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RÓŻNICE W WYSTĘPOWANIU POSZCZEGÓLNYCH 
ZABURZEŃ RYTMU SERCA W ZALEŻNOŚCI OD PŁCI  

I STĘŻENIA HORMONÓW PŁCIOWYCH
THE DIFFERENCES IN CARDIAC ARRHYTHMIAS DEPENDING ON GENDER 

AND THE LEVEL OF SEX STEROID HORMONES
Streszczenie

Istnieje wiele różnic w częstości występowania chorób układu sercowo-naczyniowego w zależności od płci. 
Różnice te zostały udokumentowane między innymi w występowaniu arytmii nadkomorowych takich jak na-
wrotny częstoskurcz z węzła przedsionkowo-komorowego. U mężczyzn częściej niż u kobiet występują komo-
rowe zaburzenia rytmu. U kobiet częściej natomiast występuje zespół długiego QT. Celem pracy jest analiza  
i podsumowanie dostępnej wiedzy na temat wpływu hormonów płciowych na poszczególne zaburzenia  
rytmu. 

Słowa kluczowe: nadkomorowe zaburzenia rytmu, komorowe zaburzenia rytmu,  hormony płciowe, płeć

Abstract
There are many important differences in the presentation of different cardiovascular diseases between men 
and women. Differences have been documented for example in the prevalence of supraventricular arrhythmias 
such as atrioventricular nodal re-entry tachycardia. Women are less prone to ventricular arrhythmias in gener-
al. Men are less prone to long QT syndrome. The aim of this rewiew is to analyse and summary the principal 
sex steroid related differences in presentation of different cardiac arrhythmias.
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Hormony płciowe wywierają wpływ na 
wiele tkanek i narządów, również na 
układ sercowo-naczyniowy. Produko-

wane są głównie przez gonady, nadnercza, część  
z nich powstaje w wyniku konwersji obwodowej 
prekursorów steroidowych. Ta właśnie grupa hor-
monów ma znaczny wpływ na funkcjonowanie 
układu krążenia, co częściowo wyjaśnia występo-
wanie istotnych różnic w epidemiologii schorzeń 
układu sercowo-naczyniowego CSV (cardio-vascu-
lar system) między mężczyznami a kobietami [1].

Arytmia nadkomorowa

Tachykardia nadkomorowa 
Wykazano występowanie związku pomię-

dzy stężeniami estrogenów a częstością występo-
wania napadowych częstoskurczów nadkomoro-
wych [2]. Nadkomorowe zaburzenia rytmu zwy-
kle ujawniają się u kobiet w okresie rozrodczym. 
Zmiany hormonalne zachodzące w ciąży, w po-
łączeniu ze zmianami napięcia autonomicznego 
układu nerwowego, zwiększają częstość występo-
wania częstoskurczy nadkomorowych [3]. Bywa, 
że częstoskurcz nadkomorowy ujawnia się u ko-
biet dopiero w ciąży. Mechanizm powstania no-
wych arytmii lub nasilenia już istniejących po-
zostaje niejasny. Z pewnością w tym przypadku 

rolę odgrywa wzrost objętości osocza o 40-50%, 
zwiększenie rzutu minutowego, przyspiesze-
nie rytmu zatokowego o 20% (szczególnie w III 
trymestrze) oraz obniżenie ciśnienia tętniczego  
o 10-20 mmHg. Zwiększa się również bezpośred-
nie oddziaływanie estrogenów i progesteronu na 
serce, które przez wzrost liczby receptorów alfa-
-adrenergicznych uwrażliwiają kardiomiocyty na 
działanie endogennych katecholamin [4]. Różni-
ce w występowaniu arytmii związane z  hormo-
nami płciowymi można wyjaśnić ich wpływem 
na kanały jonowe w sercu. Gęstość kanałów wap-
niowych w sercu jest regulowana przez estrogeny 
[5,  6]. Estrogeny wpływają na transport wapnia 
podobnie do werapamilu, co może mieć wpływ 
na zmniejszenie ryzyka wystąpienia tachykardii 
zatokowej. Występowanie tachykardii nadkomo-
rowej u kobiet jest zmienne i zależy od fazy cy-
klu miesięcznego – w fazie lutealnej, kiedy po-
ziom progresteronu jest najwyższy, a zarazem po-
ziom estrogenu najniższy, prawdopodobieństwo 
wystąpienia arytmii jest największe [7]. Nawrot-
ny częstoskurcz w łączu przedsionkowo-komo-
rowym (AVNRT atrio-ventricular nodal reentry ta-
chycardia) występuje dwa razy częściej u kobiet,  
w przeciwieństwie do częstoskurczu nawrotne-
go przedsionkowo-komorowego AVRT (atrio-
ventricular reentrant tachycardia), które występuje 
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dwa razy częściej u mężczyzn [8]. Mimo różnic w 
występowaniu tachykardii nadkomorowej abla-
cja energią o częstotliwości radiowej jest jednako-
wo skuteczna u obu płci [9]. Innym typem tachy-
kardii nadkomorowej kojarzonym z płcią żeńską 
jest nieadekwatna tachykardia zatokowa, charak-
teryzująca się nadmierną reakcją organizmu  na 
stres (wzrost częstości rytmu serca) oraz tachy-
kardią zatokową w spoczynku [10]. Istnieje moż-
liwość, że choroba ta jest związana z immunolo-
giczną nieprawidłowością, która dotyczy recepto-
rów beta-adrenergicznych [11]. 

