEF po 6–12 tygodniach po MI w celu 
określenia potencjalnej potrzeby implantacji ICD w ramach prewencji pierwotnej

I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu 

serca w przewlekłej chorobie wieńcowej

U pacjentów z omdleniem i po przebytym STEMI wskazany jest PES, jeśli po przeprowadzeniu diagnostyki nieinwazyjnej 
omdlenie jest niewyjaśnione

I C

U pacjentów z CAD, objawową niewydolnością serca (klasa NYHA II–III) i LVEF ≤35% pomimo ≥3 miesięcy OMT, zaleca 
się wszczepienie ICD

I A

Nie zaleca się profilaktycznego leczenia przy użyciu AAD innych niż beta-adrenolityki u pacjentów z CAD III A

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów bez utrzymującego się niedokrwienia z udokumentowanym VF lub hemodyna-
micznie źle tolerowanym VT występującym później niż 48 godz. po MI

I A

U pacjentów z CAD i nawracającym, objawowym SMVT lub wyładowaniami wysokoenergetycznymi ICD z powodu 
SMVT, pomimo przewlekłej terapii amiodaronem, zaleca się ablację cewnikową jako metodę preferowaną w stosunku do 
eskalacji terapii AAD

I B

Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci sercowej u pacjentów z anomaliami tętnic wieńcowych

Zaleca się obrazowanie obciążeniowe serca podczas wysiłku fizycznego oprócz ergospirometrii u pacjentów z anomalią 
odejścia tętnic wieńcowych od aorty z przebiegiem międzytętniczym w celu potwierdzenia/wykluczenia niedokrwienia 
mięśnia sercowego

I C 

Zaleca się obrazowanie obciążeniowe podczas wysiłku fizycznego jako dodatku do ergospirometrii po operacji u pacjen-
tów z anomalią odejścia tętnicy wieńcowej od aorty i z wywiadem CA

I C 

Zaleca się leczenie operacyjne u pacjentów z anomalią odejścia tętnicy wieńcowej od aorty i z wywiadem CA, omdlenia 
prawdopodobnie wynikającego z VA lub dławicy, po wykluczeniu innych przyczyn dolegliwości

I C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z idiopatycznymi przedwczesnymi pobudzeniami komorowymi/ 

/częstoskurczem komorowym

Wskazana jest regularna ocena funkcji komorowej u pacjentów z nasileniem PVC >10% i prawidłową funkcją komór I C

W objawowym, idiopatycznym VT/PVC pochodzącym z RVOT lub z lewych wiązek pęczka Hisa zaleca się wykonanie 
ablacji cewnikowej jako leczenia pierwszej liniie

I B

Beta-adrenolityki lub niedihydropirymidynowe CCB są wskazane u objawowych pacjentów z idiopatycznym VT/PVC  
o pochodzeniu innym niż z RVOT lub wiązek pęczka Hisa

I C

Nie zaleca się ablacji cewnikowej z powodu idiopatycznego VT/PVC u dzieci <5. roku życia lub o masie ciała <10 kg 
poza sytuacją, gdy farmakoterapia jest nieskuteczna lub kiedy VT jest hemodynamicznie źle tolerowany

III C

Amiodaron nie jest zalecany jako lek pierwszego rzutu w leczeniu pacjentów z idiopatycznym VT/PVC III C

Nie zaleca się stosowania werapamilu u dzieci <1. roku życia z PVC/VT, zwłaszcza jeśli mają one objawy niewydolności 
serca lub równolegle przyjmują inne AAD

III C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z kardiomiopatią indukowaną/zaostrzającą się  

w wyniku przedwczesnych pobudzeń komorowych

U pacjentów z kardiomiopatią, która prawdopodobnie jest spowodowana przez częste i głównie monomorficzne PVC, 
zaleca się wykonanie ablacji cewnikowej

I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu 

serca w kardiomiopatii rozstrzeniowej i kardiomiopatii hipokinetycznej nierozstrzeniowej

U pacjentów z DCM/HNDCM i zaburzeniami przewodzenia AV w wieku <50 lat lub którzy mają dodatni wywiad 
rodzinny w kierunku występowania DCM/HNDCM lub SCD u krewnego pierwszego stopnia (w wieku <50 lat) zaleca się 
diagnostykę genetyczną (obejmującą co najmniej geny LMNA, PLN, RBM20 i FLNC)

