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Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa nie
tylko gléwna przyczyng zgondéw, ale rowniez jed-
ng z wazniejszych przyczyn inwalidztwa. Stanowia
przyczyne okolo 30% orzekanych przypadkéw nie-
zdolnosci do pracy w Polsce [1].

Swiezy zawal serca (AMI, acute myocardial infarc-
tion) bardzo czesto dotyka 0sob w okresie najwiekszej
aktywnosci zawodowej, zmuszajac ich do przerwa-
nia lub zmodyfikowania wykonywanej pracy. Szacu-
je sie, ze w Polsce prace zawodowa po zawale serca
podejmuje jedynie okolo 60% pacjentéw [2].

Zgodnie z ustawa z 5 grudnia 1996 roku wykonu-
jacy zawéd lekarza sa zobowigzani do badania sta-
nu zdrowia, rozpoznawania choréb i zapobiegania
im, leczenia i rehabilitacji chorych, udzielania porad
lekarskich, a takze wydawania opinii i orzeczen le-
karskich [3]. Orzeczenia wystawiane przez kardio-
logéw lub lekarzy podstawowej opieki zdrowotne;
moga dotyczy¢ minimalnej czasowej niezdolnosci do
pracy lub skierowania na rehabilitacje lecznicza [4].
Natomiast o niepetnosprawnosci, catkowitej niezdol-
noscido pracy lub przyznaniu renty zich tytulu orze-
kaja specjalnie powolani lekarze orzecznicy [5, 6].
Przejscie na rente ma jednak swoje negatywne kon-
sekwencje zardwno spoleczne, jak i ekonomiczne.
Powoduje miedzy innymi zwiekszenie obcigzenia
budzetu panstwa, ktére wiagze si¢ z wyplacaniem

*Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowato dwutomowg
monografig z wszystkimi publikowanymi odpowiedziami na pytania.
Oba tomy tej monografii sa dostepne w ksiggarni internetowej:
www.ikamed.pl

$wiadczen rentowych, leczeniem oraz rehabilitacja
chorych.

Nie ma konkretnych przepiséw ani wytycznych
okreélajacych, kiedy pacjenci po AMI moga wrdci¢
do czynnej pracy zawodowej. W kazdym przypadku
decyzja powinna by¢ podejmowana indywidualnie,
po uwzglednieniu nie tylko stanu klinicznego, ale
takze obecnosci czynnikéw psychospolecznych oraz
rodzaju wykonywanej pracy. Inne postepowanie do-
tyczy pacjentéw pracujacych fizycznie, inne pracuja-
cych wylacznie umystowo. Kwalifikacja do podjecia
pracy powinna sie odbywac na podstawie aktualnych
wynikéw badar, takich jak koronarografia, echokar-
diografia czy préba wysitkowa przeprowadzona po
rehabilitacji. Uznaje sie, ze frakcja wyrzutowa lewej
komory serca przekraczajaca 50% oraz tolerancja
wysilku fizycznego w granicach 7-10 MET (meta-
bolic equivalent), bez wysitkowego niedokrwienia
i zlozonych zaburzen rytmu serca, s3 podstawa do
zakwalifikowania pacjenta do wykonywania pracy
fizycznej. Wynik w granicach 5-7 MET pozwala na
wykonywanie pracy biurowej oraz lekkiej pracy fi-
zycznej [7].

Nie tylko zdrowie fizyczne wplywa na moment
powrotu do pracy. Wedlug niektérych badan pra-
wie 1/4 pacjentéw po AMI z uniesieniem odcinka ST
nigdy nie wraca do pracy zawodowej. Czesciej sa
to osoby starsze, pracujace fizycznie, o wyksztalce-
niu podstawowym lub $rednim, ktére nie podjely
rehabilitacji kardiologicznej [8]. Takze wystepowanie
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depresji, zaburzen lekowych oraz niska subiektywna
ocena stanu zdrowia s niekorzystnymi czynnikami
prognostycznymi powrotu do aktywnosci zawodo-
wej [9]. Kazdy przypadek powinien by¢rozpatrywa-
ny indywidualnie, a decyzja o kwalifikacji do podje-
cia pracy podejmowana po szczegbtowej rozmowie
zpacjentem, z uwzglednieniem jego indywidualnych
potrzeb i preferenciji.

Pierwszym krokiem na drodze kazdego chorego
po AMI do pelnej sprawnosci, zar6wno zawodowej,
jak i fizycznej, powinna by¢ rehabilitacja kardiolo-
giczna. Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego ,[...] wszyscy pacjenci wy-
magajacy hospitalizacji lub interwencji inwazyjnej
po wystapieniu ostrego incydentu niedokrwienne-
go powinni uczestniczy¢ w programie rehabilitacji
kardiologicznej w celu poprawy rokowania poprzez
zmiane stylu zycia i zwiekszenie stopnia przyjmo-
wania przepisanych lekéw [...]" (klasa zalecen IIb,
poziom wiarygodnoéci B) [10]. Rehabilitacja obej-
mujaca ¢wiczenia fizyczne przyczynia sie do popra-
wy funkgji Srédblonka, zwolnienia progresji zmian
miazdzycowych oraz zmniejszenia ryzyka powiklan
zakrzepowych. Na podstawie wynikéw dotychcza-
sowych metaanaliz wiadomo réwniez, ze wiaze sie
ze zmniejszeniem ryzyka $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych o ponad 25% [11]. Kwalifi-
kacje do podjecia wysitku fizycznego, polegajaca na
wykonaniu maksymalnej préby wysitkowej ograni-
czonej objawami, mozna bezpiecznie przeprowadzi¢
juz po 7-14 dniach od AMI z uniesieniem odcinka
ST leczonym pierwotna przezskérng angioplastyka
wieficowa. Alternatywa dla tego badania moze by¢
test 6-minutowego marszu [12]. Przy prawidlowym
wyniku powyzszych préb mozna podja¢ decyzje
o powrocie chorego do aktywnosci fizycznej. Po-
ziom intensywnos$ci wykonywanych ¢wiczen zalezy
przede wszystkim od wieku chorego, jego aktywnog-
ci przed AMI oraz rozlegltosci uszkodzenia mieénia
sercowego w czasie niedokrwienia. Zalecany czas
wykonywania ¢wiczen aerobowych zalezy od cha-
rakterystyki klinicznej pacjentéw. Pacjenci obarczeni
malym ryzykiem zgonu moga wykonywac aerobowy
wysilek fizyczny o umiarkowanej lub duzej inten-
sywnosci przez 30 minut, 3-5 razy w tygodniu, jed-
nakrodzaj, czasiintensywno$¢ wysitku powinny by¢
dostosowane do ich indywidualnych potrzeb [10].
Wyniki badah wskazuja, Ze trening tego typu prowa-

dzony systematycznie przez 3 miesiace przyczynia
sie do zmniejszenia §miertelnosci catkowitej 0 30%,
a $miertelnoéci z przyczyn sercowo-naczyniowych
— 0 35% [13]. Pacjentom obarczonym umiarkowa-
nym lub duzym ryzykiem zgonu program treningo-
wy nalezy ustali¢ indywidualnie, tak by wysilek nie
prowokowal objawéw niedokrwienia. Nawet w gru-
pach pacjentéw starszych, z wieloma obciazeniami
klinicznymi, niewielki kontrolowany wysitek wply-
wa na poprawe stanu klinicznego [10]. Skierowanie
pacjenta na rehabilitacje rowniez jest skutecznym
sposobem zapobiegania i/lub zmniejszania stopnia
niezdolnosci do pracy.

Odrebnym zagadnieniem pozostaje kwestia po-
nownego podjecia aktywnosci seksualnej po zawale
serca. Wedlug wytycznych American Heart Associa-
tion niepowiklany AMI jest przeciwwskazaniem do
odbywania stosunkéw plciowych przez co najmniej
tydzien poincydencie. Okres ten wydtuza sie o kilka
dni, jesli pacjent przeszed! przezskdrna interwencje
wieficowa oraz do 6-8 tygodni w przypadku pomo-
stowania aortalno-wieficowego [14]. U chorych nie-
leczonych dlugotrwale azotanami nie ma przeciw-
wskazan do stosowania farmakologicznych metod
wspomagania erekeji (inhibitory fosfodiesterazy
typu b: sildenafil, tadalafil, wardenafil).
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Rozkurczowa niewydolnos¢ serca, czyli niewy-
dolno$c serca z zachowana frakcja wyrzutowa lewej
komory serca (HF-PEE heart failure with preserved ejec-
tion fraction) zwykle dotyczy pacjentéw w podesztym
wieku, czesto oséb otylych, nieco czesciej kobiet,
u ktérych czesciej wspélwystepuja takie choroby, jak
nadci$nienie tetnicze czy migotanie przedsionkéw,
rzadziej za$ stwierdza sie chorobe wienicowa. Grupa
chorych z HF-PEF charakteryzuje sie lepszym roko-
waniem niz pacjenci ze skurczowa niewydolnoscia
serca, czyli niewydolnoscia serca z obnizong frakcja
wyrzutowa lewej komory serca (HF-REE heart failure
with reduced ejection fraction).

