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ZABURZENIA RYTMU SERCA
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STRESZCZENIE

Zaburzenia rytmu serca nierzadko wigzg sie z cho-
robami, ktére nie dotyczg bezposrednio uktadu kra-
zenia. Mozna to zaobserwowacé u pacjentéw, u kt6-
rych arytmia jest objawem chordéb pulmonologicz-
nych. Zaburzenia rytmu serca z jednej strony moga
by¢ efektem zaostrzenia choroby podstawowej (np.
przewlekia obturacyjna choroba ptuc), w innym przy-
padku moga stanowié¢ podstawe do rozpoczecia po-
szerzonej diagnostyki pulmonologicznej (sarkoidoza).
Arytmia moze byé réwniez powiktaniem zwigzanym
z zastosowanym leczeniem (np. leki stosowane
w astmie czy tez zabieg operacyjny w obrebie klatki
piersiowej). Palenie tytoniu oraz zanieczyszczenia
powietrza rédwniez rozszerzajg kragg osob zmagajg-
cych sie z zaburzeniami rytmu serca. Mozna posta-
wié sobie pytanie, czy arytmie zawsze wymagaja
dziatan terapeutycznych bezposrednio ukierunko-
wanych na przywrdécenie prawidtowego rytmu serca.
W niektorych sytuacjach klinicznych to raczej wspot-
istniejgca choroba ptuc wymaga szybkiej diagnozy
i skutecznego leczenia, co w efekcie moze prowadzié¢
do normalizacji rytmu serca. Pacjenci zgtaszajgcy
sie do pulmonologa czesto jako swoja gtéwng dole-
gliwos¢ podajg dusznosé. Niejednokrotnie ma ona
jednak czysto pozaptucne pochodzenie i moze byé
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spowodowana niewydolnoscig lewej komory serca,
wada mitralng czy wiasnie arytmig. Zaburzenia ryt-
mu serca u chorego ,,pulmonologicznego” sg do-
brym przyktadem koincydencji chorobowej, uzmy-
sfawiajgcym koniecznos¢ catosciowego postrzega-
nia pacjenta leczonego w specjalistycznej poradni.
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ABSTRACT

Cardiac arrhythmia is not infrequently associated
with conditions that are not directly concerned with
the circulatory system. This may be observed in pa-
tients in whom it is a symptom of pulmonary disease.
On the one hand cardiac arrhythmia may be an effect
of aggravation of a primary disease, such as chro-
nic obstructive pulmonary disease (COPD), while in
other cases it may form the basis for arriving at
a wider pulmonary diagnosis, such as that of sarco-
idosis. Arrhythmia may also be a complication asso-
ciated with treatment, for example medications used
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for asthma or surgery within the chest cavity. Ciga-
rette smoking and air pollution are factors which fur-
ther widen the circle of patients battling with cardiac
arrhythmia. The question may be asked as to whe-
ther arrhythmia always requires therapeutic action
aimed directly at restoration of normal heart rhythm.
In some clinical situations it is rather the coexisting
disease of the lungs that calls for swift diagnosis and
effective treatment, which may then lead to a norma-
lisation of heart rhythm. Patients who report to
a pulmonologist frequently cite dyspnoea as their
main complaint. However, this often has a purely

aburzenia rytmu serca s3 powszechnym zjawi-

skiem w codziennej praktyce lekarskiej, réwniez

w praktyce lekarza rodzinnego. Najczesciej s one
objawem organiczonej choroby serca, jednak u 10-30%
chorych ze stwierdzong arytmia nie udaje sie znalez¢ ta-
kiego podloza [1].

Arytmie, z jakimi ma do czynienia lekarz rodzinny,
moga miec r6zne znaczenie kliniczne. Najczesciej pacjen-
ci z takimi dolegliwosciami kierowani sa od razu do kar-
diologa. Zdarza sie jednak, Ze zaburzenia rytmu serca sa
niedocenianym lub wreczignorowanym elementem cato-
$ciowego obrazu klinicznego. Nalezy pamietaé, ze moga
one by¢ przejawem choréb niedotyczacych bezposrednio
ukladu krazenia. W tej grupie pacjenci z chorobami ukla-
du oddechowego stanowia ich pokazna czes¢, z uwagi na
bardzo $ciste, anatomiczne i czynnosciowe powigzania
obydwu ukladow (ryc. 1).

Zaburzenia rytmu serca wystepujace w przebiegu
choréb ukladu oddechowego moga by¢ zaréwno wyni-
kiem glebokich zmian chorobowych, przejsciowych
zmian czynnosciowych, jak i zjawiskiem jatrogennym.
Wiasciwa ocena arytmii u pacjenta z choroba uktadu od-
dechowego moze wnies¢ istotne elementy do procesu
wstepnej diagnostyki oraz monitorowania stopnia ciez-
kosci okreSlonego schorzenia, ale tez pozwala uniknaé
dzialan niepotrzebnych lub wrecz szkodliwych, jak nie-
trafione decyzje terapeutyczne, cho¢by w odniesieniu do
dawek stosowanych lekéw, lub czasochlonne dodatko-
we konsultagje.