I B

Nie zaleca się uczestnictwa w wysiłku fizycznym o wysokiej intensywności, obejmującym sport wyczynowy u osób 
z DCM/HNDCM i mutacją w obrębie LMNA

III C

U pacjentów z DCM/HNDCM, którzy przeżyją SCA z powodu VT/VF lub doświadczają hemodynamicznie źle tolerowane-
go SMVT, zaleca się wszczepienie ICD

I B

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokardiograficznego u krewnego pierwszego stopnia pacjenta z DCM/HNDCM, 
jeśli:
• proband miał postawione rozpoznanie w wieku <50 lat lub ma cechy kliniczne sugerujące przyczynę dziedziczną lub
• stwierdza się rodzinne występowanie DCM/HNDCM lub wystąpiła przedwczesna, niespodziewana SD

I C

Æ
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Zalecenia dotyczące diagnostyki, stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych  

zaburzeń rytmu w arytmogennej kardiomiopatii prawokomorowej

Zaleca się wykonanie CMR u pacjentów z podejrzeniem ARVC I B

U pacjentów z podejrzeniem lub z ostatecznym rozpoznaniem ARVC zaleca się poradnictwo i testy genetyczne I B

Zaleca się unikanie wysiłku fizycznego o dużym nasileniu u pacjentów z ustalonym rozpoznaniem ARVC I B

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z ARVC i źle tolerowanym hemodynamicznie VT lub VF I C

U pacjentów z ARVC i z nieutrwalonymi lub utrwalonymi VA zaleca się stosowanie beta-adrenolityku I C

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokardiograficznego u krewnych pierwszego stopnia pacjentów z ARVC I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu 

serca w kardiomiopatii przerostowej

U pacjentów z HCM zaleca się wykonanie CMR z LGE w ramach oceny diagnostycznej I B

U pacjentów z HCM zaleca się poradnictwo i badania genetyczne I B

Zaleca się oszacowanie 5-letniego ryzyka wystąpienia SCD w trakcie pierwszej oceny pacjenta i następnie w odstępach 
1–3 lat lub w momencie, gdy zmienia się stan kliniczny chorego

I C

U pacjentów z HCM z hemodynamicznie źle tolerowanym SMVT lub VF zaleca się implantację ICD I B

Zaleca się wykonanie EKG i badania echokardiograficznego u krewnych pierwszego stopnia pacjenta z HCM I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu 

serca w chorobach nerwowo-mięśniowych

Zaleca się przeprowadzanie corocznej oceny obejmującej przynajmniej 12-odprowadzeniowe EKG u pacjentów z dystro-
fiami mięśniowymi, nawet w utajonej fazie choroby

I C

Zaleca się, żeby pacjenci z chorobami nerwowo-mięśniowymi, którzy mają VA lub dysfunkcję komorową, byli leczeni 
z powodu arytmii w ten sam sposób, jak pacjenci bez chorób nerwowo-mięśniowych

I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i kołataniem serca lub omdleniem prawdopodobnie wynikającym z VA lub po 
przebyciu CA zaleca się wykonanie inwazyjnego badania elektrofizjologicznego

I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną i SMVT lub po przebyciu CA niespowodowanego przez BBR-VT zaleca się implantację ICD I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną nie zaleca się wykonywania seryjnych badań elektrofizjologicznych z oceną przewo-
dzenia AV i indukcją zaburzeń rytmu serca, jeśli nie podejrzewa się występowania zaburzeń rytmu serca lub nie ma cech 
progresji zaburzeń przewodzenia w EKG

III C

U objawowych pacjentów z BBR-VT zaleca się wykonanie ablacji cewnikowej I C

U pacjentów z dystrofią miotoniczną poddawanych ablacji z powodu BBR-VT zaleca się wszczepienie stymulatora ser-
ca/ICD

I C

Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w zapaleniu 

mięśnia sercowego

W przypadku potwierdzonego lub klinicznie podejrzewanego ostrego zapalenia mięśnia sercowego zaleca się, żeby 
pacjenci z zagrażającymi życiu VA byli kierowani do wyspecjalizowanych ośrodków