Zgodnie z obecnie obowigzujacymi wytycznymi
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) z 2012 roku, dotyczacy-
midiagnostykiileczenia pacjentéw z niewydolnoscia
serca (HE heart failure), rozpoznanie HF-PEF jest moz-
liwe na podstawie stwierdzenia typowych objawéw
podmiotowych i przedmiotowych HE ktére sg kon-
sekwencja nieprawidlowej budowy i/lub czynnosci
serca. Jednoczeénie nalezy zaznaczy¢, ze objawy HF
czesto sa niespecyficzne lub moga nie wystepowac
we wczesnych stadiach HF-PEF oraz u chorych,
ktérzy przyjmuja leki diuretyczne, co moze kompli-

kowac¢ rozpoznanie. Typowe objawy podmiotowe
i przedmiotowe HF przedstawiono w tabeli 1.
Oprocz objawéw klinicznych HE niezbednym
kryterium do rozpoznania HF-PEF jest stwierdzenie
prawidlowej lub tylko nieznacznie obnizonej frakcji
wyrzutowej lewej komory (LVEE left ventricular ejec-
tion fraction) serca przy obecnosci innych istotnych cech
organicznej choroby serca (w postaci przerostu miesnia
lewej komory, powiekszenia lewego przedsionka) i/lub
cech dysfunkgji rozkurczowej miesnia lewej komory.
Kryteria rozpoznania HF-PEF przedstawionow tabeli 2.

Tabela 1. Typowe podmiotowe i przedmiotowe
objawy niewydolnos$ci serca

Objawy podmiotowe Objawy przedmiotowe

Dusznosé Podwyzszone cisnienie
w zytach szyjnych
Ortopnoe Refluks watrobowo-

-szyjny
Napadowa dusznosc¢ Trzeci ton serca

nocna

Zmniejszenie tolerancji Przesunigcie w lewo

wysitku uderzenia koniuszko-
wego
Zmeczenie Szmer nad sercem

Obrzeki wokof kostek
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Tabela 2. Kryteria rozpoznania HF-PEF

Obecnos¢ typowych podmiotowych i przedmiotowych
objawéw HF

Prawidtowa lub nieznacznie obnizona LVEF

Obecnosé cech organicznej choroby serca (przerost
migs$nia LV, powiekszenie LA) i/lub dysfunkcji rozkur-
czowej mieénia LV

HF-PEF (heart failure with preserved ejection fraction) — niewydolno$¢
serca z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej komory serca; HF (heart
failure) — niewydolnos¢ serca; LA (left atrium) — lewy przedsionek;
LV (left ventricle) — lewa komora; LVEF (left ventricular ejection fraction)
— frakcja wyrzutowa lewej komory

Po ustaleniu klinicznych objawéw HF w algoryt-
mie diagnostycznym uwzglednia sie wykonanie ba-
dania elektrokardiograficznego (EKG), ewentualnie
zdjecia rentgenowskiego klatki piersiowej. W przy-
padku stwierdzenia nieprawidtowosci w EKG nalezy
albo oznaczy¢ osoczowe stezenie peptydéw natriu-
retycznych (peptydu natriuretycznego typu B [BNE,
B-type natriuretic peptide] lub N-kohcowego fragmen-
tu BNP [NT-proBNE N-terminal pro brain natriuretic
peptide]), albo wykonac¢ badanie echokardiograficzne
(ECHO). Zaleznie od czasu wystapienia objawéw HF
(stopniowe narastanie vs. ostry poczatek) przyjmuje
sie r6zne wartosci odciecia stezen peptydéw natriu-
retycznych. Ich nieprawidlowe stezenia s wskaza-
niem do wykonania badania ECHO. Stwierdzenie
prawidlowego zapisu EKG oraz prawidlowych ste-
zen peptydéw natriuretycznych pozwala z duzym
prawdopodobienistwem wykluczy¢ HF jako przyczy-
ne zglaszanych przez pacjenta objawéw. Wartosci
odciecia stezen peptyddw natriuretycznych zaleznie
od dynamiki wystapienia objawéw HF przedstawio-
no w tabeli 3.

Przezklatkowe badanie ECHO jest podstawowa
metoda diagnostyczna HE gdyz pozwala nie tylko
potwierdzi¢ rozpoznanie, ale jednoczesnie zidenty-
fikowac jej przyczyne, co umozliwia wigczenie odpo-
wiedniej terapii. Stwierdzenie prawidtowej lub tylko
nieznacznie obnizonej EF jest jednym z kryteriéw
rozpoznania HF-PEE Nalezy przy tym zaznaczyé¢,
zenie ma jednoznacznie ustalonej wartosci EF, ktora
odpowiadalaby nieznacznie obnizonej EE. Wedlug
wytycznych ESC dotyczacych HF wartos¢ EF <35%
uznaje sie za wyraznie nieprawidlowa (jako kryte-
rium wlaczenia pacjentéw z HF-REF w wigkszo$ci
randomizowanych badan klinicznych). Jednoczesnie
autorzy wytycznych zwracaja uwage, ze w nowszych
badaniach klinicznych za kryterium HF-REF przyj-

Tabela 3. Wartosci odciecia stezen peptydow

natriuretycznych zaleznie od dynamiki objawéw
niewydolnosci serca

Peptyd Wartosci odciecia stezen pep-
natriuretyczny tydow natriuretycznych
Ostry Powolne
poczatek narastanie
objawow objawow
BNP [pg/ml] 100 35
NT-proBNP [pg/ml] 300 125
MR-proANP [pg/ml] 120 -

BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B; NT-
-proBNP (N-terminal pro brain natriuretic peptide) — N-koncowy fragment
peptydu natriuretycznego typu B; MR-proANP (mid-regional pro-atrial na-
triuretic peptide) — srodkowy fragment peptydu natriuretycznego typu A

mowano EF <40-45%, za$ zachowang EF definiuja
jako EF powyzej 50%. Zgodnie z wytycznymi Eu-
ropejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego
z 2009 roku, dotyczacymi diagnostyki dysfunkcji
rozkurczowej, za punkt odcigcia EF przyjmuje si¢
warto$¢ 45%. Zaburzenia funkcji rozkurczowej naj-
czeéciej towarzysza zaburzeniom funkcji skurczowej.
Stwierdzenie nieprawidlowosci w obrebie serca, tj.
przerostu mie$nia lewej komory, powiekszenia lewe-
go przedsionka i/lub dysfunkcji rozkurczowej mies-
nia lewej komory serca, jest podstawg rozpoznania
HEF-PEE.

Podstawa echokardiograficznej oceny dysfunkcji
rozkurczowej sa pomiary parametréw: naptywu mi-
tralnego technika doplera pulsacyjnego (predkosci
maksymalnej fali wczesnego naplywu w rozkurczu,
czylifali E, oraz predkosci maksymalnej fali naptywu
przedsionkowego w rozkurczu — fali A; nastepnie
okresla sie stosunek wartosci fali E/A [ryc. 1], a tak-
ze czasu deceleracji [DT, deceleration time] fali E oraz
czasu trwania fali A) oraz wczesnorozkurczowych
predkosci miokardialnych technika doplera tkan-
kowego (parametr E’) — wykonuje sie pomiary E’
z przegrodowej (E';yg — ryc. 1) oraz bocznej (E'},))
czesci pierécienia mitralnego. Zaleca sie pomiar obu
tych wskaznikéw i usrednienie wartosci E’; uzyskanie
powyzszych pomiaréw pozwala oszacowac stosunek
fali E/E’. Ocenia sie takze zmiany tych parametréw
(E/A oraz E/E’) w czasie préby Valsalvy.

Przy ocenie dysfunkcji rozkurczowej niezbedne
jest uwzglednienie wielkoéci jam serca, a ponadto
bierze sie pod uwage warto$¢ cisnienia plucnego.
Mozna takze dokonywa¢ pomiaréw parametrow
naplywu z zyt ptucnych technika doplera pulsacyj-
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Rycina 1A, B. Sposdb pomiaru predkosci maksymalnych fali E i fali A (podana takze wyliczona warto$¢
stosunku E/A = 1,15) oraz predkosci maksymalnej fali E’ (podana takze wyliczona wartos¢ stosunku E/E’= 19)

Tabela 4. Warto$ci odcigcia podstawowych parametréw echokardiograficznych charakteryzujgcych

dysfunkcje rozkurczowg miesnia lewej komory serca

Parametr echokardiograficzny

E/A

E’ przegrodowej czesci pierscienia mitralnego (E’ )
E’ bocznej czgsci pierscienia mitralnego (E’,,;)
Usredniony E’

E/E’

Zmiana wartos$ci E/A w trakcie préby Valsalvy

Wartosé nieprawidtowa
<1oraz>2
<8cm/s
< 10cm/s
<9cm/s
> 15*
>50%

*Warto$¢ E/E’ w przedziale 8-15 to tzw. szara strefa wymagajgca zweryfikowania dysfunkcji rozkurczowej z uzyciem dodatkowych parametrow
echokardiograficznymi (np. pomiaru parametréow naptywu z zyt ptucnych lub zmiany parametréw E/A w trakcie préby Valsalvy)

nego (mierzy sie predkosci maksymalne fali Sifali D
oraz okresla stosunek S/D i mierzy sie czas trwania
wstecznego przeplywu w trakcie skurczu przedsion-
ka, czyli A ). Znajgc czas trwania fali A naptywu mi-
tralnego, mozna obliczy¢ réznice czasu miedzy tymi
dwoma parametrami, czyli A -A, ktéra prawidlowo
nie powinna przekracza¢ 30 ms. Wartosci odciecia
podstawowych parametréw echokardiograficznych
charakteryzujacych funkcje rozkurczowa mieénia le-
wej komory serca przedstawiono w tabeli 4.