Migotanie przedsionków 
Migotanie przedsionków jest obecnie najczę-

ściej występującą arytmią. Precyzyjne mechani-
zmy je wywołujące nie są do końca wyjaśnione. 
Zawsze należy zadać sobie pytanie: czy migota-
nie przedsionków jest wynikiem innych składo-
wych, czy „samotną“ arytmią? Migotanie przed-
sionków łączy się bowiem z występowaniem cho-
rób układu sercowo-naczyniowego, takich jak nie-
wydolność serca, choroba wieńcowa, nadciśnienie 
czy cukrzyca [12]. W badaniu Framingham męż-
czyzn dotyczyło 1,5 raza większe ryzyko rozwo-
ju migotania przedsionków w porównaniu z ko-
bietami. Ponieważ jednak kobiety żyją dłużej, cał-
kowita liczba kobiet z migotaniem przedsionków 
jest większa niż mężczyzn [13]. U mężczyzn na-
tomiast częściej rozwija się migotanie przedsion-
ków po operacjach kardiochirurgicznych [14].  
U kobiet objawy migotania przedsionków wystę-
pują częściej. Kobiety z napadowym migotaniem 
przedsionków mają wyższą średnią częstość ak-
cji serca, dłuższe epizody napadu arytmii i szyb-
szą częstość rytmu komór [15]. Ostatnie wyniki  
z badania Euro Heart nad migotaniem przedsion-
ków, przeprowadzonego na populacji 5333 pa-
cjentów, wskazują na znaczne różnice w obrębie 
płci: kobiety z tą arytmią były starsze, miały niż-
szą jakość życia, więcej chorób towarzyszących 
oraz objawów arytmii w porównaniu z mężczy-
znami. Co więcej, pacjentki z migotaniem przed-
sionków rzadziej były poddawane kardiowersji 
czy ablacji. Podczas leczenia przeciwzakrzepowe-
go u kobiet występowało znacznie wyższe ryzy-
ko udaru (2,2% vs 1,2%, p = 0,011) i ryzyko krwa-
wienia (2,2% vs 1,3 %, p = 0,028). Nie odnotowano 
natomiast różnic w śmiertelności czy zaostrzeniu 
niewydolności serca [16]. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Forleo i wsp. na grupie 221 pa-
cjentów z migotaniem przedsionków poddanych 
zabiegowi ablacji sukces przeprowadzonego za-
biegu oraz ryzyko powikłań u obu płci były po-
dobne. W dwuletniej obserwacji sukces terapeu-
tyczny u obu płci był zbliżony (83,1% u kobiet 
vs 82,7% u mężczyzn) [17]. Ostatnio rozważa-
ne są inne czynniki ryzyka oraz nowe mechani-
zmy, które mogą prowadzić do migotania przed-
sionków. Ze szczególną uwagą badacze śledzą 

wpływ hormonów płciowych na ryzyko wystą-
pienia arytmii.