I C

U pacjentów z hemodynamicznie źle tolerowanym SMVT, występującym w przewlekłej fazie zapalenia mięśnia sercowe-
go, zaleca się implantację ICD

I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka, prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu 

serca w sarkoidozie serca

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z sarkoidozą serca, którzy mają LVEF ≤35% I B

U pacjentów z sarkoidozą serca, którzy (a) mają udokumentowany epizod utrwalonego VT lub (b) są po przebytym CA, 
zaleca się wszczepienie ICD

I B

Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w wadach  

zastawkowych serca

U pacjentów z wadą zastawki aortalnej i SMVT zaleca się wykonanie PES i ewentualnie ablacji cewnikowej w celu identy-
fikacji i wykonania ablacji w przypadku BBR-VT, zwłaszcza jeśli występuje po interwencji w obrębie zastawki

I C

U pacjentów z wadą zastawkową i utrzymującą się dysfunkcją LV po korekcji chirurgicznej (jeśli jest to możliwe) zaleca 
się wszczepienie ICD w prewencji pierwotnej zgodnie z wytycznymi dotyczącymi postępowania w DCM/HNDCM

I C

Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci sercowej i leczenia komorowych zaburzeń rytmu serca w wadach  

wrodzonych serca

U osób dorosłych z CHD z zachowaną fizjologicznie funkcją obu komór i z lewą komorą systemową oraz z objawową 
niewydolnością serca (klasa NYHA II/III) i wartością EF ≤35% pomimo ≥3 miesięcy OMT wskazane jest wszczepienie ICD

I C

U pacjentów z CHD z utrwalonymi VAs zaleca się ocenę rezydualnych zmian lub nowych zaburzeń strukturalnych. I B

Æ
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U pacjentów z CHD ze źle tolerowanym VT/po CA z powodu VF, wskazane jest wszczepienie ICD po wykluczeniu odwra-
calnych przyczyn

I C

U pacjentów po korekcji TOF z SMVT lub nawracającymi, objawowymi, adekwatnymi interwencjami ICD z powodu 
SMVT, zaleca się wykonanie ablacji cewnikowej w wyspecjalizowanym ośrodku

I C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z idiopatycznym migotaniem komór

Zaleca się diagnostykę idiopatycznego VF u pacjenta po SCA, najlepiej z udokumentowanym VF, po wykluczeniu etiologii 
strukturalnej, metabolicznej lub toksycznej oraz kanałopatii

I B

Zaleca się wszczepienie ICD w idiopatycznym VF I B

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z zespołem długiego QT

Zaleca się rozpoznawanie LQTS albo w przypadku wartości QTc ≥480 ms w powtarzanych 12-oprowadzeniowych EKG 
z obecnością lub bez towarzyszących objawów lub przy uzyskaniu >3 punktów w skali LQTS

I C

Zaleca się diagnostykę genetyczną i poradnictwo genetyczne u pacjentów z klinicznie rozpoznanym LQTS I C

Zaleca się rozpoznawanie LQTS przy stwierdzeniu mutacji patogennej, bez względu na czas trwania odstępu QT I C

Nie zaleca się rutynowego stosowania diagnostycznego testu prowokacyjnego z adrenaliną w LQTS III C

W LQTS zaleca się następujące postępowanie:
• unikanie leków wydłużających odstęp QTf

• unikanie i korygowanie zaburzeń elektrolitowych
• unikanie czynników wywołujących zaburzenia rytmu serca specyficznych dla danego genotypu

I C

U pacjentów z LQTS z udokumentowanym wydłużeniem odstępu QT zaleca się stosowanie beta-adrenolityków, optymal-
nie nieselektywnych (nadolol lub propranolol) w celu redukcji ryzyka zdarzeń arytmicznych

I B

U pacjentów z LQT3 z wydłużonym odstępem QT zaleca się stosowanie meksyletyny I C

Poza stosowaniem beta-adrenolityków zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z LQTS z CA I B

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z LQTS, którzy mają objawyg, pomimo stosowania beta-adrenolityków i terapii 
odpowiednich dla danego genotypu