Schemat praktycznej oceny funkcji rozkurczo-
wej mies$nia lewej komory serca w badaniu ECHO
(zaczerpniety z zalecen Europejskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego z 2009 r.) przedstawiono na
rycinie 2.

Trzeba pamieta¢, ze wartoSci poszczegdlnych
parametréw echokardiograficznych dotyczacych
funkcji rozkurczowej moga sig rézni¢ zaleznie od
wieku, czestodci rytmu serca oraz powierzchni ciata
pacjenta. Ponadto wszystkie uzyskane parametry
nalezy analizowa¢ wspoélnie, gdyz nie jest mozliwe
rozpoznanie dysfunkcji rozkurczowej na podstawie
pomiaru jednego parametru echokardiograficznego.
Zgodnie z wytycznymi ESC dotyczacymi HF stwier-

dzenie co najmniej dwéch nieprawidtowych para-
metrow funkcji rozkurczowej miesnia lewej komory
serca, zwlaszcza u chorego z wywiadem migotania
przedsionkéw, z duzym prawdopodobienstwem
upowaznia do rozpoznania dysfunkcji rozkurczowe;j.

W diagnostyce HE-PEF stosuje sie rowniez echo-
kardiografie obciazeniowa. Wskazaniem do badania
jest ocena funkcji rozkurczowej u chorych z objawa-
mi HF wystepujacymi w trakcie wysitku fizycznego,
zprawidlowa LVEF oraz watpliwymi wynikami czyn-
noéci rozkurczowej w czasie spoczynku.

Obecnie nie ma Scistych zaleceti dotyczacych lecze-
nia HF-PEE co wynika z braku wiarygodnych danych
pochodzacych z randomizowanych badan klinicznych.
Podkreéla sie warto$¢ odpowiedniej terapii hipoten-
syjnej u chorych ze wspélistniejacym nadci$nieniem
tetniczym oraz wlasciwg kontrole rytmu serca u pa-
cjentéw z migotaniem przedsionkéw. W przypadku
chorych z migotaniem przedsionkéw do kontroli ryt-
mu serca zaleca si¢ antagonistéw wapnia — diltiazem
lub werapamil, cho¢ przewage tych lekéw nad beta-
-adrenolitykami wykazano tylko w dwéch niewielkich
badaniach klinicznych (w postaci poprawy wydolnoéci
wysitkowej oraz zmniejszenia objawow HF).

I D 3
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E'\ysorazE' |, oraz LAVI
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E'ys = 8cm/s E'ys = 8cm/s E\ys <8cm/s
B\ =10cm/s '\ =10cm/s E\<10cm/s
LAVI < 34 ml/m? LAVI = 34 ml/m? LAVI = 34 ml/m?
Prawidtowa Prawidtowa funkcja rozkurczowa
funkcja Sportowcy
rozkurczowa Konstrykcja
v
E/A<08 E/A0,8-1,5 E/A =2
DT > 200 ms DT 160-200 ms DT < 160 ms
E/E'<8 E/E'9-12 E/E'=13
A-A<0Oms A-A =30ms A-A =30 ms
Val g/a < 50% Valyg/a = 50% Valyg,a = 50%
tagodnie zaburzona  Pseudonormalizacja Restrykcja
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Rycina 2. Schemat praktycznej oceny funkcji rozkurczowej migsénia lewej komory serca w badaniu
echokardiograficznym (na podstawie zalecen Europejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego 2009);

E’\ys — maksymalna predkosc fali E’ przegrody migdzykomorowej; E’,; — maksymalna predko$c¢ fali E” $ciany
bocznej; LAVI (left atrial volume index) — objeto$¢ lewego przedsionka indeksowana wzgledem powierzchni
ciafa; E/A — stosunek predkosci maksymalnych fal E i A; DT (deceleration time) — czas deceleracji fali E; E/E’
— stosunek predkosci maksymalnych fal E i E’; A-A — réznica miedzy czasem trwania wstecznego przeptywu
w trakcie skurczu przedsionka w zytach ptucnych a czasem trwania fali A naptywu mitralnego; Val g/, — zmiana
wskaznika E/A w trakcie proby Valsalvy

Sugerowane pismiennictwo of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure
1. McMurray J.J., Adamopoulos S., Anker S.D. i wsp. ESC Guide- Association (HFA) of the ESC. Eur. Heart J. 2012; 33: 1787-1847.
lines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 2. Nagueh S.F.,, Appleton C.P, Gillebert T.C. i wsp. Recommen-
failure 2012: the Task Force for the Diagnosis and Treatment of dations for the evaluation of left ventricular diastolic function
Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the European Society by echocardiography. Eur. J. Echocardiogr. 2009; 10: 165-193.
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Zjawisko proarytmii — definicja, czynniki sprzyjajace,
rozpoznawanie

dr n. med. Wojciech Szychta
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wprowadzenie wystapieniem nowej arytmii pod wplywem stosowania

Zjawisko proarytmii jest powiktaniem stosowania  terapii przeciwarytmicznej [1]. Przyczyna wystapienia
niektorych lekéw, w tym réwniez przeciwarytmicz-  tego zjawiska moze by¢ zar6wno leczenie farmakologicz-
nych. Objawia si¢ nasileniem zaburzen rytmu lub  ne, jakiimplantowane urzadzenia stymulujace serce [2].

D o ———————
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn

T T . T CTITTTTRERITT PRI S-S



Repetytorium z kardiologii
______________________________________________________________________________________________________________________________|]

Proarytmia wystepuje u 5-10% pacjentéw, u ktérych
zastosowano terapie przeciwarytmiczng [3].

Etiologia i diagnostyka

Gléwna przyczyna wystepowania zagrazajacych
zyciu tachyarytmii, jako objawowej proarytmii, jest
wydluzenie odstepu QT w zapisie elektrokardiogra-
ficznym (EKG). Jego prawidlowy czas trwania wynosi
miedzy 300 a 440 ms, jednak u kobiet ponize;j 40. roku
zycia w warunkach fizjologicznych moze wynosi¢ do
460 ms [3]. Najwiekszym problemem z punktu widze-
nia lekarza klinicysty jest okreslenie kofica zalamka T,
ktéry moze przybieraé forme plaskiego, dwugarb-
nego, dwufazowego lub nakladac sie na zalamek U.
Najbardziej przydatnym narzedziem moze by¢ ocena
czasu trwania skorygowanego odstepu QT (QTc, QT
corrected). Ocene te nalezy prowadzi¢ na podstawie
manualnych pomiaréw, nie polegajac wylacznie na
obliczeniach dokonywanych przez aparaty do EKG.
Obecnie w praktyce klinicznej najczesciej stosuje sie
wz6r Bazetta, wedlug ktérego:

QTc = QT/ARR

Zaleca sie oznaczenie odstepu RR poprzedza-
jacego mierzony odstep QT. U chorych, u ktérych
stwierdza sie niemiarowos¢ zespoléw QRS, mozna
usrednic odstep RR z trzech do pieciu kolejnych po-
budzen [3, 4]. Technike wyliczanie QTc przedstawio-
no narycinie 1.

Modelowg grupa pacjentéw z wydtuzonym od-
stepem QT sa chorzy z zespolem dlugiego odstepu
QT (LQTS, long QT syndrome). W etiologii tej choroby
najczesciej stwierdza sie mutacje gendéw kodujacych
kanaly sodowe i potasowe. Osoby z rozpoznanym
LQTS powinny unikac¢ czynnikéw ryzyka wyzwala-
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Rycina 1. Technika wyliczania czasu trwania
skorygowanego odstepu QT (przesuw papieru 25
mm/s); QTc = 395 ms/V0,92 = 411 ms

jacych arytmie, miedzy innymilekéw wydtuzajacych
odstep QT, gdyz moga by¢ one przyczyna proarytmii,
jezeli nalozg sie na inne czynniki ryzyka [3, 5].

Leki wydluzajace odstep QT wplywaja najczes-
ciej na czynnos¢ pradu potasowego (I,). Réwniez
leki blokujace kanaly wapniowe majg wlasciwosci
wydluzania odstepu QT. Warto jednak pamietac, ze
wiekszo$¢ lekow nie dziala na jeden kanal jonowy
i sumaryczne dziatanie na kilka kanatéw moze do-
prowadzi¢ do zjawiska proarytmii [3, 4].