Zaburzenia rytmu serca nie zawsze wymagaja dziatan
terapeutycznych bezposrednio ukierunkowanych na
przywrécenie prawidlowego rytmu serca. W niektérych

extrapulmonary origin and may be caused by left
ventricular heart failure, a mitral valve disorder or ar-
rhythmia itself. Cardiac arrhythmia in a so-called
“pulmonary” patient is a good example of a coinciden-
ce of diseases, illustrating the necessity of taking
a holistic view of a patient treated in a specialist clinic.
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Rycina 1. Anatomiczny uktad oskrzeli i zyt ptucnych

sytuacjach klinicznych to raczej wspdlistniejaca choroba
pluc wymaga szybkiej diagnozy i skutecznego leczenia, co
w efekcie moze prowadzi¢ do normalizacji rytmu serca.

Powazniejsze, ,organiczne” postaci arytmii moga
z kolei wplywac na stan pacjenta z choroba pluc i mie¢
istotne znaczenie rokownicze, jesli na przyktad dopro-
wadza do obnizenia ci$nienia tetniczego, wystapienia lub
nasilenia objawéw niedokrwienia mie$nia sercowego lub
niewydolnosci krazenia.

Pacjenci zglaszajacy sie do pulmonologa czesto jako
swoja gléwna dolegliwo$¢ podaja dusznos¢, bedaca jed-
nym z najbardziej prominentnych objawéw. Niejedno-
krotnie duszno$¢ majednak czysto pozaptucne pochodze-
nieiczesto powodowana jest na przyktad niewydolnoscia
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Tabela 1. Zaburzenia rytmu w chorobach uktadu oddechowego

Choroba ZABURZENIA RYTMU
SVEBs AT AF/AFL VEBs VT

Zatorowos¢ ptucna SFaFaF +++ ++ -t +/—
POChP Arer St I PR +/-
OBS + ++ +++ +/-
Operacja w obrebie klatki piersiowej + SFARar +/- +/—
Sarkoidoza rer + dbdbdt dndL
Zapalenie ptuc +++ + ++ -
Palenie tytoniu R + - _

SVEBs — pojedyncze przedwczesne pobudzenia przedsionkowe; AT — czestoskurcz przedsionkowy; AF/AFL — migotanie/trzepotanie przedsionkow;
VEBs — pojedyncze przedwczesne pobudzenia komorowe; VT — czegstoskurcz komorowy

lewej komory serca, wada mitralng. Trzeba wiedzie¢, ze
dusznosc jest drugim co do czestosci wystepowania obja-
wem takze u chorych kierowanych do dalszej diagnostyki
kardiologicznej z powodu podejrzenia arytmii, a pierw-
szym u chorych ze stwierdzona szczegélng postacia
arytmii, jaka jest migotanie przedsionkéw, dotyczac odpo-
wiednio 31,6% iaz 67% takich chorych [2]. Dla poréwna-
nia, uczucie nieréwnego bicia serca zglaszane jest , tylko”
przez 56% chorych z migotaniem przedsionkéw.

Arytmia u chorego ,pulmonologicznego” jest dobrym
przykladem koincydencji chorobowej, uzmystawiajacym
koniecznos¢ calosciowego postrzegania pacjenta leczo-
nego w specjalistycznej poradni.

ZATOROWOSC PLUCNA

Zatorowo$¢ plucna pozostaje czasami nierozpoznana
u pacjentéw skarzacych sie najeden z objawow takich, jak
duszno$¢, pogorszenie wydolnosci wysitkowej, béle
w klatce piersiowej, kaszel lub krwioplucie. Bywa mylona
na przyklad z zawatem serca, zaostrzeniem przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc (POChP) lub zapaleniem ptuc.
W tej sytuacji klinicznej w zapisie EKG najwieksze znacze-
nie diagnostyczne i rokownicze majg co prawda inne niz
arytmie nieprawidlowosci [3], jak na przykiad zmiany osi
elektrycznejserca lub zmiany w zakresie zespotu QRS (od-
cinek ST lub zatamek T) [4].

Zwraca jednak uwage to, ze zatorowosci plucnej
moga towarzyszy¢ réznorodne arytmie, takie jak dodat-
kowe skurcze nad- i komorowe (4-23%), ,czestoskurcz
nadkomorowy” (8-69%), migotanie lub trzepotanie
przedsionkéw (0-35%) [5-7]. Jedna z bezposrednich ich
przyczyn moze by¢ miedzy innymi rozstrzeh prawego
przedsionka serca [8].

Badanie EKG charakteryzuije si¢ niestety zbyt niska czu-
loscia i swoistoscig, by odgrywac wazniejsza role w procesie
rozpoznaniardéznicowego zatorowosci plucnej [4]. Stwierdza-
ne zmiany moga by¢ niespecyficzne, a obraz EKG moze by¢
prawidlowy az u 27% chorych [9]. Tym niemniej epizod cze-
stoskurczu przedsionkowego lub migotania przedsionkéw
o niewyjasnionej przyczynie powinien zawsze nasuwac po-
dejrzenie zatorowosci u chorego z czynnikami ryzyka.

Zwigzek przyczynowy zatorowosci — nie tylko pluc-
nej — z arytmig jest czesto odwrotny. Aberg stwierdzit
skrzepliny zaréwno lewego, jak i prawego przedsionka
w materiale autopsyjnym u odpowiednio 12,6% 17,5% spos-
r6d 693 chorych z migotaniem przedsionkéw w schytkowej
fazie zycia [10]. Dlatego nalezy bra¢ pod uwage mozliwos¢
zatoru w krazeniu plucnym (a nie tylko systemowym) przy
sugerujacych go objawach u chorego z utrwalonym lub
nawet napadowym migotaniem przedsionkoéw, takze po
przywrdceniu rytmu zatokowego (tab. 1) [8].