I C

U pacjentów z objawowymg LQTS wskazane jest wykonanie LCSD, w sytuacji gdy: (a) ICD jest przeciwwskazany lub pa-
cjent nie wyraża zgody na jego implantację; (b) pacjent pomimo przyjmowania beta-adrenolityku i leków odpowiednich 
dla danego genotypu oraz wszczepionego ICD doświadcza licznych wyładowań ICD lub omdleń z powodu VA

I C

Nie zaleca się wykonywania badania elektrofizjologicznego u pacjentów z LQTS III C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z zespołem Andersen-Tawila

Zaleca się diagnostykę genetyczną u pacjentów z podejrzeniem zespołu Andersen-Tawila I C

U pacjentów z zespołem Andersen-Tawila po przebyciu CA lub źle tolerowanego, utrwalonego VT zaleca się wszczepie-
nie ICD

I C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z zespołem Brugadów

Zaleca się rozpoznanie BrS u pacjentów bez innej choroby serca i ze spontanicznymi zmianami w EKG charakterystyczny-
mi dla BrS typu 1

I C

Zaleca się rozpoznanie BrS u pacjentów bez innej choroby serca, którzy przeżyli CA z powodu VF lub PVT i u których 
w EKG występują zmiany charakterystyczne dla BrS typu 1, indukowane w teście z blokerem kanałów sodowych lub 
podczas gorączki

I C

U probandów z BrS zaleca się diagnostykę genetyczną dla genu SCN5A I C

Nie zaleca się wykonywania testu prowokacji farmakologicznej z blokerem kanałów sodowych u pacjentów z wywiadem 
występowania zmian typowych dla BrS typu 1 w EKG

III C

U wszystkich pacjentów z BrS zaleca się następujące:
• unikanie stosowania leków, które mogą wywoływać uniesienie odcinka ST w prawostronnych odprowadzeniach 

przedsercowych (http://www/brugadadrugs.org)
• unikanie stosowania kokainy, kannabinoidów i nadmiernego spożycia alkoholu
• leczenie gorączki przy użyciu leków przeciwgorączkowych

I C

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z BrS, którzy:
• są po CA i/lub
• mają udokumentowane wystąpienie spontanicznego, utrwalonego VT

I C

Nie zaleca się wykonywania ablacji cewnikowej u bezobjawowych pacjentów z BrS III C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z cechami/zespołem wczesnej repolaryzacji

Zaleca się rozpoznawanie ERP w przypadku wystąpienia uniesienia punktu J o ≥1 mm w dwóch sąsiadujących odprowa-
dzeniach znad ściany dolnej i/lub bocznej w EKG

I C

U pacjentów po resuscytacji z powodu niewyjaśnionego VF/PVT zaleca się rozpoznawanie ERS w przypadku obecności 
cech ERP

I C

Æ
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U bezobjawowych pacjentów z ERP nie zaleca się rutynowej oceny klinicznej III C

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z rozpoznaniem ERS, którzy przeżyli epizod CA I B

U bezobjawowych pacjentów z izolowaną ERP nie zaleca się wszczepienia ICD III C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z katecholaminergicznym wielokształtnym częstoskurczem  

komorowym

Zaleca się rozpoznanie CPVT, jeśli występuje strukturalnie prawidłowe serce, prawidłowy zapis EKG oraz dwukierunkowy 
VT lub PVT indukowany wysiłkiem fizycznym lub emocjami

I C

Zaleca się rozpoznanie CPVT u pacjentów, którzy są nosicielami mutacji w genach powodujących tę chorobę I C

U pacjentów z klinicznym podejrzeniem lub rozpoznaniem CPVT wskazane jest przeprowadzenie diagnostyki genetycznej 
i poradnictwa genetycznego

I C

U wszystkich pacjentów z CPVT zaleca się unikanie uprawiania sportu wyczynowego, nasilonego wysiłku fizycznego 
i narażenia na stresujące środowisko

I C

U wszystkich pacjentów z klinicznym rozpoznaniem CPVT zaleca się stosowanie beta-adrenolityków, najlepiej nieselek-
tywnych (nadolol lub propranolol)

I C

U pacjentów z CPVT po CA zaleca się wszczepienie ICD w połączeniu z beta-adrenolitykiem i flekainidem I C