U chorych leczonych farmakologicznie przyczy-
ng zjawiska proarytmii moze by¢ wydltuzenie okresu
repolaryzacji komoér (wydluzenie odstepu QT) lub
zwiekszenie ich $rédsciennej dyspersji repolaryza-
cji, jak réwniez wystapienie wczesnej depolaryzacji.
Wezesna depolaryzacja komor sprzyja wystapieniu
zjawiska ,baletu serca” (TdD torsades de pointes) —
wieloksztaltnego czestoskurczu komorowego, a takze
zmianie drég pobudzenia nawrotnego do przeksztal-
cenia sie w utrwalona tachyarytmie [3]. Na rycinie 2
przedstawiono przykladowe wystapienie czestoskur-
czukomorowego typu TdP poleczeniu beta-adrenoli-
tykiemidigoksyna. Dotychczas wykazano, ze u cho-
rych przyjmujacych leki przeciwarytmiczne klasy
Ia wedlug podziatu Williamsa oraz sotalol (klasa I1I)
czesciej stwierdzano TdP natomiast leki przeciwaryt-
miczne klasy Ic mogg wyzwalac czestoskurcz komo-
rowy (VT, ventricular tachycardia). Leki klasy Ib oraz
amiodaronidronedaron (klasa III) rzadko wykazuja
dzialanie proarytmiczne [1]. Na rycinie 3 przedsta-
wiono przykladowe proarytmiczne dziatanie sotalo-
lu, natomiast na rycinie 4 — amiodaronu. Dzialanie
proarytmiczne moga wykazywaé réwniez inne grupy
lekéw, do ktérych naleza leki przeciwhistaminowe,
przeciw zakazeniom, przeciwnowotworowe, prze-
ciwdepresyjne, diuretyki i inne [4]. Aktualna liste
lekéow wydtuzajacych odstep QT mozna znalez¢ na
www.qtdrugs.com. Najczesciej stosowane w Polsce
leki wydtuzajace ostep QT przedstawiono w tabeli 1.

W okreélonych, szczegdlnych sytuacjach stymu-
lacja serca przez uklady stymulujace moze wykazy-
wac wlasciwosci proarytmiczne, wyzwalajac VT albo
migotanie komér (VE ventricular fibrillation). Powi-
klanie to czesciej wystepuje u 0s6b z wszczepialnym
kardiowerterem-defibrylatorem (ICD, implantable
cardioverter-defibrillator) niz u pacjentéw ze zwyklym
stymulatorem serca. Do arytmii moze dojs¢ w wy-
niku braku aktywacji ICD po 5 kolejnych cyklach

EE E EEEEE E EEEEE ————————
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Choroby Serca i Naczyn 2016, tom 13, nr 1

ok 1+] D D 4] D 1] +]
889 1 1105 1 1441 1 1267 i 1087 1 14 1 1] I 1140 I 1056 I 1227
= 25 mmis, TmV=10mm
:0003-07-01 | HR 58 bpm (++3)
D S D Moo N Yo ! S S S S ;
] 1419 I 953 ] 1179 1 392 | 425 | 320 120012801 491 | |

e

Wit

A

11030701 | HR 83 bpm (++3) |

Rycina 2. Pacjentka z napadowym migotaniem przedsionkéw leczona beta-adrenolitykiem i digoksyna.
W zapisie elektrokardiograficznym jest widoczne wydtuzenie odstepu QT/QTc wynoszace 560 ms, a takze
czestoskurcz komorowy typu torsades de pointes (zrodto [6])
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Rycina 3. Chora w wieku 72 lat z terminalng
niewydolnos$cig nerek leczona sotalolem z powodu
napadowego migotania przedsionkow; widoczny
odstep QT wydtuzony do okoto 600 ms, a po
epizodzie zahamowania zatokowego nawet do 800 ms;
dodatkowo wida¢ zmiane morfologii zatamka T
(zrodto [6])

wystapienia VI/VE Jest to najczestszy mechanizm
iwystepuje we wszystkich trybach stymulacji. Kolej-
ng przyczyna moze by¢ stymulacja jam serca w cia-
gu 5 cykli przed wystapieniem VTI/VF bez sekwencji
Jkrotki-dtugi-krétki” (S-L-S, short-long—short) i jest
to druga pod wzgledem czestosci przyczyna tego zja-
wiska. Sekwencja S-L-S wyidukowana spontanicznie
przezserce przy jego wolnej pracy jest réwniez czyn-
nikiem wyzwalajgcym arytmie komorowe (ryc. 2).
Zjednej strony u chorych zdwujamowym implanto-
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Rycina 4. Pacjent w wieku 52 lat leczony
amiodaronem z powodu migotania przedsionkow
(przesuw papieru 50 mm/s). W zapisie
elektrokardiograficznym jest widoczne wydtuzenie
QT z monomorficznym czgstoskurczem komorowym;
czestoskurcz poprzedza sekwencja krotki-dtugi—
—krotki odstep RR, a dodatkowo wida¢ zmiennosc¢
zatamkoéw T w kolejnych pobudzeniach (zrédto [6])

wanym ukladem stymulujagcym (DDD) to najrzadsza
przyczyna proarytmii. Z drugiej strony u pacjentéw
z implantowanym ukladem DDD czesciej jest wy-
zwalany VT/VE gdy uklad stymulujacy przesyla po-
jedynczy impuls, ktdry inicjuje lub przedwczesnie
przerywa pauze, wyzwalajac sekwencje S-L-S [2].
U pacjentéw zimplantowanym ICD wykorzystuje sie
automatyczng stymulacje przeciwarytmiczng (ATE
anti-tachycardia pacing). Stosowane sa formy leczenia
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Tabela 1. Najczesciej stosowane w Polsce leki wydiuzajgce odstep QT

anestetyki enfluran, izofluran, halotan

diuretyki indapamid
Przeciwarytmicze amiodaron, sotalol

Przeciwdepresyjne

i psychotropowe
Przeciwhistaminowe astemizol, difenhydramina

Przeciwwymiotne
i gastrokinetyczne

Przeciw zakazeniom

amitryptylina, chloropromazyna, desipramina, doksepina, fluoksetyna, haloperidol,
imipramina, risperidon, tiorydazyna

cisaprid, dimenhydrynat, metoklopramid

ampicylina, azitromycyna, erytromycyna, ketokonazol, klaritromycyna, metronidazol,

mykonazol, pentamidyna, trimetoprim-sulfometoksazol

Inne adrenalina, sildenafil, tamoksyfen

typu burst (o stalej czestosci) i ramp (przyspieszajaca).
U czeéci chorych obserwuje sie jednak opornos¢ na
ATP (< 10% pacjentéw). Dzialanie proarytmiczne
polega na przyspieszeniu czestoskurczu i przejsciu
VT w VE Proarytmia ujawnia sie okolo 3 razy czesciej
w przypadku terapii typu ramp, ale warto zwroci¢
uwage, ze w pracy Stolarza i wsp. [7] byla ona akty-
wowana w trudniejszych przypadkach jako druga
forma terapii po stymulacji typu burst. Dodatkowo
niektorzy chorzy, ktérym implantowano uktad resyn-
chronizujacy, moga miec¢ tendencje do proarytmii.
Jednoczesna stymulacja wsierdzia prawej komory
iosierdzia trzewnego lewej komory wydluza odstepy
QTi]T poprzez zwigkszenie $rédéciennej dyspersji,
co prowadzi do wystapienia polimorficznego VT [8].

Monitorowanie odstepu QT

W zwiazku z wysokim ryzykiem wystapienia
zjawiska proarytmii u pacjentéw poddanych terapii
lekami przeciwarytmicznymi konieczne jest ich stale
monitorowanie poprzez regularne kontrolowanie
EKG z oceng odstepu QT. Istotne jest okreslenie cza-
su trwania odstepu QTc przed wlgczeniem lekéw.
Zwigkszenie QTc o ponad 30 ms moze by¢ pierwszym
niepokojacym objawem, natomiast wydluzenie od-
stepu o ponad 60 ms powinno budzi¢ istotne obawy
o0 bezpieczenistwo chorego, szczegélnie jezeli trwa
powyzej 500 ms. Nalezy wowczas rozwazy¢ modyfi-
kacje terapii w celu obnizenia ryzyka incydentu ser-
cowego [3,4, 8]. Dotychczas wykazano, ze QTcréwne
500 ms zwieksza ryzyko wystapienia arytmii o 34%
w stosunku do osoby z QTc wynoszacym 440 ms [4].

Czynniki ryzyka proarytmii
Do grupy pacjentéw obciazonych duzym ryzy-
kiem wystgpienia zjawiska proarytmii naleza:

¢ chorzy w podeszlym wieku;

* kobiety;

* pacjenciz tendencja do bradykardii;

* osoby ze zmniejszong frakcjag wyrzutowa lewej
komory;

* leczeni digoksyna i lekami moczopednymi;

* pacjenciz zaburzeniami jonowymi (hipokaliemig,
hipomagnezemia);

¢ pacjencizwydluzonym odcinkiem QT przed wia-
czeniem leczenia.

Pacjenci z niewydolnoscia serca (HE heart failure)
stanowig grupe szczegdlnie narazong na wystapienie
zjawiska proarytmii. U chorych z migotaniem przed-
sionkéw (AF atrial fibrillation) obciazonych HF oraz
leczonych przeciwarytmiczne ryzyko nagtego zgonu
sercowego jest 4,7-krotnie wyzsze niz u chorych z AF
bez towarzyszacej HE Jednoczesnie w przypadku
pacjentéw z AF niestosowanie leczenia przeciwaryt-
micznego zwieksza ryzyko naglego zgonu sercowego.
Wlaczajac kolejne leki nalezy pamietac o sumowaniu
sie dzialania lekéw o tym samym szlaku metabolicz-
nym, zwlaszcza tych metabolizowanych przez uklad
cytochroméw CYP450 w watrobie [1, 3, 4]. Zjawisko
proarytmii ujawnia sie najczesciej kilka dni po wia-
czenia lekéw przeciwarytmicznych albo po zmianie
ich dawek [3].