PRZEWLEKLA OBTURACYJNA
CHOROBA PLUC

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP) prze-
biega miedzy innymi z réznego stopnia zaburzeniami
wentylacji o dominujgcym typie obturacji i ze zmniejsze-
niem wartosci FEV (forced expiratory volume in one second)
istosunku FEV,/FVC (forced vital capacity). Przewlekta obtu-
racyjna choroba pluc jest obecnie czwarta co do czestosci
przyczyna umieralnosci na $wiecie. U zmartych pacjentow
zrozpoznang POChP, gdzie choroba ta nie byta uznana za
gléwna przyczyne zgonu, sercowo-naczyniowa przyczyna
zgonu byla stosunkowo czesta i dotyczyta okoto 25%
przypadkow [11]. Ocenia sie, ze POChP zwieksza ryzyko
$mierci z przyczyn sercowo-naczyniowych 2-3 razy [12].
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Przyczyn takiego stanu rzeczy moze by¢ wiele. Stwier-
dzono, ze zmniejszenie wartosci FEV, i stosunku FEV,/
/EVC (lub FEV,/VC [vital capacity]) — niezaleznie od in-
nych, uznanych czynnikéw ryzyka miazdzycy, wystepu-
jacych czeéciej u 0s6b palacych tyton niz niepalagcych —
wiaza sie z wiekszym nasileniem miazdzycy naczyh wiefi-
cowych [13], a zaleznos¢ ta jest liniowa.

W badaniu prospektywnym w losowej populacji 0oséb
w wieku 68 lat Engstrom i wsp. stwierdzili, Ze u 0séb ze sto-
sunkiem FEV,/VC ponizej 66,3% ryzyko wystepowania cze-
stychlub ztozonych arytmii komorowych jest 0 83% wyzsze,
nizuo0s6bzFEV,/VC powyzej 77,3% [14]. W tym samym ba-
daniu okazalo sie, ze wspodlistnienie grozniejszych arytmii
(klasa Lowna 2-5) u chorych z niska wartoscig FEV,/VC
zwiekszalo ponad 2-krotnie czesto$¢ wystepowania epizo-
déw wiencowych, natomiast niewystepowanie lub wspotist-
nienietagodnych arytmii (klasa Lowna 0-1)i obnizonej war-
tosci FEV,/VC takiej wlasciwoéci nie wykazywato.

Nadkomorowe zaburzenia rytmu u pacjentéw z POChP
sa takze bardzo czeste, zwlaszcza w okresie zaostrzen cho-
roby,iréwniez wigza sie ze zwiekszona $miertelnoscia [15],
glownie z powodu choroby zasadniczej. Zaburzenia te
przybieraja dos¢ czesto postac tak zwanego wieloognisko-
wego czestoskurczu przedsionkowego (MAT, multifocal
atrial tachycardia), a za nazwa moga kry¢ sie miedzy inny-
mi wieloogniskowe skurcze pochodzenia przedsionkowe-
go lub z zyl uchodzacych do przedsionkéw (w tym z zyl
plucnych, zatoki wienicowej, z zyly gléwnej gornej) lub
bezladny czestoskurcz przedsionkowy.

Przewlekta obturacyjna choroba pluc jest najczestszym
stanem chorobowym, w ktérym stwierdza sie rézne postacie
MATimogg one dotyczy¢az55-60% pacjentéw z ta choroba.

Pojawienia sie zaburzen tego rodzaju nalezy sie spo-
dziewa¢ zwlaszcza w czasie zaostrzen POChP i w okresie
pooperacyjnym u chorych zPOChP poddawanych wszcze-
pieniu pomostéw aortalno-wieficowych (CABG, coronary
artery by-pass graft) [16]. Istotng sprawa jest wtedy wlasciwe
rozpoznanie arytmii z powodu potencjalnych, istotnych od-
miennosci stosowanego leczenia. Wieloogniskowy czesto-
skurcz komorowy przebiegajacy z aberracja przewodzenia
lub anatomicznym blokiem w uktadzie Hisa-Purkinjego

moze imitowac czestoskurcz komorowy.

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY

Zaburzenia rytmu serca moga by¢ takze zwiazane z za-
burzeniami oddychania w czasie snu, a w szczegdlnosci
z obturacyjnym bezdechem sennym (OBS), ktéry wyste-

puje u mezczyzn 2-3-krotnie czesciej. Nie mozna bagate-
lizowac tej jednostki chorobowej, gdyz moze ona dotyczy¢
5-15% populacji[17-19]. Ryzyko wystapienia naglego zgo-
nu sercowego spowodowanego arytmiami, u chorych
z bezdechem jest najwigksze wtasnie w godzinach noc-
nych, podczas gdy w populacji ogélnej zgonéw sercowych
w tym czasie rejestruje si¢ najmniej [20].