Nie zaleca się PES do stratyfikacji ryzyka wystąpienia SCD III C

Zalecenia dotyczące postępowania u pacjentów z zespołem krótkiego QT

Zaleca się rozpoznawanie SQTS w przypadku stwierdzenia QTc ≤360 ms i jednego lub więcej z niżej wymienionych 
elementów, takich jak: (a) mutacja patogenna; (b) wywiad rodzinny w kierunku SQTS; (c) przebycie epizodu VT/VF przy 
braku choroby serca

I C

U pacjentów z rozpoznaniem SQTS wskazane jest wykonanie diagnostyki genetycznej I C

Zaleca się wszczepienie ICD u pacjentów z rozpoznanym SQTS, którzy: (a) przeżyli CA i/lub (b) mają udokumentowany 
epizod spontanicznego, utrwalonego VT

I C

Nie zaleca się PES w celu stratyfikacji ryzyka SCD u pacjentów z SQTS III C

Zalecenia dotyczące prewencji nagłej śmierci sercowej i postępowania u pacjentek w ciąży z komorowymi  

zaburzeniami rytmu serca

W trakcie ciąży zaleca się wykonanie kardiowersji elektrycznej w przypadku wystąpienia utrwalonego VT I C

Jeśli wskazane jest wszczepienie ICD podczas ciąży, zaleca się implantację urządzenia z zastosowaniem optymalnej 
ochrony radiacyjnej

I C

U kobiet z LQTS lub CPVT zaleca się kontynuację stosowania beta-adrenolityków w trakcie ciąży i w okresie połogu I C

Zalecenia dotyczące stratyfikacji ryzyka i prewencji nagłej śmierci sercowej u sportowców

U sportowców z dodatnim wywiadem medycznym, nieprawidłowościami w badaniu fizykalnym lub zmianami w EKG 
zaleca się dalszą diagnostykę obejmującą badanie echokardiograficzne i/lub CMR w celu potwierdzenia (lub wykluczenia) 
choroby serca

I C

U sportowców z rozpoznaniem choroby układu sercowo-naczyniowego związanej z SCD, zaleca się postępowanie zgod-
ne z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi zasad kwalifikacji do uprawiania sportu

I C

Zaleca się, żeby pracownicy obiektów sportowych byli przeszkoleni w zakresie CPR i zastosowania AED I C