Podsumowanie

Zjawisko proarytmii jest powiklaniem leczenia
farmakologicznego oraz zaburzen stymulacji serca.
Mimo jego ewidentnie czestszego wystepowania po
wlaczeniu niektérych lekéw zjawisko to wystepuje
w przypadku sumowania sie kilku czynnikéw wy-
zwalajacych. Nalezy pamietac o okresowym oblicza-
niu odstepu QTc, szczegdlnie przed i po wlaczeniu
lekéw potencjalnie proarytmicznych. Jesli QTc wy-
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dluzy sie powyzej 500 ms, to nalezy rozwazy¢ od-
stawienie lekéw potencjalnie proarytmicznych oraz
prowadzic szczeg6lny nadzér nad pacjentem.
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Powiklania mechaniczne $wiezego zawalu serca
— ktore i kiedy leczy¢ chirurgicznie?

dr n. med. Adam Rdzanek
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Przedrukowano za zgodg z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 2.

Via Medica, Gdansk 2013: 549-552

Wstep
Do powiktan mechanicznych, ktdre moga wysta-
pi¢ w czasie pierwszych kilkunastu dni nastepuja-
cych bezposrednio po fazie ostrej zawatu serca, cze-
$ciej zawalu serca z uniesieniem odcinka ST (STEM],
ST-elevation myocardial infarction), naleza:
* pekniecie wolnej $ciany serca;
* pekniecie przegrody miedzykomorowej;
* pekniecie miesnia brodawkowatego (tab. 1).
Ogolna czestoé¢ wystepowania tych groznych
zdarzen jest trudna do ustalenia, miedzy innymi
z powodu znacznych réznic miedzy wynikami ba-
dan autopsyjnychiobserwacji klinicznych. Jednakze
na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat obserwuje sie
istotna redukcje czestosci powiklan mechanicznych
zawalu serca. Zjawisko to jest odzwierciedleniem
powszechnego zastosowania mechanicznej terapii
reperfuzyjnej w leczeniu fazy ostrej STEMI.

Peknigcie wolnej Sciany serca

Do czynnikéw ryzyka pekniecia wolnej Sciany ser-
ca naleza: zaawansowany wiek, ple¢ zefiska, wczes-
niejszy wywiad nadci$nienia tetniczego, niski indeks

masy ciala oraz dlugi czas od poczatku objawéw do
zastosowania leczenia reperfuzyjnego. Powiklanie to
dotyczy zdecydowanie czeéciej Scian lewej niz prawej
komory, bardzo rzadko pojawia sie w mie$niu przed-
sionkéw. Wystepuje najczesciej u pacjentéw z duzym,
obejmujacym co najmniej 20% mig$nia lewej komory,
zawatem $ciany przedniejlubbocznej serca. W ponad
90% przypadkéw ujawnia sie w czasie do trzech tygo-
dni, ze szczytem przypadajacym na 1.-4. dobe od po-
czatku objawow niedokrwienia. Do pekniecia docho-
dzizazwyczaj na granicy pomiedzy nieuszkodzonym
mie$niem a strefg zawalu, czesciej u pacjentéw pod-
dawanych fibrynolizie niz pierwotnej angioplastyce
wiencowej. Do czynnikéw zmniejszajacych ryzyko
tego powiklania naleza: dobrze rozwiniete krazenie
oboczne, przerost miesnialewej komory (wywiad nad-
ci$nienia tetniczego) i wywiad wczeéniej przebytego
zawalu serca. Zwieksza¢ ryzyko moze stosowanie
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych. Peknie-
cie manifestuje si¢ najczesciej silnym bélem w klatce
piersiowej z towarzyszacymi objawami szybko nara-
stajacej tamponady, zatrzymaniem krazenia w mecha-
nizmie aktywnoéci elektrycznej bez tetna i prowadzi
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Tabela 1. Zestawienie cech charakterystycznych podstawowych powiktan mechanicznych zawatu serca

(zmodyfikowano na podstawie: Bonow R.O., Mann D.L., Zipes D.P., Libby P. (red.). Braunwald’s heart
disease. A textbook of cardiovascular medicine. 9th edition. Saunders, Philadelphia 2012)

Parametr

Czestose
wystepowania

Czas
wystgpienia

Objawy
podmiotowe

Objawy
przedmiotowe

Badanie echo-
kardiogrficzne

Pekniecie wolnej sciany serca

0,8-6,2%; leczenie fibrynolityczne
nie redukuje ryzyka; pierwotna
PCI wydaje sie zmniejszac ryzyko

Dwa szczyty wystepowania:
w czasie pierwszych 24 h i miedzy
3.a5. dniem

Bol w klatce piersiowej o charak-
terze dtawicowym, optucnowym
lub osierdziowym, omdlenia,
hipotonia, zaburzenia rytmu, nud-
nosci, niepokoj, nagty zgon

Poszerzenie zyt szyjnych (29%
pacjentéw), tetno paradoksalne
(47%), rozkojarzenie mechanicz-
no-elektryczne, wstrzgs kardio-
genny

> 5 mm ptynu w worku osier-
dziowym, warstwowe hiperecho-
geniczne struktury (skrzepliny)
w osierdziu, cechy tamponady,

Pekniecie przegrody
miedzykomorowej

1-3% nieleczonych reperfuzyj-
nie; 0,2-0,34% leczonych fibry-
nolitycznie; 3,9% pacjentow ze
wstrzgsem kardiogennym

Dwa szczyty wystepowania:
w czasie pierwszych 24 h i mig-
dzy 3. a 5. dniem

Bol w klatce piersiowej, dusz-
nos¢, hipotonia

Szorstki szmer holosystoliczny,
mruk w okolicy przedsercowej,
trzeci ton, obrzek ptuc, ostra nie-
wydolnos¢ lewo- i prawokomo-
rowa, wstrzas kardiogenny

Widoczny ubytek w przegrodzie
migdzykomorowej ze stwierdza-
nym w badaniu doplerowskim

przeciekiem lewo-prawym, prze-

Peknigcie migsnia
brodawkowatego
Okoto 1% (miesien tylny
czesciej niz przedni)

Dwa szczyty wystepowa-
nia, w czasie pierwszych
24 himigdzy 3. a 5. dniem

Nagle wystepujaca dusz-
nos¢ i obrzegk ptuc

Migkki szmer skurczowy

w niektorych przypadkach,
ciezki obrzek ptuc, wstrzas
kardiogenny

Hiperkinetyczna lewa

komora, zerwany migsien
brodawkowaty lub struna
sciegnista, cechy ciezkiej

bezposrednia wizualizacja miej-
sca przerwania ciggtosci migsnia

PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskoérna interwencja wiencowa

donaglego zgonu chorego. U czesci chorych pekniecie
wolnej Sciany serca moze mie¢ charakter podostry.
Krew wydostajaca sie z jamy lewej komory tworzy
skrzepline w osierdziu, mechanicznie ,oklejajac”
miejsce perforacji. W takiej sytuacji moga domino-
wac niespecyficzne objawy, takie jak nudnosci, hipo-
toniaibdl o charakterze osierdziowym. W niektérych
przypadkach obserwowane jest wytworzenie tetniaka
rzekomego w obrebie worka osierdziowego. Podstawe
rozpoznania pekniecia wolnej $ciany serca stanowiba-
danie echokardiograficzne, za pomoca ktérego mozna
potwierdzi¢ obecno$¢ ptynu w worku osierdziowym
zwidocznymi czesto skrzeplinamiiobecnymi cechami
tamponady. Natychmiastowa operacja kardiochirur-
gicznajest postepowaniem z wyboru w grupie pacjen-
téw z peknieciem wolnej Sciany, u ktérych mozliwe
jest uzyskanie wstepnej stabilizacji hemodynamicznej.
Pilne leczenie chirurgiczne jest réwniez konieczne
w przypadku pekniecia o przebiegu podostrym lub
obecnosci tetniaka rzekomego.

