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Zahurzenia rytmu serca
w chorohach ukiadu oddechoweyo

Cardiac arrhythmia in diseases
of the respiratory system

STRESZCZENIE

Zaburzenia rytmu serca nierzadko wiazq si¢ z chorobami, ktdre nie dotycza bezposrednio
uktadu krazenia. Mozna to zaobserwowac u pacjentow, u ktérych arytmia jest objawem
chordb pulmonologicznych. Zaburzenia rytmu serca z jednej strony moga by¢ efektem
zaostrzenia choroby podstawowej (np. przewlekta obturacyjna choroba ptuc), w innym
przypadku moga stanowi¢ podstawe do rozpoczecia poszerzonej diagnostyki pulmonolo-
gicznej (sarkoidoza). Arytmia moze by¢ rowniez powiktaniem zwigzanym z zastosowanym
leczeniem (np. leki stosowane w astmie, czy tez zabieg operacyjny w obrebie klatki pier-
siowej). Palenie tytoniu oraz zanieczyszczenia powietrza rowniez rozszerzaja krag oséb
zmagajacych sie z zaburzeniami rytmu serca. Mozna postawic¢ sobie pytanie, czy arytmie
zawsze wymagaja dziatan terapeutycznych bezposrednio ukierunkowanych na przywro-
cenie prawidfowego rytmu serca. W niektorych sytuacjach klinicznych to raczej wspét-
istniejaca choroba ptuc wymaga szybkiej diagnozy i skutecznego leczenia, co w efekcie
moze prowadzi¢ do normalizacji rytmu serca. Pacjenci zgtaszajacy sie do pulmonologa
czesto jako swoja gtdwna dolegliwo$é podaja duszno$é. Niejednokrotnie ma ona jednak
czysto pozaptucne pochodzenie i moze by¢ spowodowana niewydolnos$cia lewej komory
serca, wada mitralng czy wiasnie arytmia. Zaburzenia rytmu serca u chorego ,,pulmono-
logicznego” sq dobrym przyktadem koincydencji chorobowej, uzmystawiajacym koniecz-
nos¢ catosciowego postrzegania pacjenta leczonego w specjalistycznej poradni.
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stowa kluczowe: sarkoidoza, obturacyjny bezdech senny, migotanie przedsionkéw, trzepotanie
przedsionkéw, zapalenie ptuc, przewlekta obturacyjna choroba ptuc, komorowe zaburzenia,
czestoskurcz komorowy, zatorowos$¢ ptucna

ABSTRACT

Cardiac arrhythmia is not infrequently associated with conditions that are not directly con-
cerned with the circulatory system. This may be observed in patients in whom it is a symp-
tom of pulmonary disease. On the one hand cardiac arrhythmia may be an effect of aggra-
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vation of a primary disease, such as chronic obstructive pulmonary disease (COPD), while
in other cases it may form the basis for arriving at a wider pulmonary diagnosis, such as
that of sarcoidosis. Arrhythmia may also be a complication associated with treatment, for
example medications used for asthma or surgery within the chest cavity. Cigarette smo-
king and air pollution are factors which further widen the circle of patients battling with car-
diac arrhythmia. The question may be asked as to whether arrhythmia always requires the-
rapeutic action aimed directly at restoration of normal heart rhythm. In some clinical situ-
ations it is rather the coexisting disease of the lungs that calls for swift diagnosis and ef-
fective treatment, which may then lead to a normalisation of heart rhythm. Patients who
report to a pulmonologist frequently cite dyspnoea as their main complaint. However, this
often has a purely extrapulmonary origin and may be caused by left ventricular heart failu-
re, a mitral valve disorder or arrhythmia itself. Cardiac arrhythmia in a so-called “pulmo-
nary” patient is a good example of a coincidence of diseases, illustrating the necessity of

taking a holistic view of a patient treated in a specialist clinic.

Family Medicine Forum 2009, vol. 3, nr5, 402—414

key words: sarcoidosis, obstructive sleep apnea, atrial fibrillation, atrial flutter, pneumonia, chronic

pulmonary disease, ventricular arrhythmias, ventricular tachycardia, pulmonary embolism