Obturacyjny bezdech senny rozpoznaje si¢ na podsta-
wie stwierdzenia podczas snu co najmniej 5-15 przerw lub
splycent oddechu o ponad 50% w ciggu godziny, trwaja-
cych dtuzej niz 10 sekund. Bezdechy wystepujace w cza-
sie snu u chorych na OBS spowodowane sa mechanicznym
zapadaniem sie gérnych drég oddechowych, pomimo za-
chowanej pracy mie$ni oddechowych. Do uposledzenia
droznosci dochodzi najczeéciej na poziomie srodkowej
czesci gardla. W czasie snu obniza sie napiecie miesni,
w wyniku czego $ciany gardla zblizaja do siebie, blokujac
przeplyw powietrza.

Chorzy z OBS zglaszaja okresowe wybudzenia, czesto
z uczuciem braku tchu. Skarza sie na béle glowy, suchos¢
w jamie ustnej, potrzebe kilkukrotnego oddawania moczu
w nocy, zlewne poty nocne oraz zaburzenia libido. W konse-
kwencji nieprzespanejnocy dochodzi do nadmiernej senno-
§cii zasypiania w ciggu dnia, trudnosci w koncentracji, roz-
draznienia, pojawienia sie objawdéw depresji. Typowe cechy
OBS to gloéne, nieregularne chrapanie oraz przerwy w oddy-
chaniu. Z tego powodu istotne s3 dane z wywiadu uzyskane
od osoby $piacej wspélnie z pacjentem podejrzanym o OBS.
Nieleczony bezdech, tak samojak deficyt snu, moze stanowic¢
przyczyne probleméw w pracy oraz jest czesta przyczyna
wypadkow komunikacyjnych.

Metoda referencyjna dla ustalenia ostatecznego rozpo-
znania jest badanie polisomnograficzne. Dzieki niemu
dokonuje si¢ réznicowania rodzaju zaburzen oddychania
W czasie snu oraz ocenia powigzanie miedzy zaburzenia-
mi oddechu a epizodami zaburzen rytmu serca. W sktad
badania polisomnograficznego wchodza: EEG, EKG, EOG,
EMG, badanie ruchéw klatki piersiowejibrzucha oraz po-
miar saturacji krwi.

Istotnym czynnikiem nasilajagcym objawy choroby jest
otylos¢ —70% chorych z potwierdzonym OBS to osoby oty-
te. Przyrost masy ciala 0 10% 6-krotnie zwiekszaryzyko OBS,
natomiast obwod szyi przekraczajacy 48 cm az 20-krotnie
zwieksza ryzyko choroby. Obnizenie masy ciala o kilkana-
$cie, a w niektorych przypadkach o kilkadziesiat kilogra-
méw moze w 1zejszych postaciach choroby doprowadzi¢
do znacznego zlagodzenia lub nawet ustgpienia OBS.
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Nocne zaburzenia rytmu serca u chorych z OBS zosta-
ty zaobserwowane juz w latach 70. XX w. W 1983 roku
ukazaly sie wyniki pierwszego badania tego typu [21].
Zostalo ono przeprowadzone w grupie 400 chorych z OBS.
Udokumentowano, ze u 48% pacjentéw wystapily zabu-
rzenia rytmu serca typu bradykardii zatokowej, blokéw
przedsionkowo-komorowych [5,22, 23] i przedwczesnych
pobudzen komorowych [24-26]. Wyniki kolejnych badan
potwierdzily arytmogenny wpltyw OBS, w tym jako czyn-
nik patogenny w migotaniu przedsionkéw [27, 28].

Dowiedziono takze, ze u 0séb z ciezka postacig OBS
ryzyko wystapienia migotania przedsionké6w bylo az 4-
-krotnie wigksze w poréwnaniu z osobami z prawidlowym
snem, na co ewidentny wplyw maja hipoksemiaiaktywa-
cja ukladu adrenergicznego (nagte wybudzenie) [29].

Zaobserwowano, ze u pacjentéw poddanych elektrower-
sji (CV, electroversion) z powodu migotania przedsionkéw
wspdlwystepowanie nieleczonego OBS zwigkszalo 2-krotnie
prawdopodobiefistwo nawrotu migotania przedsionkéw
w clagu najblizszych 12 miesiecy w przeciwienstwie dochorych
zOBS poddanych terapii[17, 30, 31]. Czesciej wystepuja row-
niez nawroty AF po ablacji migotania przedsionkow [32].

Niezaleznie od bezposredniego wplywu OBS na migo-
tanie przedsionkdw, istotny wydaje sie takze zwigzek ze-
spolu bezdechu z nadci$nieniem tetniczym, ktére w spo-
sob niezalezny predysponuje do wystepowania migotania
przedsionkéw [33].

Podstawowa zachowawcza metoda leczenia jest oddy-
chanie powietrzem podawanym do drég oddechowych
pod statym dodatnim ci$nieniem za pomoca powietrznej
pompy, podlaczonej do specjalnej maski na twarz, pokry-
wajacej nos albo nos i usta (CPAP, continuous positive airway
pressure). Dodatnie ci$nienie powoduje mechaniczne usztyw-
nienie gérnego odcinka drég oddechowych, zapobiegajac za-
padaniu si¢jego Scian. W ten spos6b zapewniony zostaje pra-
widlowy przeplyw powietrza przez caly czas snu. U chorych
z nadci$nieniem tetniczym niejednokrotnie obserwuje sie
obnizenie ci$nienia tetniczego, co czesto umozliwia zmniej-
szenie dawek, a niekiedy odstawienie lekéw hipotensyjnych.
Leczenie metodg CPAP korzystnie wplywa na zmniejszenie
liczby zaburzeh rytmu i automatyzmu serca.