Peknigcie przegrody migdzykomorowe;j
Powiklanie to wystepuje u 1-3% chorych niepod-
dawanych leczeniu reperfuzyjnemu. Zastosowanie

ciazenie prawej komory

niedomykalnosci mitralnej

terapii fibrynolitycznej redukuje odsetek pacjentow,
uktérych dochodzi do peknigcia przegrody miedzy-
komorowej, do 0,2-0,4%. Czynnikami zwigzanymi
z podwyzszonym ryzykiem tego zdarzenia sa: za-
awansowany wiek, nadci$nienie tetnicze, pte¢ zen-
ska, Zle rozwinieta sie¢ naczyn krazenia obocznego,
przednia lokalizacja zawatu serca. W grupie pacjen-
téw nieleczonych reperfuzyjnie pekniecie przegro-
dy miedzykomorowej ujawnia sie zazwyczaj miedzy
3. a 5. dniem od poczatku niedokrwienia, podczas
gdy mediana czasu wystapienia dla chorych podda-
wanych leczeniu fibrynolitycznemu wynosi okolo
24 godzin. W zawalach $ciany przedniejsercadochodzi
zazwyczaj do peknigcia w koniuszkowym segmencie
przegrody. Zawalom $ciany dolnej towarzysza
czedciej, charakteryzujace si¢ zlozong morfologia
i gorszym rokowaniem, ubytki w segmencie przy-
podstawnym. Do objawéw klinicznych sugerujacych
wystapienie tego powiklania nalezg nagte pogorsze-
nie stanu klinicznego pacjenta oraz gwalttownie nara-
stajace cechy ostrej niewydolno$ci serca. W badaniu
przedmiotowym uwage moze zwraca¢ Nowo powsta-
ty gtosny szmer holosystoliczny, styszalny najlepiej
wzdluz lewego brzegu mostka. Badanie echokar-
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diograficzne zazwyczaj pozwala na potwierdzenie
rozpoznania.

Peknigcie migsnia brodawkowatego

Czesciowe lub catkowite pekniecie mie$nia bro-
dawkowatego to rzadkie, lecz niejednokrotnie §mier-
telne powiklanie STEMI. Zawat éciany dolnej serca
moze prowadzi¢ do pekniecia mieénia tylnego, ktére
wystepuje czesciej niz bedace powiklaniem zawalu
§ciany przedniej pekniecie przedniego mieénia bro-
dawkowatego. Przerwanie ciagtosci jednego z mie-
$ni, obejmujace najczesciej miejsce przyczepu nici
$ciegnistych, powoduje powstanie duzej niedomy-
kalno$ci zastawki mitralnej, ktorej konsekwencja jest
rozwijajacy sie w krétkim czasie oporny na leczenie
farmakologiczne obrzek ptuc. Podobnie jak w przy-
padku przerwania cigglosci przegrody miedzyko-
morowej w badaniu przedmiotowym nad sercem
stwierdzany jest szmer skurczowy, ktéry moze stop-
niowo zanika¢ wraz ze spadkiem wartosci ci$nienia
tetniczego. W przeciwienstwie do dwéch pozosta-
tych powiklah mechanicznych, ktére dotyczg pacjen-
téw z duzym obszarem uszkodzenia lewej komory,
pekniecie mie$nia brodawkowatego w okolo potowie
przypadkéw wystepuje u chorych z mniejszymi za-
watami, umiarkowanie zaawansowanymi zmianami
w tetnicach wienicowychizawalem spowodowanym
zamknieciem mniejszej tetnicy wieficowe;j.

Postepowanie w przypadku peknigcia przegrody
miedzykomorowej lub migsnia brodawkowatego

W przypadku potwierdzenia, za pomocg bada-
nia echokardiograficznego, pekniecia przegrody
miedzykomorowej lub migénia brodawkowatego
w pierwszej kolejnosci nalezy dazy¢ do stabilizacji
stanu klinicznego, ktéra umozliwia przygotowa-
nie chorego do operacji naprawczej. Podstawowe
znaczenie w leczeniu rozwijajacej sie ostrej niewy-
dolnosci serca ma zastosowanie mechanicznego
wspomagania krazenia za pomoca kontrpulsacji
wewnatrzaortalnej, w skojarzeniu w lekami o dzia-
taniu inotropowo dodatnim. U chorych z ci$nieniem
skurczowym utrzymujacym sie powyzej wartosci
90 mm Hg w celu zmniejszenia obcigzenia nastep-
czego lewej komory nalezy jednoczesnie stosowac
dozylne leki o dzialaniu naczyniorozszerzajacym, ta-
kie jak nitrogliceryna czy nitroprusydek sodu. Majac

na uwadze jak najlepsza ocene stanu chorego, nalezy
rozwazy¢ zastosowanie monitorowania hemodyna-
micznego przy uzyciu cewnika Swanna-Ganza. Uzy-
skane dzieki niemu bezposrednie pomiary ci§nienia
napelniania prawej i lewej komory serca pozwalajg
na ocene stopnia nawodnienia i optymalizacje lecze-
nia moczopednego, podczas gdy wyliczona warto$¢
oporu obwodowego ulatwia wlasciwe dawkowanie
lekéw o dziataniu wazodylatacyjnym.

U chorych niepoddawanych wczesniejszej in-
wazyjnej strategii leczenia zawatu serca w ramach
przygotowania do zabiegu kardiochirurgicznego
nalezy wykona¢ koronarografie w celu oceny anato-
mii tetnic wieicowych i ewentualnej kwalifikacji do
jednoczesnej operacji rewaskularyzacyjnej. Pacjen-
ci, u ktérych nie mozna uzyskac¢ stabilizacji stanu
klinicznego, powinni zosta¢ poddani pilnej operacji
naprawczej. Opdznianie zabiegu w tej grupie prowa-
dzinajczesciej do nasilenia cech niewydolnoéci serca,
rozwoju niewydolno$ci wielonarzadowej i w konse-
kwencji do zgonu chorego. W przypadku uzyskania
stabilizacji klinicznej — po stopniowej redukcji da-
wek lekéw inotropowychiwspomagania mechanicz-
nego — mozna rozwazyc¢ op6znienie operacji o okres
24 tygodni. W tym czasie zapoczatkowane zostaja
procesy gojenia mieénia sercowego, ktére utatwiajq
przeprowadzenie interwencji chirurgicznej. Mimo
zastosowania leczenia operacyjnego $miertelnosé
krétkoterminowa w tej grupie jest wysoka i wedlug
publikowanych danych wynosi 30-40%. W grupie
chorych niepoddawanych leczeniu chirurgicznemu
$miertelnos¢ jest wyzsza i osiaga w réznych donie-
sieniach wartos¢ 70-100%.
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Wskazania i ograniczenia tomografii komputerowej serca
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2Klinika Choroby Wiencowej i Strukturalnych Chorob Serca Instytutu Kardiologii w Warszawie

Wstep

Tomografia komputerowa (CT, computed tomogra-
phy) serca znajduje szerokie zastosowanie kliniczne
w diagnostyce kardiologicznej [1]. Niewatpliwie
podstawowym wskazaniem do wykonania CT serca
jest obecnie diagnostyka choroby wieficowej u 0séb
z objawami cechujacych sie posrednim prawdopo-
dobienstwem choroby wieficowej, u ktérych CT jest
badaniem preferowanym wobec konwencjonalnej
koronarografii [2, 3].

Wskazania do CT serca
Poszczegdlne wskazania do CT serca wedlug wy-

tycznych European Society of Cardiology (ESC) przed-

stawiono w tabeli 1 [2-6]. Niewatpliwie do najlepiej
udokumentowanych i najczesciej wykorzystywa-
nych w praktyce klinicznej zastosowan CT serca na-

lezy wykluczenie choroby wieficowej u:

* 0s0bzobjawamicechujacych sie posrednim praw-
dopodobienstwem choroby wienicowej (CT tetnic
wieficowych z kontrastem) — klasa zalecen Ila;

* 0s6b bez objawdéw cechujacych sie posrednim
prawdopodobiefnistwem choroby wieficowej (oce-
na indeksu zwapnien za pomocg CT bez kontra-
stu) — klasa zalecen Ila.

Dodatkowo CT serca zaleca si¢ jako badanie alter-
natywne dlainwazyjnej koronarografii w diagnostyce
ostrego zespolu wieicowego bez uniesienia odcinka ST
u chorych cechujacych sie niskim lub umiarkowanym
prawdopodobiefistwem choroby wieficowej w przy-
padku niejednoznacznych wynikéw troponiny i/lub ba-
dania elektrokardiograficznego (EKG) [5]. Jednoczesnie

coraz czeéciej podkresla sie znaczenie CT w diagnostyce

réznicowej innych, potencjalnie §miertelnych, przy-

czyn wzrostu stezenia troponiny, takich jak zatorowo$¢
plucna czy ostre rozwarstwienie aorty (tzw. protokét
potréjnego wykluczenia CT, ang. triple rule-out).