aKlasa zaleceń; bPoziom wiarygodności danych; cGalerie handlowe, stadiony, stacje transportu publicznego, kasyna; dLista nie jest wyczerpana; eLOE C dla VT/PVC pęczkowego 
z lewej odnogi; fhttp://www.crediblemeds.org; gOmdlenie arytmiczne lub hemodynamicznie źle tolerowane VA
Skróty: AAD, lek antyarytmiczny; ACE-I, inhibitor konwertazy angiotensyny; AED, automatyczny defibrylator zewnętrzny; ARB, antagonista receptora angiotensyny;  
ARNI, antagonista receptora angiotensyny II i inhibitor neprylizyny; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa; ATP, terapia antytachyarytmiczna; AV, przedsion-
kowo-komorowy; BBR-VT, nawrotny pęczkowy częstoskurcz komorowy; BrS, zespół Brugadów; CA, zatrzymanie krążenia; CAD, choroba wieńcowa; CCB, antagonista kanałów 
wapniowych; CHD, wrodzona wada serca; CIED, wszczepialne urządzenie do elektroterapii serca; CMR, rezonans magnetyczny serca; CPR, resuscytacja krążeniowo-oddechowa; 
CPVT, katecholaminergiczny wielokszałtny częstoskurcz komorowy; CRT, terapia resynchronizująca serca; DC, prąd stały; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa;  
EKG, elektrokardiogram; EF, frakcja wyrzutowa; ERP, cechy wczesnej repolaryzacji; ERS, zespół wczesnej repolaryzacji; HCM, kardiomiopatia przerostowa; HNDCM, hipokine-
tyczna kardiomiopatia nierozstrzeniowa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR, wszczepialny rejestrator pętlowy; LCSD, lewostronne współczulne odnerwienie 
serca; LGE, późne wzmocnienie pokontrastowe z użyciem gadolinu; LQTS, zespół długiego QT; LV, lewokomorowy; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista 
receptora mineralokortykoidowego; NSVT, nieutrwalony częstoskurcz komorowy; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; OHCA, pozaszpitalne zatrzymanie krąże-
nia; OMT, optymalna farmakoterapia; PES, programowana stymulacja elektryczna; PVC, przedwczesne pobudzenia komorowe; PVT, wielokształtny częstoskurcz komorowy; 
RVOT, droga odpływu prawej komory; SADS, zespół nagłej śmierci sercowej arytmicznej; SCA, nagłe zatrzymanie krążenia; SCD, nagła śmierć sercowa; SGLT2, kotransporter 
sodowo-glukozowy typu 2; SHD, strukturalna choroba serca; SMVT, utrwalony monomorficzny częstoskurcz komorowy; SQT, zespół krótkiego QT; STEMI, zawał serca z unie-
sieniem odcinka ST; SVT, częstoskurcz nadkomorowy; VA, komorowe zaburzenia rytmu serca; VF, migotanie komór; VT, częstoskurcz komorowy
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12. WSKAŹNIKI JAKOŚCI
Wskaźniki jakości (QI, quality indicators) to narzędzia, któ-
re mogą być stosowane do oceny jakości opieki, w tym 
aspektów strukturalnych, samego procesu opieki oraz wy-
ników leczenia [1153]. Wskaźniki te mogą także służyć jako 
mechanizm poprawy stosowania się do zaleceń ujętych 
w wytycznych poprzez inicjatywy dążące do poprawy jako-
ści oraz analizę porównawczą świadczeniodawców [1154, 
1155]. Znaczenie QI w poprawie opieki i wyników leczenia 
zyskuje coraz większe uznanie oraz budzi zainteresowanie 
ze strony autorytetów w kwestii ochrony zdrowia, organi-
zacji zawodowych, płatników oraz społeczeństwa [1153].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne uznaje ko-
nieczność mierzenia i raportowania jakości opieki oraz 
wyników leczenia chorób układu sercowo-naczyniowego 
i opracowało metody rozwoju QI w celu oceny opieki 
i wyników terapii [1153]. Równolegle z przygotowaniem 
tych Wytycznych zainicjowano proces rozwoju QI dla pa-
cjentów bez lub z ryzykiem wystąpienia VA lub SCD z wy-
korzystaniem metodologii ESC oraz poprzez współpracę 
z ekspertami w dziedzinie i Europejską Asocjacją Rytmu 
Serca. Wskaźniki te wraz z ich specyfikacją i procesem 
powstawania zostaną opublikowane osobno.

13. SUPLEMENT
Dane uzupełniające są dostępne na stronie internetowej 
„European Heart Journal”.

14. OŚWIADCZENIE DOTYCZĄCE 
DOSTĘPNOŚCI DANYCH

Żadne nowe dane nie zostały wygenerowane lub nie były 
analizowane w celu wsparcia tego badania naukowego.
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prevalence and complex diseases of the heart, ERNGUARD 
HEART; Tobias Reichlin, Department of Cardiology, Insel-
spital — University Hospital Bern, University of Bern, Bern, 
Switzerland; Jeanette Schulz-Menger, Cardiology, ECRC, 
Charité—Universitätsmedizin Berlin, corporate member of 
Freie Universität Berlin and Humboldt-Universität zu Ber-
lin, Berlin, Niemcy, Cardiology, Helios Clinics Berlin-Buch, 
Berlin, Niemcy, DZHK Partnersite Berlin, Charité, Berlin, 
Niemcy; Christian Sticherling, Department of Cardiolo-
gy, University Hospital Basel, University of Basel, Bazylea, 
Szwajcaria; Stylianos Tzeis, Cardiology Department, Mi-
tera Hospital, Hygeia Group, Ateny, Grecja; Axel Verstrael 
(Belgia), ESC Patient Forum; Sophia Antipolis, Francja; 
Maurizio Volterrani, Department of Cardiology, IRCCS 
San Raffaele Roma, Rzym, Włochy, Professor of Exercise 
Science and Medicine, San Raffaele Telematic University 
of Rome, Rzym, Włochy.
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16. DODATEK
Grupa ds. dokumentów naukowych ESC (ESC Scientific 
Document Group) obejmuje recenzentów dokumentu oraz 
recenzentów z ramienia krajowych towarzystw kardiolo-
gicznych