NOWOTWORY PLUC
| POWIKELANIA ICH LECZENIA

Brakuje doniesief na temat arytmii w przebiegu nowo-
tworéw zlosliwych pluc. Wiecej natomiast wiadomo
o wplywie stosowanego leczenia na rytm serca.

Resekcje tkanki plucnej wigza sie zawsze z duzym nie-
bezpieczefistwem dla chorego. Aby mozna bylo poktadaé na-
dzieje w radykalnosci zabiegu operacyjnego, jego zasieg
powinien by¢ mozliwie duzy. Wiaze sie to ze znacznym ubyt-
kiem tkanki ptucnej i zazwyczaj (cho¢ nie zawsze) znacznym
pogorszeniem parametréw wentylacyjnych, gtéwnie FEV,.
Wyjatkiem moga by¢ szczegdlne postaci rozedmy pluc, gdzie
resekcjaobszaréw z duza liczba pecherzy rozedmowych moze
poprawi¢ wentylacje pozostatych obszaréw pluc. U 10-65%
(8r. 30%) pacjentéw po operacji w obrebie klatki piersiowej
pojawia sie migotanie przedsionkow.

Pacjencileczeniz powodu raka ptucsa zwykle palacza-
mi papieroséw, dlatego wspolistnienie raka oraz POChP
jest stosunkowo czeste. Obturacyjne zaburzenia wentyla-
cji poza tym, ze ograniczaja mozliwosci kwalifikacji do
zabiegu, niosg dla chorego w okresie pooperacyjnym do-
datkowe zagrozenia, w tym powiklania sercowo-naczy-
niowe. Dodatkowo POChP wyjsciowo zwieksza czestos¢
wystepowania opornych naleczenie arytmii nadkomoro-
wych u takich chorych; pojawiaja sie one u nich w krét-
szym czasie po zabiegu [32]. Wdowczyk-Szulc i wsp. [35]
stwierdzili, Ze u 22 z 97 pacjentow (23%) bez udokumen-
towanych napadéw AF, w czasie pooperacyjnego trzy-
dniowego monitorowania holterowskiego napad AF wy-
stapil 78 razy. Zaréwno wiec POChP, jak i zabiegi chirur-
giczne resekgji tkanki plucnej z powodu zlosliwych nowo-
twordw pluc stanowia niezalezne czynniki ryzyka wysta-
pienia réznorodnych zaburzen rytmu.

Nalezy pamieta¢ takze o mozliwosci pojawienia sie
arytmii jako powikiania — nawet stosunkowo odlegtego
— radioterapii raka ptuc. Opisywano przypadek zespo-
tubrady-tachykardia po ponad pét roku po leczeniu [36].
Z uwagina jednoczesna regresje choroby (ograniczenie
masy guza pierwotnego) i niewykrycie ognisk przerzu-
towych w obrebie wezla zatokowego, autorzy uwazaja,
ze role czynnika sprawczego tej formy arytmii petnita
radioterapia, a nie rozw6j choroby.

Odma opiucnowa

Odma oplucnowa, zwlaszcza masywna odma prawo-
stronna, moze prowadzi¢ do wystapienia zmian w obra-
zie EKG. Najczesciej beda to nieprawidiowosci polegaja-
ce na odchyleniu osi elektrycznej serca, zmiany w obrebie
zespolu QRS (niepelny blok prawej odnogi peczka Hisa),
odwroécenie zatamka T i zmiany amplitudy zespotu QRS.
W badaniach Krenke i wsp. [37] z udziatem 40 pacjentow
z samoistng odma oplucnowa nie stwierdzono jednak
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innych zaburzen rytmu niz przyspieszenie rytmu zatoko-

wego $rednio o okolo 20 uderzef na minute.

Ziarniniak Wegenera

Ziarniniak Wegenera, w przebiegu ktérego moze do-
chodzi¢ do wystepowania zmian zapalnych w naczyniach
wieficowych lub szerzenia sie ziarniny w wezle przedsion-
kowo-komorowym, moze wigzac sie z powaznymi zabu-
rzeniami przewodzenia i wystepowania zaburzen rytmu
serca [38, 39]. Cho¢ anatomiczne zajecie serca w przebiegu
ziarniniaka Wegenera dotyczy od kilku do 25% chorych,
wymienione zaburzenia to raczej rzadkie przypadki.

Najczesciej pojawia sie zaawansowany lub catkowity
blok przedsionkowo-komorowy z wolnym rytmem za-
stepczym. Opisywano dobra odpowiedz na leczenie sys-

temowymi steroidami.

Sarkoidoza

Zaburzenia rytmu serca moga mie¢ swoje podioze réw-
niez w jednostce chorobowej o nieznanej etiologii, beda-
cej domeng pulmonologéw — w sarkoidozie.

Charakteryzuje si¢ ona wystepowaniem nieserowa-
ciejacych ziarniniakéw w réznych narzadach, w szczegél-
nosci w uktadzie oddechowym. Najgrozniejsza lokalizacja
choroby jest jednak serce oraz uklad nerwowy.