Na uwage zastuguja réwniez wytyczne amery-
kanskich towarzystw kardiologicznych, w ktérych
wyrézniono zasadno$¢ wykonania CT serca w celu
oceny: 1) tetnic wieicowych oraz 2) struktur i funkcji
serca (gldownie w przypadku ograniczonych mozli-
woéci obrazowania innymi metodami diagnostycz-
nymi). W grupie szczegélowych wskazan do CT serca
znalazla sie diagnostyka [7]:

* tetnic wieicowych u chorych ze $wiezo rozpo-
znang niewydolnoscig serca i cechujacych sie
umiarkowanym lub niskim prawdopodobien-
stwem choroby wieficowej;

* tetnic wiehcowych u chorych przed planowana
niewieficowa operacja kardiochirurgiczna i ce-
chujacych sie umiarkowanym prawdopodobief-
stwem choroby wiehicowej;

* anomalii tetnic wieficowych;

¢ droznosci pomostéw naczyniowych u chorych
z objawami;

¢ lokalizacji pomostéw naczyniowych i innych
struktur pozasercowych przed reoperacja kar-
dio- lub torakochirurgiczng;

* droznosci stentu o $rednicy nie mniejszej niz
3 mm w pniu lewej tetnicy wieficowej u chorych
bez objawéw;

* anatomiiimorfologii osierdzia, guzéw serca, zyt
plucnych i zatoki wieficowej;
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Tabela 1. Wskazania do wykonania tomografii komputerowej (CT, computed tomography) serca wedtug
wytycznych European Society of Cardiology (na podstawie [2-6])

Zalecenia Klasa Poziom wiarygod-
zalecen nosci danych

Stratyfikacja ryzyka (osoby bez objawéw)

Ocena indeksu zwapnien za pomocg CT powinna byé rozwazona w celu stratyfikacji lla

ryzyka sercowo-naczyniowego u oséb dorostych bez objawoéw z grupy posredniego
ryzyka sercowo-naczyniowego

Ilb

lla

Ocena indeksu zwapnien za pomocg CT moze by¢ rozwazona w celu stratyfikacji ryzy-
ka sercowo-naczyniowego u oséb bez objawéw w wieku > 40 lat chorych na cukrzyce

CT tetnic wiencowych z kontrastem nie jest zalecana jako , przesiewowe” badanie
u 0s6b bez objawow, u ktérych klinicznie nie podejrzewa sie choroby wiencowej

Stabilna choroba wienncowa (chorzy objawowi)

CT tetnic wiencowych powinna by¢ rozwazona jako metoda alternatywna dla metod

obrazowania obcigzeniowego w celu wykluczenia stabilnej choroby wiencowej u pa-
cjentow cechujgcych sie nizszym posrednim prawdopodobienstwem choroby przed
testem, u ktérych mozna oczekiwaé¢ obrazéw dobrej jakosci

CT tetnic wiencowych powinna by¢ rozwazona u pacjentéw cechujgcych sig nizszym
posrednim prawdopodobienstwem stabilnej choroby wiencowej przed testem po
uzyskaniu nierozstrzygajgcego wyniku elektrokardiograficznej proby wysitkowej lub
obcigzeniowego badania obrazowego, lub u ktérych wystepujg przeciwwskazania do
badania obcigzeniowego, w celu unikniecia koniecznosci wykonania koronarografii,
jezeli mozna oczekiwac w petni diagnostycznej jakosci obrazéw CT tetnic wiencowych

CT tetnic wiencowych nie ma zastosowania w diagnostyce choroby wiencowej u cho-
rych z objawami cechujacych sie duzym prawdopodobienstwem choroby wiehcowej

Ostry zesp6t wiencowy bez uniesienia odcinka ST

CT tetnic wiencowych powinna by¢ rozwazona jako badanie alternatywne dla inwazyj- lla
nej koronarografii w celu wykluczenia ostrego zespotu wiencowego u pacjentow ce-

chujacych sie niskim do umiarkowanego prawdopodobienstwem choroby wiencowej

przy nierozstrzygajgcym oznaczeniu troponin sercowych i/lub EKG

Zawat serca z uniesieniem odcinka ST

CT tetnic wiencowych nie ma zastosowania w rutynowej diagnostyce pacjentow z za-
watem serca z uniesieniem odcinka ST

CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; EKG — elektrokardiografia

* arytmogennej kardiomiopatii prawej komory.

Jednoczeénie nalezy zaznaczy¢, ze w wytycznych
amerykanskich wykonanie CT serca u chorych z obja-
wami cechujacych sie niskim prawdopodobiefistwem
choroby wieficowej uzasadniono jedynie w przypad-
ku niediagnostycznego zapisu elektrokardiograficz-
nego (EKG) lub braku mozliwosci wykonania préby
wysilkowej przez pacjenta. Z kolei CT serca zaleca
sie u wszystkich chorych z objawami cechujacych
sie umiarkowanym prawdopodobiefistwem choroby
wienicowej niezaleznie od wyniku EKG i/lub zdolno-
$ci do wykonania wysitku [7].

Ograniczenia CT serca

Za podstawowe ograniczenie CT serca uznaje sie
koniecznos¢ zastosowania promieniowania jonizujace-
go, ktérego skuteczna dawka moze wynosi¢ od 1 mSv
lub mniej do nawet 25 mSv [1]. Dawka promieniowania

zalezy gléwnie od powierzchni ciala i czestosci rytmu
serca pacjenta oraz parametréw akwizycji. W ostatnich
latach osiggnieto duzy postep w zakresie zmniejszenia
dawki promieniowania do 0,5-5 mSv w przypadku
CT tetnic wieficowych z kontrastem. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze zastosowanie odpowiednich protokoléw
CT ze zmniejszona dawka promieniowania nie zawsze
jest mozliwe i zalezy od wielu czynnikéw (ryc. 1). Do
pozostalych ograniczeni CT serca nalezg konieczno$¢
podania $rodka kontrastowego oraz ograniczona do-
kladnos$¢ diagnostyczna w przypadku szybkiej i/lub
niemiarowej czynnosci serca [7].

PiSmiennictwo

1. Sun Z., Choo G.H., Ng K.H. Coronary CT angiography: current
status and continuing challenges. Br. J. Radiol. 2012; 85: 495-510.

2. Montalescot G., Sechtem U., Achenbach S. iwsp. ESC guidelines
onthe management of stable coronary artery disease. Eur. Heart J.
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Czynniki zwigzane z pacjentem
Masa ciata/wskaznik masy ciata
Czestos¢/zaburzenia rytmu serca
Przeciwwskazania do podania
beta-adrenolitykéw/azotanéw
Wiek pacjenta i szacowane
ryzyko nowotworzenia

Czynniki zwigzane
z kwalifikacja do badania Czynniki zwiazane z zespotem
Indeks zwapnien wykonujacym badanie
Diagnostyka choroby wiericowej Doswiadczenie lekarza, technika
przed rewaskularyzacja i pielegniarki oceniane
Diagnostyka choroby wiericowej na podstawie liczby
po rewaskularyzacji wykonywanych i diagnostycznych
(ocena pomostéw naczyniowych, badan CT
restenozy w stencie) Odpowiednie zaplecze
Klasa zalecers danego wskazania kardio- i radiologiczne osrodka

Czynniki zwigzane ze skanerem
Liczba detektoréw i zrédet promieniowania
Szerokos¢ detektora/rozdzielczos¢ przestrzenna
Czas obrotu lampy/rozdzielczos¢ czasowa
Protokoty umozliwiajace redukcje dawki promieniowania

Rycina 1. Czynniki determinujace jako$¢ obrazu i dawke promieniowania tomografii komputerowej
(CT, computed tomography)
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Farmakologiczne leczenie objawowe
w niewydolnosci serca

lek. tukasz Kottowski
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Przedrukowano za zgodg z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytan do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 1.
Via Medica, Gdansk 2013: 268-272

Wstep ryzyka zgonu) oraz poprawe objaw6éw. W niniejszym

Leczenie chorych z niewydolnoscig sercamozna  rozdziale scharakteryzowano leki stosowane gtéwnie
podzieli¢ ze wzgledu na cel terapii na leczenie wpty-  ze wzgledu na korzystna kontrole symptoméw choroby,
wajace na poprawe rokowania (gtéwnie redukcja  rozumiang jako redukcje obrzekéw, poprawe wydol-
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Wazodylatatory (SBP > 110 mm Hg)
+
+
Opioidy
+

Inhibitory ACE (w razie nietolerancji ARB)

Dodaj beta-adrenolityk

‘ Nadal NYHA II-V? }7

Dodaj MRA

Nadal NYHA [I-V?

Tak

| LVEF < 35%? |

v v

Nie

| Tk | | Nie |

‘ Rytm zatokowy 70/min? ‘

Dodaj iwabradyne

Nadal NYHA II-IV?

4

Rozwaz digoksyne i/lub H-ISDN

| Nadal NYHA IV? |

Tak

Rozwaz leki inotropowe we wlewie

\ 4
Kontynuacja planowanego leczenia

Rycina 1. Algorytm leczenia objawowej niewydolnosci serca (zrodto [1]); H-ISDN — hydralazyna i dwuazotan
izosorbidu; MRA (mineralocariticoid receptor antagonist) — antagonista receptora mineralokortykoidowego;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tgtnicze; objasnienia pozostatych skrotow w tekscie

noéci fizycznej, ograniczenie dusznosci i poprawe
deklarowanej przez chorego jakosci zycia. Schemat
postepowania farmakologicznego z chorym z nie-
wydolnoscia serca przedstawiono na rycinie 1 (leki
wplywajace na ograniczenie objawéw choroby —
kolor czerwony) [1].