Magnani i wsp. w badaniu na grupie 1251 
mężczyzn w wieku 68 +/– 8,2 lat analizie pod-
dał korelację pomiędzy poziomem stężenia hor-
monów płciowych (testosteron, estradiol i siar-
czan dehydroepiandosteronu) a 10-letnim ryzy-
kiem wystąpienia migotania przedsionków. Spo-
śród badanych hormonów testosteron i estradiol 
były związane z ryzykiem wystąpienia migotania 
przedsionków w grupie starszych mężczyzn. Ni-
skie stężenie poziomu testosteronu u mężczyzn 
powyżej 80. roku życia było wyraźnie związa-
ne z ryzykiem wystąpienia migotania przed-
sionków [18]. W badaniu Rotterdam, do którego 
włączono 1180 pacjentów bez migotania przed-
sionków, oznaczano poziom siarczanu dehydro-
epiandosteronu wyjściowo oraz w trakcie obser-
wacji trwającej średnio 12,3 roku. Wykazano, iż 
siarczan dehydroepiandosteronu może być istot-
nym predyktorem wystąpienia migotania przed-
sionków, zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn [19].  
U mężczyzn częściej pojawia się niedziedzicz-
ne „samotne” migotanie przedsionków [20]. Czę-
stość występowania migotania przedsionków 
wzrasta z wiekiem: od 0,1% przed 55 rokiem ży-
cia do 9% u mężczyzn po 80. roku życia [21]. Po-
nadto częstość migotania przedsionków wzra-
sta wraz z wiekiem, co koreluje z obserwowanym  
z wiekiem spadkiem testosteronu i siarczanu de-
hydroepiandosternu [22].

Lai i wsp. w badaniu klinicznym, do którego 
włączyli 58 mężczyzn z „samotnym” migotaniem 
przedsionków, wykazali korelacje pomiędzy ni-
skim stężeniem poziomu testosteronu a predys-
pozycją do wystąpienia „samotnego“ migotania 
przedsionków [23]. Tsuneda i wsp. w badaniu 
eksperymentalnym przeprowadzonym na szczu-
rach wykazali, że deficyt testosteronu prowadzi 
do zaburzeń gospodarki wapniowej w komór-
ce (receptory RyR2), przez co zwiększa się podat-
ność na wywołanie migotania przedsionków [24].

Arytmia komorowa, nagły zgon sercowy 

Zespół długiego QT 
Kobiety stanowią 70% pacjentów z wrodzo-

nym zespołem długiego QT, częściej również wy-
stępuje u nich nabyty zespół długiego QT [25]. 
Ze światowego rejestru wrodzonego zespołu dłu-
giego QT wynika, że chłopcy przed okresem po-
kwitania mieli większe ryzyko omdleń, zatrzyma-
nia akcji serca czy nagłego zgonu sercowego niż  
w wieku dojrzałym, podczas gdy u kobiet wy-
żej wymienione zdarzenia występowały dopie-
ro w wieku dojrzałym. Co więcej, pierwszy epi-
zod zdarzeń arytmicznych u płci męskiej częściej 
kończył się zgonem [26]. Zdarzenia arytmiczne 
związane z nabytym albo wrodzonym zespołem 
długiego QT są istotnie rzadsze podczas fazy cy-
klu miesiączkowego, gdy poziom progesteronu 
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jest wyższy. Działanie proarytmiczne jest istotnie 
większe w późnej fazie folikularnej, kiedy stęże-
nie estrogenów osiąga najwyższy poziom. Wyka-
zano korelacje pomiędzy hormonami płciowymi 
oraz wywołanym lekami zespołem długiego QT. 
Estrogeny wyraźnie zwiększały prawdopodo-
bieństwo wystąpienia arytmii wywołanej lekami, 
podczas gdy wysokie stężenie testosteronu oraz 
progesteronu chroniło przed działaniem proaryt-
micznym leków [27]. Nabyty zespół długiego QT 
jest bardziej powszechny niż wrodzony zespół 
długiego QT i wiąże się z zaburzeniami pozio-
mu stężenia elektrolitów czy stosowaniem leków, 
które wydłużają komorową repolaryzację. Już  
w 1983 r. Abinader i Shahar po raz pierwszy 
opisali zespół długiego QT wywołany fenylo-
alaniną [28]. Podobną obserwację odnotowano  
w przypadku chinidyny [29]. Kobiety mają wyższe 
prawdopodobieństwo wydłużenia odstępu QT  
i następczego wystąpienia torsades de pointes (tdP), 
jak również wystąpienia bradyarytmii wymaga-
jącej implantacji stymulatora podczas stosowania 
leków antyarytmicznych [30]. W badaniu prze-
prowadzonym przez Makkar i wsp. wykazano, że  
z 332 udokumentowanych przypadków torsade de 
pointes 70% wystąpiło u płci żeńskiej [31]. W bada-
niu SWORD (Survival with Oral D-sotalol Trial) 
wykazano, że kobiety miały większe ryzyko zgo-
nu z przyczyn arytmicznych [32]. U kobiet pod-
czas leczenia antyarytmicznego lekami klasy I A 
oraz III częściej występuje torsades de pointes, na-
tomiast leki antyarytmiczne klasy IC nie wydłu-
żają odstępu QT, a tym samym nie wpływają na 
ryzyko wystąpienia torsades de pointes. W badaniu 
przeprowadzonym przez Reinoehl i wsp. obser-
wowano, że większość tachyarytmicznych zda-
rzeń występujących u kobiet podczas stosowania 
probukolu jest związana z wydłużeniem odstępu 
QT [33].