Pierwszy opis rozpoznanych autopsyjnie zmian sarko-
idalnych w sercu opublikowat w 1929 roku Bernstein. Cze-
sto$¢ wystepowania klinicznie jawnej sarkoidozy serca
ocenia sie zaledwie na 2-10% przypadkow. Wynikibadan
autopsyjnych wskazuja jednak, ze lokalizacja zmian sar-
koidalnych w sercu jest czestsza niz mozna by sie tego
spodziewad, poniewaz siega 20-78% [40—42].

Jednymi z pierwszych objaw6éw sarkoidozy serca moga
by¢ zaburzenia przewodzenia, gléwnie blok prawej odno-
gi peczka Hisa (RBBB, right bundle branch block), oraz komo-
rowe zaburzenia rytmu.

Wynika to z lokalizacji zmian chorobowych — najcze-
$ciejjest to przegroda miedzykomorowa w jej przypodstaw-
nej czesci (potencjalne zajecie uktadu przewodzacego) czy
wolna $ciana lewej komory (ziarniniaki bedace przyczyna
arytmii komorowych). Duzo rzadziej ziarniniaki sg zlokali-
zowane w przedsionkach i prawej komorze [41,43]. Jednak
prawidlowy zapis EKG nie wyklucza niestety zajecia serca,
ktére moze przebiegac¢ w sposéb bezobjawowy [44].

Brak odpowiednio wcze$nie postawionego rozpozna-
nia i w rezultacie brak wigczenia odpowiedniego leczenia
wiaza sie z bardzo powaznym rokowaniem dla chorego.

Lokalizacja zmian sarkoidalnych w sercu moze wystapic
na kazdym etapie choroby — moze dotyczy¢ takze pacjen-
téw bez typowych zmian w uktadzie oddechowym czy tez
innej pozaplucnej lokalizacji choroby.

Wiekszoé¢ autoréw jest zgodna co do tego, ze zaburze-
nia przewodzenia, w tym bloki przedsionkowo-komorowe
I-1IT stopnia, sa najczestszymi nieprawidlowosciami w za-
pisie EKG u chorych na sarkoidoze serca [41, 45, 46].

Calkowity blok przedsionkowo-komorowy nie jest
rzadkoscia, poniewaz stwierdza sie go u 23-30% chorych
z zaburzeniami przewodzenia spowodowanymi sarko-
idoza serca, z czego az u 68% chorych z tym zaburzeniem
wystapil epizod naglej utraty Swiadomosci [47].

Napadowe badz przetrwate komorowe zaburzenia ryt-
musa drugim, po zaburzeniach przewodzenia objawem tej
postaci choroby. Czestoskurcze komorowe i zaburzenia
przewodzenia to najczestsza przyczyna $mierci w przebie-
gu tej postaci choroby (30-65%), jakkolwiek w wyniku prze-
wlekle postepujacego uszkodzenia serca (spowodowanego
naciekami sarkoidalnymiiwléknieniem), prowadzacego do
jego niewydolnosci, Smiertelnos¢ wynosi do 25% [40, 44, 47].

Wérod objawéw zwigzanych z zajeciem serca przez sar-
koidoze nalezy wymienic réwniez nadkomorowe zaburzenia
rytmu, ktére wystepuja rzadziej nizkomorowe i moga obej-
mowac czestoskurcze nadkomorowe, trzepotanie czy migo-
tanie przedsionkéw. Sa one najczeéciej wtérne do dysfunk-
cjilewej komory czy serca ptucnego. Rzadziejich przyczyna
moze by¢ widknienie w obrebie samego przedsionka.

Do oceny zmian w morfologii oraz czynnosci serca
w przypadku sarkoidozy wykorzystuje si¢ badanie echo-
kardiograficzne (ECHO). Nieprawidlowosci w badaniu
ECHO opisuje sie u 14-77% chorych na sarkoidoze, w tym
rowniez u pacjentow z prawidtowym zapisem EKG [48-
-50]. Standardem w leczeniu sarkoidozy serca sg kortyko-
steroidy. Najczesciej stosowany jest prednizon doustnie
w dawce 0,5-1 mg/kg mc./dobe przez pierwsze 1-3 miesiace,
z nastepowa redukcja dawki przez 6-12 miesiecy. Zgod-
nie z obserwacjami zmniejszenie dawki ponizej 10 mg
prednizolonu zwieksza czesto$¢ nawrotéw choroby i ry-
zyko naglej Smierci sercowej, takze w przypadku sarkoido-
zy serca konieczne jest rozwazenie terapii steroidami na-
wet dokonca zycia. Odnoénie farmakologicznegoleczenia
zaburzen rytmu serca preferowany jest amiodaron [41].

Stwierdzenie sarkoidozy serca nasuwa réwniez ko-
nieczno$¢ podjecia decyzji dotyczacej wszczepienia kar-
diowertera—defibrylatora (ICD) w celu prewencji nagltego
Zgonu sercowego.
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Tabela 2. Zaburzenia automatyzmu i/lub przewodzenia w chorobach uktadu oddechowego

Choroba

ZABURZENIA AUTOMATYZMU | PRZEWODZENIA

Bradykardia zatokowa

Zatorowos$¢ ptucna +/-
POChP +/-
OBS +4++
Sarkoidoza +
Ziarniniak Wegenera F

Blok RBB — blok prawej odnogi pgczka Hisa

Bezwzglednym wskazaniem w tym przypadku jest
przebycie naglego zatrzymania krazenia, niezwigzanego
z przemijajaca, odwracalng przyczyna, samoistny utrwa-
lony czestoskurcz komorowy w wywiadzie, przebiegaja-
cy z zaslabnieciem czy wyzwolony czestoskurcz komoro-
wy w trakcie badania elektrofizjologicznego (tab. 2).