Recenzenci dokumentu: Maja Cikes (Koordynator 
Recenzji z ramienia CPG; Chormwacja), Paulus Kirch-
hof (Koordynator Recenzji z ramienia CPG; Niemcy), 
Magdy Abdelhamid (Egipt), Victor Aboyans (Francja), 
Elena Arbelo (Hiszpania), Fernando Arribas (Hiszpania), 
Riccardo Asteggiano (Włochy), Cristina Basso (Włochy), 
Axel Bauer (Austria), Emanuele Bertaglia (Włochy), Tor 
Biering-Sørensen (Dania), Carina Blomström-Lundqvist 
(Szwecja), Michael A. Borger (Niemcy), Jelena Čelutkienė 
(Litwa), Bernard Cosyns (Belgia), Volkmar Falk (Niemcy), 
Laurent Fauchier (Francja), Bulent Gorenek (Turcja), Sigrun 
Halvorsen (Norwegia), Robert Hatala (Słowacja), Hein Heid-
buchel (Belgia), Stefan Kaab (Niemcy), Aleksandra Konradi 
(Federacja Rosyjska), Konstantinos C. Koskinas (Szwajcaria), 
Dipak Kotecha (Wielka Brytania), Ulf Landmesser (Niemcy), 
Basil S. Lewis (Izrael), Ales Linhart (Republika Czeska), Ma-
ja-Lisa Løchen (Norwegia), Lars H. Lund (Szwecja), Andreas 
Metzner (Niemcy), Richard Mindham (Wielka Brytania), 
Jens Cosedis Nielsen (Dania), Tone M. Norekvål (Norwe-
gia), Monica Patten (Niemcy), Eva Prescott (Dania), Amina 
Rakisheva (Kazachstan), Carol Ann Remme (Holandia), Ivo 
Roca-Luque (Hiszpania), Andrea Sarkozy (Belgia), Daniel 
Scherr (Austria), Marta Sitges (Hiszpania), Rhian M. Touyz 
(Kanada/Wielka Brytania), Nicolas Van Mieghem (Holandia), 
Vedran Velagic (Chorwacja), Sami Viskin (Izrael) oraz Paul 
G. A. Volders (Holandia).

Krajowe towarzystwa kardiologiczne należące do 
ESC, które aktywnie uczestniczyły w procesie recenzowa-
nia „Wytycznych ESC 2022 dotyczących postępowania 
u pacjentów z komorowymi zaburzeniami rytmu serca oraz 
zapobiegania nagłej śmierciom sercowym”: 

Algieria: Algerian Society of Cardiology, Brahim 
Kichou; Armenia: Armenian Cardiologists Association, 
Mihran Martirosyan; Austria: Austrian Society of Cardiol-
ogy, Daniel Scherr; Azerbejdżan: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Farid Aliyev; Belgia: Belgian Society of Car-
diology, Rik Willems; Bośnia i Hercegowina: Association 
of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Nabil Naser; 
Bułgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Tchavdar Shal-
ganov; Chorwacja: Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; 
Cypr: Cyprus Society of Cardiology, Theodoros Christophi-
des; Czarnogóra: Montenegro Society of Cardiology, 
Aneta Boskovic; Dania: Danish Society of Cardiology, Jim 
Hansen; Egipt: Egyptian Society of Cardiology, Lamyaa Al-
lam; Estonia: Estonian Society of Cardiology, Priit Kampus; 
Federacja Rosyjska: Russian Society of Cardiology, Elena 
Golukhova; Finlandia: Finnish Cardiac Society, Juhani 
Junttila; Francja: French Society of Cardiology, Christophe 
Leclercq; Grecja: Hellenic Society of Cardiology, Konstan-
tinos Gatzoulis; Gruzja: Georgian Society of Cardiology, 
Kakhaber Etsadashvili; Hiszpania: Spanish Society of Car-