Zespół Brugadów
Zespół Brugadów występuje częściej we 

Wschodniej Azji i obserwuje się go ośmiokrotnie 
częściej u mężczyzn [34]. Jest to polimorficzna ta-
chykardia komorowa, którą charakteryzuje unie-
sienie odcinka ST w odprowadzeniach przedser-
cowych V1-V3 i blok prawej odnogi pęczka Hisa. 
Zespół ten jest związany z  licznymi mutacjami  
w genie SCN5A kodującym kanały sodowe kar-
diomiocytów [35]. Istnieje związek pomiędzy hor-
monami płciowymi a występowaniem zespołu 
Brugadów. Matuso i wsp. opisali przypadek kli-
niczny, w którym zespół Brugadów „wycofał się” 
po chirurgicznej kastracji [36]. Shimizu i wsp. wy-
sunęli natomiast tezę, że mężczyźni z  zespołem 
Brugadów mają znacznie wyższy poziom testo-
steronu oraz niższe wskaźnik masy ciała [37]. Bar-
dzo ciekawy opis przypadku przedstawili Yama-
ki M i wsp., bardzo wyraźnie widać w nim ko-
relację pomiędzy stężeniem testosteronu a zmia-

nami charakterystycznymi dla zespołu Brugadów 
w zapisie EKG. Najwyższe stężenie testostero-
nu obserwowano tu w momencie najbardziej wi-
docznych zmian odcinka ST widocznych w zapi-
sie EKG [38].

Nagły zgon sercowy  
(Sudden Cardiac Death – SCD)

W Stanach Zjednoczonych rocznie liczbę na-
głych zgonów sercowych określa się na 300-400 tys. 
przypadków. Całkowita liczba nagłych zgonów 
sercowych w Europie wynosi około 700 tys. przy-
padków rocznie, a w Polsce – 38-76 tys. [39]. Ba-
dania epidemiologiczne określające mechanizm 
nagłego zatrzymania krążenia mający miejsce 
poza szpitalem wykazały, że kobiety doświadcza-
ją częściej zatrzymania krążenia w mechanizmie 
asystolii i aktywności elektrycznej serca bez tętna, 
natomiast mężczyźni w mechanizmie częstoskur-
czu komorowego i migotania komór [40]. Meta-
analiza przeprowadzona przez Yap i wsp. wyka-
zała, że kobiety miały jednakowe ryzyko zgonów 
z przyczyn arytmicznych i niearytmicznych w ob-
serwacji rocznej, u mężczyzn odnotowano więk-
sze ryzyko zgonu z przyczyn arytmicznych [41].

U mężczyzn częściej występują nagłe zgony 
sercowe jako konsekwencja groźnych komoro-
wych zaburzeń rytmu bez względu na wiek [3]. 
W analizie populacji Framingham kobiety mia-
ły w przybliżeniu o połowę niższe ryzyko wystą-
pienia nagłego zgonu sercowego w każdej gru-
pie wiekowej w porównaniu z mężczyznami [42]. 
Jedną z przyczyn obserwowanych różnic jest fakt, 
że głównym powodem SCD była choroba nie-
dokrwienna serca, która rozwija się u kobiet śred-
nio 10 lat później niż u mężczyzn, co powoduje, 
że ryzyko wystąpienia groźnych arytmii opóź-
nia się o 10-20 lat. Ponadto 63% SCD dotyczy ko-
biet bez choroby niedokrwiennej serca, podczas 
gdy u mężczyzn odsetek ten wynosi 44% [43]. 
W Stanach Zjednoczonych kobiety stanowią 45% 
pacjentów z chorobą wieńcową i 41% pacjentów  
z zawałem serca, a jednocześnie 20% grupy pa-
cjentów z implantowanym kardiowerterem-defi-
brylatorem (ICD) [25]. W badaniach MUST i MA-
DIT II wykazano, że kobiety i mężczyźni odno-
szą podobne korzyści z implantacji ICD, jednak-
że liczba implantacji ICD u kobiet jest znacznie 
mniejsza niż u mężczyzn. W badaniu Curtis  
i wsp. dowiedziono, że mężczyźni mieli 3,2 razy 
częściej implantowany kardiowerter-defibrylator 
w ramach profilaktyki pierwotnej SCD i 2,4 razy 
częściej implantowany ICD w ramach profilakty-
ki wtórnej SCD [44]. W dziesięcioletniej retrospek-
tywnej analizie pacjentów z chorobą wieńcową  
i implantowanym ICD wykazano, że kobiety mia-
ły mniej epizodów utrwalonego częstoskurczu 
komorowego (VT), migotania komór (VF), mniej 
„wyładowań” ICD oraz mniejszą liczbę epizodów 
burzy elektrycznej w porównaniu z płcią przeciw-
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ną [45]. Starszy wiek kobiet z chorobą wieńcową, 
rzadsze występowanie niewydolności serca zwią-
zanej z obniżoną funkcją skurczową lewej komo-
ry, jak i mniejsze prawdopodobieństwo sponta-
nicznego wystąpienia utrwalonego częstoskurczu 
u kobiet mogą po części tłumaczyć mniejszy odse-
tek kobiet włączonych do badań klinicznych [46].