INFEKCJE UKtADU ODDECHOWEGO

Zaburzenia rytmu serca sg czesto indukowane przez
infekcje ukladu oddechowego. Rola zaostrzenh POChP,
prawie zawsze zawierajacych elementinfekcyijny, jest omoé-
wiona ponizej. U 0sob starszych, z czeéciowo skompenso-
wang lub zrekompensowang niewydolnoscig krazenia,
migotanie przedsionkéw lub skurcze dodatkowe mogg by¢
takze jedna z pierwszych objawow zapalenia pluc.

Palenie tytoniu

Warto wspomnie¢ réwniez o koszmarze lekarzy,
w szczegolnosci kardiologéw i pulmonologéw, bedacym
czynnikiem ryzyka miedzy innymi choroby wieficowej,
POChP, nowotwordéw zloéliwych — o paleniu tytoniu.
Wyniki badan eksperymentalnych udowodnily, ze niko-
tynaiprodukty jej rozpadu zwiekszaja czestotliwosé wy-
zwalania migotania i trzepotania przedsionkéw [51-54].

W subanalizie Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial Il (MADITII) [55] wykazano, Ze u pacjentow wy-
sokiego ryzyka ze wszczepionym ICD palenie papieroséw
zwieksza ryzyko szybkich nadkomorowychikomorowych
tachyarytmii.

Zanieczyszczone powietrze

Zauwazono, ze oddychanie zanieczyszczonym po-
wietrzem wigze si¢ ze zmniejszeniem naturalnej zmienno-
$cirytmu serca, poprzez oslabienie wplywu ukladu para-
sympatycznego. Mozna to ttumaczy¢ zjawiskiem wystepo-

Blok przewodzenia

Blok AV I°, niezupetny lub zupetny blok RBB

Blok AV I-lII°

wania arytmii jako jednej z mniej czestych konsekwencji
narazenia na zanieczyszczenia powietrza czastkami staty-
mi [56]. Opisane zjawisko nie wystepowato lub bylo mniej
nasilone 0 0séb przyjmujacych statyny lub leki o dzialaniu
przeciwzapalnymi pojawiato sie tylko 0 0sob z genotypem
zmniejszonej zdolnosci przeciwdzialania stresowi oksyda-
cyjnemu. Wyniki badan nad wplywem wyciagu ze spalin
silnikow wysokopreznych [57] wskazuja, ze wiasnie po-
tencjal oksydacyjny czynnikow szkodliwych jest w glow-
nejmierze odpowiedzialny zaich arytmogenne wiasciwo-
$ci. Komoérki jednojadrzaste krwi, pobudzane w wyniku
ekspozycji szkodliwosci (w tym przypadku na spaliny sil-
nikéw diesla), sa najprawdopodobniej bezposrednim zré-
dfem reaktywnych form tlenu, powodujacych zmiany za-
palne w mie$niu sercowym.

Arytmie jatrogenne

Zprzedstawionych danych wynika, ze zaburzenia ryt-
mu serca u 0sob z POChP, zwlaszcza arytmie komorowe,
nie powinny by¢ lekcewazone, poniewaz niosa ze sobg po-
wazne ryzyko epizodu wieficowego i $mierci. Nalezy
o tym pamietaé réwniez przy doborze lekow u takich cho-
rych. To samo zastrzezenie dotyczy leczenia astmy oskrze-
lowej. Stosowane w POChPiastmie leki— krotko- (SABA,
short acting B,-agonists) i dlugodzialajace B-mimetyki
(LABA, long acting f8,-agonists), leki antycholinergiczne oraz
preparaty teofilinowe [58] — moga wykazywac synergi-
styczne dzialanie arytmogenne. Teofilina jest lekiem
o waskim oknie terapeutycznym — wolniej metabolizowa-
na przez osoby niepalgce — moze (jako staby diuretyk) na-
sila¢ nerkowa utrate potasu i magnezu, w konsekwencji
nasila¢ zaburzenia rytmu serca [59].

Leki te sg stosowane miedzy innymi w celu zwalcza-
niaiprzeciwdzialania obturacji oskrzeli. Leki przeciwdzia-
tajg skurczom mieéni gladkich oskrzeli, poprzez pobudze-
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nie blonowych receptoréw f,-adrenergicznych zwiaza-
nych z cyklaza adenylowg lub zahamowanie fosfodieste-
razy. Oba te mechanizmy prowadza do wzrostu stezenia
wewnatrzkomoérkowego cAMP, pierwszy przez nasilone
wytwarzanie, drugi przez zahamowanie metabolizmu
cAMP. Praktycznie zawsze dochodzi jednak do mniej lub
bardziej wyrazonego pobudzenia receptoréw f3;-adrener-
gicznych w blonie komérkowej komérek miesnia sercowe-
goiukiadu bodzcoprzewodzacego oraz wzrostu stezenia
cAMP. Leki ,-adrenergiczne przyczyniaja si¢ tez do wy-
stapienia hipokaliemii. Sprzyja to wystapieniu dzialan nie-
pozadanych, takich jak wlasnie arytmia, ktérej objawem
w obrazie EKG moze by¢ migotanie przedsionkéw, czesto-
skurcz nadkomorowy oraz nad- i komorowe skurcze do-
datkowe.