Leki moczopedne

Podstawowymi lekami stosowanymi we wcze-
snym okresie leczenia niewydolnosci serca, ktore
zapewniaja szybka i skuteczna kontrole objawoéw,
sg diuretyki. Krotki czas do efektu klinicznego obser-
wuje sie przy podaniu diuretykéw petlowych (furo-
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Tabela 1. Dawkowanie diuretykow petlowych
w farmakoterapii niewydolnosci serca
(opracowano na podstawie: ESC Guidelines

for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure 2012)

Diuretyki petlowe Dawka Dawka

poczatkowa dobowa
[mg] [mg]

Furosemid 20-40 40-240

Torasemid 5-10 10-20

Tiazydy/tiazydopodobne

Hydrochlorotiazyd 25 12,5-100

Indapamid 2,5 2,5-5

semid, torasemid). W poréwnaniu z tiazydami s one
réwniez bardziej skuteczne u chorych z uposledzona
funkcja nerek i pozwalajq na uzyskanie wiekszej diu-
rezy. Tiazydy rozwijajg swoje dzialanie stopniowo
w czasie i zapewniaja stabilno$¢ efektu diuretycz-
nego. Nalezy pamietaé, ze tiazydy sa nieskuteczne
w czwartym stadium przewleklej choroby nerek
(wspolczynnik przesaczania klebuszkowego, [GFR,
glomerular filtration rate] < 30 ml/min). Dopuszczalne
jest taczenie obu grup lekéw z korzystnym dziala-
niem synergistycznym. Mogace wystapi¢ dziatania
niepozadane to: hipokaliemia, hiponatremia, hipo-
glikemia i dna moczanowa — konieczne jest moni-
torowanie jonogramu. Diuretyki stosuje sie w terapii
skojarzonej z inhibitorami enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE, angiotensin converting enzyme),
antagonistami receptora angiotensyny (ARB, angio-
tensin receptor blocker) lub antagoniastami mineralo-
kortykoidow (MRA, mineralocorticoid receptor blocker),
w tym polaczeniu suplementacja potasu nie jest wy-
magana. Dawkowanie przedstawiono w tabeli 1.

Leki wazodylatacyjne

U chorych z ostra niewydolnoscig serca i nasilony-
mi objawami leczeniem pierwszego rzutu sa wazody-
latatory, czyli leki bezposrednio rozszerzajgce naczy-
nia. Zmniejszaja op6r obwodowy (tzw. opdr wstepny
i nastepczy [pre- i afterload]) i ci$nienie zaklinowania
(PCWE pulmonary capillary wedge pressure). Stosowane
sa w warunkach intensywnej opieki kardiologicznej
we wlewie dozylnym (azotany, nitropursydek sodu)
uchorych z zastojem lub obrzekiem pluci ci$nieniem
skurczowym powyzej 110 mm Hg (dawkowanie: ni-
tropursydek sodu 0,3-5 ug/kg mc./min, nitrogliceryna
20-200 ug/min). Azotany w matych dawkach obnizaja

napiecie naczyn zylnych (preload), co jest wskazane
u chorych z retencjg ptynéw i zastojem. Nitropursy-
dek sodu dziala rozszerzajaco na mieSniéwke tetnic
(afterload) i jest preferowany w kryzach nadcisnie-
niowych. Wskazane jest Iaczenie go z diuretykami
(furosemid i.v.). Wazodylatatory powinny by¢ ostroz-
nie stosowane w ciezkiej stenozie zastawki mitralnej
iujscia drogi odplywu lewej komory. W trakcie stoso-
wania wlewu konieczne jest ciggle monitorowanie cié-
nienia skurczowego lewej komory i miareczkowanie
lekéw tak, by utrzymywalo sie powyzej 90 mm Hg.
Przedluzajace sie podawanie nitropursydku sodu
grozi uszkodzeniem nerek i watroby przez toksyczne
metabolity (tiocyjaniany i cyjanki).

Leki zwalniajace czgstosé akcji serca

Pacjenci z utrzymujaca sie tachykardia i zgtasza-
jacy uczucie napadowego kolatania serca odnosza
subiektywnga korzys¢ z zastosowania lekéw chrono-
tropowo ujemnych. Leczeniem pierwszego rzutu jest
zastosowanie beta-adrenolitykéw. Alternatywnym
lub addycyjnie dzialajacym lekiem jest iwabradyna,
nowoczesny selektywny antagonista kanaléw fwezla
zatokowo-przedsionkowego powodujacy spowol-
nienie depolaryzacji spoczynkowej. Jej podanie na-
lezy rozwazy¢ u chorych z niska frakcja wyrzutowa
lewej komory (EE ejection fraction) do 35%, u ktérych
czesto$¢ pracy serca utrzymuje sie = 70 uderzen na
minute pomimo stosowania leczenia beta-adreno-
litycznego (klasa zalecen Ila, poziom dowodéw B).
Iwabradyna nie tylko redukuje czestos¢ ponownych
hospitalizacji, ale réwniez istotnie poprawia jakos$¢
zycia pacjentéw z niewydolnoscia serca. Warto pod-
kresli¢, ze jako$¢ zycia zmieniala sie odwrotnie pro-
porcjonalnie do spoczynkowej czestoéci pracy serca
— oznacza to, Ze dziatanie przeciwtachyarytmiczne,
jakie cechuje iwabradyne, przeklada sie wiasnie na
lepsze samopoczucie chorego (ryc. 2) [2]. Ocena wy-
dolnosci fizycznej pokazala, Ze pacjenci leczeni iwa-
bradyna przez okres 2 miesiecy sa w stanie pokona¢
dystans o okoto 15% dluzszy w poréwnaniu z chorymi
leczonymi konwencjonalnie (ryc. 3) [3].

Trzecim lekiem zalecanym u chorych z niewy-
dolnoscig i niedostatecznie kontrolowang czestoscia
pracy serca jest digoksyna. Jej dzialanie sprowadza
sie do wydluzenia czasu przewodzenia w wezle
przedsionkowo-komorowym oraz okresu refrakcji
komor. Poprzez aktywnoé¢ inotropowa dodatnia lek
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Rycina 2. Jako$¢ zycia u chorych z niewydolnoscig serca w zaleznosci od stopnia kontroli czynnosci serca —
leczenia iwabradyng v. placebo (zrédto [2]); KCCQ — Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire

A B
Wydolnos¢ w prébie wysitkowej, MET Dystans 6-minutowego marszu [m]
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+iwabradyna bisoprololu +iwabradyna bisoprololu
po 2 miesigcach po 2 miesigcach po 2 miesigcach po 2 miesigcach

Rycina 3. Wydolnos¢ wysitkowa oraz dystans 6-minutowego marszu — strategia leczenia iwabradyng
w porownaniu ze zwiekszeniem dawki beta-adrenolityku: zmiana wydolnosci fizycznej po 2 miesigcach oceniania
w probie wysitkowej (A) i tescie 6-minutowego marszu (B) (wg Amosova i wsp., 2011 [3])

poprawia wypelnienie fozyska naczyniowego, niwe-
lujac objawy ostabienia i dusznoéci chorego. Digok-
syna powinna by¢ rozwazona u chorych z obnizona
EF ponizej 45% nietolerujacych beta-adrenolitykéw
w celu redukcji ryzyka hospitalizacji (IIb B). W wy-
branych przypadkach digoksyna moze by¢ faczona
z beta-adrenolitykiem. Skorzystanie z tej furtki na-
lezy rozwazy¢ u chorych z podwyzszona czestoscig
pracy serca pomimo stosowania maksymalnych to-

lerowanych dawek beta-adrenolityku (IIb B). Pola-
czenie digoksyny i beta-adrenolityku jest zalecane
szczegoblnie u pacjentéw ze wspolistniejagcym migo-
taniem przedsionkéw.

Leki inotropowo dodatnie

U chorych z ciezkg niewydolnoscia serca (NYHA
[New York Heart Association] IV) i utrzymujacym sie
niskim ci$nieniem tetniczym, ktéremu towarzyszy
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uczucie duszno$ciiostabienia, wskazane jest wlacze-
nielekéw inotropowych w celu kontroli objaw6w. Sto-
sowanie dopaminy we wlewie w dawkach 0,5-5,0 ug/
/kg/min poprawia kurczliwo$¢ miesnialewej komory
i przeciwdziala hipotonii poprzez wazokonstrykcje
naczyh obwodowych [4]. Chorzy ze schylkowa nie-
wydolnoscig serca moga odnosi¢ korzysci z przediu-
zonego wlewu katecholamin.

W ostrej niewydolnoéci serca lekami, ktore czgs-
ciowo redukuja dyskomfort chorego, subiektywne
uczucie dusznoscii pobudzenie, sa opioidy. Poprzez
dziatanie uspokajajace, przeciwb6lowe i anksjolitycz-
ne pomagaja lepiej tolerowac okres zaostrzenia cho-
roby. Opioidy posiadajg dzialanie rozszerzajace na-
czyniaiwplywaja na redukcje obcigzenia wstepnego,
a takze zmniejszaja napiecie ukladu wspdtczulne-
go [5]. U chorych z objawami niewydolnoéci serca
i ostrym zespolem wieficowym opioidy dodatkowo
zmniejszajg uczucie bolu w klatce piersiowej. Nalezy
pamietac o dzialaniach niepozadanych, ktére moga
sie pojawi¢ w trakcie leczenia: depresja napedu od-
dechowego, nudnosci i wymioty.

W obserwacji dlugofalowej dobra kontrola ob-
jawéw niewydolnosci serca przeklada sie na zwiek-

szenie satysfakcji chorego ocenianej w badaniach
klinicznych, w ktérych stosowano kwestionariusze
jakosci zycia. Lekami, ktére poprawiaja jakos¢ zycia
w obserwacji odleglej, sa inhibitory ACE i ARB [6].
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