Potencjalnej przyczyny różnicy w występowa-
niu arytmii zagrażających życiu upatruje się w po-
ziomie hormonów płciowych. W badaniu Oregon 
Sudden Unexpected Death Study porównywano 
poziom stężenia testosteronu, estrogenu i estra-
diolu w grupie liczącej 149 pacjentów, którzy do-
świadczyli SCA (sudden cardiac arrest). W porów-
naniu z grupą kontrolną liczącą 149 pacjentów  
u mężczyzn poziom stężenia testosteronu był zna-
miennie niższy (4,4 vs 5,4 ng/ml, p = 0,01). Średni 
poziom stężenia estradiolu był wyższy zarówno 
u mężczyzn, jak i u kobiet w odniesieniu do gru-
py kontrolnej (54 vs 36 pg/ml, p < 0,001). Wyższy 
poziom stężenia testosteronu był związany z niż-
szym ryzykiem wystąpienia SCA u mężczyzn, na-
tomiast wyższy poziom stężenia estradiolu wiązał 
się z wyższym ryzykiem SCA u obu płci. Co wię-
cej, wyższy poziom stężenia testosteronu czy es-
trogenu był związany z niższym ryzykiem wystą-
pienia SCA jedynie u mężczyzn [47].

Podsumowanie
W piśmiennictwie istnieją przesłanki wskazu-

jące na zależności pomiędzy hormonami płciowy-
mi a zaburzeniami rytmu serca. 

W analizie występowania arytmii u kobiet  
i u mężczyzn widać jasno istotne różnice w elek-
trokardiogramie oraz elektrofizjologii u obu płci. 
U kobiet częściej występuje tachykardia zatokowa 
i częstoskurcz węzłowy, co jest związane z wyż-
szym poziomem estrogenu. Skuteczność abla-
cji częstoskurczu nadkomorowego jest podobna  
u obu płci, kobiety są natomiast później kwali-
fikowane do zabiegu ablacji. Migotanie przed-
sionków rzadziej występuje u kobiet, jeśli nato-
miast wystąpi – wiąże się z gorszym rokowaniem, 
większą częstością występowania napadów aryt-
mii, gorszymi efektami strategii kontroli rytmu, 
wyższym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zato-
rowych oraz większą szansą wystąpienia proaryt-
mii komorowej. Testosteron i estradiol są zwią-
zane z większym ryzykiem wystąpienia migota-
nia przedsionków w grupie starszych mężczyzn. 
Ponadto częstość migotania przedsionków wzra-
sta wraz z wiekiem, co koreluje z obserwowanym  
z wiekiem spadkiem testosteronu i siarczanu de-
hydroepiandosteronu. Torsade de pointes występu-
je częściej u kobiet, co wynika z wydłużenia odstę-
pu QT u płci żeńskiej. Kobiety mają niższe ryzy-
ko wystąpienia nagłej śmierci sercowej, natomiast 
w badaniach klinicznych dotyczących arytmii ko-
morowych reprezentacja płci żeńskiej jest nadal 
niska. Częstość występowania niewydolności ser-
ca i zespołu Brugadów jest większa u mężczyzn. 

Obecnie uważa się, że różnice te mogą być zwią-
zane między innymi z  oddziaływaniem hormo-
nów płciowych na układ sercowo-naczyniowy.
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