W badaniach z udzialem 385 chorych stwierdzono, ze
systemowe kortykosteroidy podawane w duzych daw-
kach [60] stanowig osobny czynnik ryzyka wystapienia
migotania przedsionkéw.

Czestosc tego zjawiska wykazywata liniowa zalezno$¢
od dawki steroidu i byta w duzej mierze niezalezna od
choroby bedacej wskazaniem do jego podawania, na przy-
ktad POChP lub astmy. Prawdopodobnym mechanizmem
jest zwiekszanie wyplywu jonéw potasowych z wnetrza
komoérek przez bezposredni wplyw na blone komérkowa.
Ponadto steroidy w duzych dawkach maja wplyw na gospo-
darke elektrolitami i przyczyniaja sie do zatrzymania sodu
i wody w organizmie, co moze skutkowa¢ nadci$nieniem
tetniczym, powiekszeniem lewego przedsionka i ostatecz-
nie zastoinowa niewydolnoscig krazenia. Trzeba wspo-
mnie¢, ze w omawianym badaniu jedynie u niewielu pa-
cjentéw nie stwierdzono istotnej choroby sercowo-naczy-
niowej jako czynnika ryzyka AF. Dlatego autorzy konklu-
duja, ze duze dawki steroidow byly raczej jednym z czyn-
nikéw usposabiajacych, a nie samodzielnym czynnikiem
ryzyka AF.

Leki diuretyczne, stosowane w lewo- lub prawokomo-
rowej niewydolnosci krazenia, przyczyniaja sie do hipo-
kaliemii, stanowiac osobny czynnik ryzyka arytmii.

U o0s6b cierpigcych na chorobe niedokrwienna serca
lub leczonych preparatami naparstnicy arytmia moze
pojawic sie szybciej lub mie¢ powazniejsze nastepstwa.
Do wystapienia zaburzen rytmu w zaostrzeniu POChP
lub astmy dodatkowo predysponuja: obecnosé endogen-
nych katecholamin, kwasica, hipoksemia oraz zwigzany
z uczuciem dusznosci stres. Suplementacja potasu jest
najczesciej wymaganym sposobem postepowania w ta-
kich sytuacjach, ale zwykle niezbedna jest ponowna oce-

Tabela 3. Arytmie a leki pulmonologiczne

Krotko- i diugodziatajgce - AF, AT, SVEBs, VEBs
p-mimetyki

Leki antycholinergiczne

Teofilina
Kortykosteroidy - AF
Sympatykomimetyki - TdP

Leki blokujgce receptory
histaminowe H,

- wydtuzenie odstepu QT - TdP

AF — migotanie przedsionkéw; AT — czgstoskurcz przedsionkowy; SVEBs —
przedsionkowe i VEBs — komorowe pobudzenia przedwczesne; TdP — torsaide
de pointes

na stosowanych lekéw i ich dawek pod katem potencjal-
nej toksycznoéci. Inne interwencje lekowe to na przyktad
werapamil podawany dozylnie, magnez, amiodaron, dil-
tiazem. OdpowiedZ na kardiowersje jest zazwyczaj staba.

U chorych ze wskazaniami do CABG stosowanie amio-
daronu zmniejsza ryzyko arytmii komorowych i przy-
czynia sie do skrécenia czasu hospitalizacji po zabiegu [16].
Jednak tylko wszczepiony ICD zmniejsza $miertelnosé
u 0s6b zagrozonych naglym zgonem sercowym.

Nalezy wspomnie, ze chory powinien by¢ doktadnie
poinstruowany o rytmie zazywania lekéw i odrézniaé
leki stosowane doraznie od lekéw zalecanych w statych
dawkach, zuwagina arytmogenny charakter tych pierw-
szych. Jest to szczegélnie wazne w odniesieniu do lekéw
dlugodziatajacych. Samowolne zazywanie tych lekéw
w sposéb dorazny i dawkach istotnie przekraczajacych
zalecane moze mie¢ powazne konsekwencje dla pacjen-
ta. Podobne konsekwencje moze miec przekraczanie da-
wek dobowych stosowanych doraznie lekéw krotkodzia-
lajacych (tab. 3).

Alergiczny niezyt nosa

W przebiegu leczenia alergicznego niezytu nosa moga
wystapic potencjalnie grozne powiklania kardiologiczne.
Jest to spowodowane stosowaniem lekéw nalezacych do
dwoch odrebnych grup terapeutycznych. Leki stosowane
w celu wywolania skurczu naczynh krwionosnych blony
§luzowejnosaizatok (miejscowoiogodlnie) naleza do gru-
py amin sympatykomimetycznych o znanych wtasciwo-
$ciach arytmogennych.

Druga grupa sa niektore leki blokujace receptory hista-
minowe H;. Nalezy wymienic¢ astemizol oraz terfenadyne.
Leki te mogg mie¢ wplyw na wydluzenie odcinka QT, co
moze wywolaé ryzyko groznych zaburzef rytmu (np. for-
sade de pointes).
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