diology, Nicasio Perez Castellano; Holandia: Netherlands 
Society of Cardiology, Alexander H. Maass; Irlandia: Irish 
Cardiac Society, Joseph Galvin, European Reference Net-
works for rare, low prevalence and complex diseases of 
the heart, ERN-GUARD HEART; Islandia: Icelandic Society 
of Cardiology, David O. Arnar; Izrael: Israel Heart Society, 
Moti Haim; Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology, Alina 
Kerimkulova; Kosowo (Republika): Kosovo Society of Car-
diology, Shpend Elezi; Liban: Lebanese Society of Cardi-
ology, Ali Rabah; Litwa: Lithuanian Society of Cardiology, 
Aras Puodziukynas; Luksemburg: Luxembourg Society 
of Cardiology, Carlo Dimmer; Łotwa: Latvian Society of 
Cardiology, Oskars Kalejs; Macedonia Północna: North 
Macedonian Society of Cardiology, Lidija Poposka; Malta: 
Maltese Cardiac Society, Mark Adrian Sammut; Maroko: 
Moroccan Society of Cardiology, Abdelhamid Moustaghfir; 
Mołdawia (Republika): Moldavian Society of Cardiology, 
Lilia David; Niemcy: German Cardiac Society, Daniel 
Steven; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, 
Ole Christian Mjolstad; Polska: Polish Cardiac Society, 
Przemysław Mitkowski; Portugalia: Portuguese Society 
of Cardiology, Leonor Parreira; Republika Czeska: Czech 
Society of Cardiology, Josef Kautzner; Rumunia: Romanian 
Society of Cardiology, Dragos Cozma; San Marino: San 
Marino Society of Cardiology, Roberto Bini; Serbia: Cardi-
ology Society of Serbia, Sinisa Stojkovic; Słowacja: Slovak 
Society of Cardiology, Peter Hlivak; Słowenia: Slovenian 
Society of Cardiology, Andrej Pernat; Syryjska Republika 
Arabska: Syrian Cardiovascular Association, Ahmad Ra-
sheed Al Saadi; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology, 
Firat Duru; Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Pyotr 
G. Platonov; Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and 
Cardio-Vascular Surgery, Sana Ouali; Turcja: Turkish So-
ciety of Cardiology, Sabri Demircan; Ukraina: Ukrainian 
Association of Cardiology, Oleg Sychov; Węgry: Hungarian 
Society of Cardiology, László Gellér; Włochy: Italian Fed-
eration of Cardiology, Carlo Pappone; oraz Zjednoczone 
Królestwo Wielkiej Brytanii i Irlandii Północnej: British 
Cardiovascular Society, Alistair Slade.

Komisja Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego ds. Wytycznych dotyczących Praktyki 
Klinicznej [ESC Clinical Practice Guidelines (CPG) Commit-
tee]: Colin Baigent (Przewodniczący; Wielka Brytania), 
Magdy Abdelhamid (Egipt), Victor Aboyans (Francja), 
Sotiris Antoniou (Wielka Brytania), Elena Arbelo (Hiszpa-
nia), Riccardo Asteggiano (Włochy), Andreas Baumbach 
(Wielka Brytania), Michael A. Borger (Niemcy), Jelena 
Čelutkienė (Litwa), Maja Cikes (Chorwacaja), Jean-Philippe 
Collet (Francja), Volkmar Falk (Niemcy), Laurent Fauchier 
(Francja), Chris P. Gale (Wielka Brytania), Sigrun Halvorsen 
(Norwegia), Bernard Iung (Francja), Tiny Jaarsma (Szwecja), 
Aleksandra Konradi (Federacja Rosyjska), Konstantinos C. 
Koskinas (Szwajcaria), Dipak Kotecha (Wielka Brytania), Ulf 
Landmesser (Niemcy), Basil S. Lewis (Izrael), Ales Linhart 
(Republika Czeska), Maja-Lisa Løchen (Norwegia), Richard 
Mindham (Wielka Brytania), Jens Cosedis Nielsen (Dania), 
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Steffen E. Petersen (Wielka Brytania), Eva Prescott (Dania), 
Amina Rakisheva (Kazachstan), Marta Sitges (Hiszpania), 
oraz Rhian M. Touyz (Kanada/Wielka Brytania).
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