aburzenia rytmu serca sa pow-
szechnym zjawiskiem w codzien-
nej praktyce lekarskiej, réwniez
w praktyce lekarza rodzinnego. Najczesciej sa
one objawem organiczonej choroby serca, jed-
nak u 10-30% chorych ze stwierdzong arytmia
nie udaje si¢ znalez¢ takiego podtoza [1].
Arytmie, z jakimi ma do czynienia lekarz
rodzinny, mogg mie¢ rézne znaczenie kli-
niczne. Najczesciej pacjenci z takimi dolegli-
woSciami kierowani sa od razu do kardiolo-
ga. Zdarza si¢ jednak, ze zaburzenia rytmu
serca sa niedocenianym lub wrecz ignorowa-
nym elementem catoSciowego obrazu kli-
nicznego. Nalezy pamigtac, ze moga one by¢
przejawem choréb niedotyczacych bezpo-
Srednio uktadu krazenia. W tej grupie pa-
cjenci z chorobami uktadu oddechowego
stanowig ich pokazna cze$¢, z uwagi na bar-
dzo Sciste, anatomiczne i czynno$ciowe po-
wigzania obydwu uktadéw (ryc. 1).
Zaburzenia rytmu serca wystepujace
w przebiegu choréb ukladu oddechowego
moga by¢ zar6wno wynikiem glebokich zmian
chorobowych, przejsciowych zmian czynno-
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Sciowych, jak i zjawiskiem jatrogennym. Wta-
$ciwa ocena arytmii u pacjenta zchorobg ukta-
du oddechowego moze wnies¢ istotne elemen-
ty do procesu wstepnej diagnostyki oraz mo-
nitorowania stopnia ci¢zkosci okreslonego
schorzenia, ale tez pozwala unikna¢ dziatan
niepotrzebnych lubwrecz szkodliwych, jak nie-
trafione decyzje terapeutyczne, chocby w od-
niesieniu do dawek stosowanych lekéw, lub
czasochtonne dodatkowe konsultacje.
Zaburzenia rytmu serca nie zawsze wy-
magaja dzialan terapeutycznych bezposred-
nio ukierunkowanych na przywrdcenie pra-
widlowego rytmu serca. W niektdrych sytu-
acjach klinicznych to raczej wspotistniejaca
choroba ptuc wymaga szybkiej diagnozy
i skutecznego leczenia, co w efekcie moze
prowadzi¢ do normalizacji rytmu serca.
Powazniejsze, ,,organiczne” postaci aryt-
mii moga z kolei wplywac¢ na stan pacjenta
z choroba ptuc i mie¢ istotne znaczenie ro-
kownicze, jesli na przyktad doprowadza do
obnizenia ciSnienia tetniczego, wystapienia
lub nasilenia objaw6éw niedokrwienia mig$-

nia sercowego lub niewydolnosci krazenia.
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Rycina 1. Anatomiczny uktad oskrzeli i zyt ptucnych

Pacjenci zgtaszajacy si¢ do pulmonologa
czesto jako swoja gléwna dolegliwos¢ podaja
dusznos$¢, bedaca jednym z najbardziej pro-
minentnych objawdéw. Niejednokrotnie dusz-
no$¢ ma jednak czysto pozaptucne pochodze-
nie i czgsto powodowana jest na przyktad nie-
wydolnoscia lewej komory serca, wada mi-
tralng. Trzeba wiedzie¢, ze duszno$c jest dru-
gim co do czgstosci wystepowania objawem
takze u chorych kierowanych do dalszej dia-
gnostyki kardiologicznej z powodu podejrze-
nia arytmii, a pierwszym u chorych ze stwier-
dzona szczegdlna postacig arytmii, jaka jest
migotanie przedsionkéw, dotyczac odpo-
wiednio 31,6% i az 67% takich chorych [2].
Dla poréwnania, uczucie nieréwnego bicia
serca zgtaszane jest ,,tylko” przez 56% cho-
rych z migotaniem przedsionkéw.

Arytmia u chorego ,,pulmonologiczne-
go0” jest dobrym przykladem koincydencji
chorobowej, uzmystawiajacym koniecznosé
catoSciowego postrzegania pacjenta leczo-
nego w specjalistycznej poradni.

ZATOROWOSC PLUCNA

Zatorowos¢ ptucna pozostaje czasami nie-
rozpoznana u pacjentow skarzacych si¢ na
jeden z objawow takich, jak duszno$¢, pogor-
szenie wydolnoSci wysitkowej, bole w klatce
piersiowej, kaszel lub krwioplucie. Bywa

mylona na przyklad z zawatem serca, za-

ostrzeniem przewlektej obturacyjnej choro-
by ptuc (POChP) lub zapaleniem ptuc. W tej
sytuacji klinicznej w zapisie EKG najwigksze
znaczenie diagnostyczne i rokownicze maja
co prawda inne niz arytmie nieprawidtowo-
Sci [3], jak na przyklad zmiany osi elektrycz-
nej serca lub zmiany w zakresie zespotu QRS
(odcinek ST lub zatamek T) [4].

Zwraca jednak uwage to, ze zatorowo-
Sci ptucnej moga towarzyszy¢ réznorodne
arytmie, takie jak dodatkowe skurcze nad-
i komorowe (4-23%), ,,czestoskurcz nad-
komorowy” (8-69%), migotanie lub trze-
potanie przedsionkéw (0-35%) [5-7].
Jedna z bezposrednich ich przyczyn moze
by¢ miedzy innymi rozstrzeh prawego
przedsionka serca [8].

Badanie EKG charakteryzuje si¢ nieste-
ty zbyt niska czutoScia i swoistoscia, by od-
grywaé wazniejsza role w procesie rozpozna-
nia réznicowego zatorowosci plucnej [4].
Stwierdzane zmiany moga by¢ niespecyficz-
ne, a obraz EKG moze by¢ prawidlowy az
u27% chorych [9]. Tym niemniej epizod czg-
stoskurczu przedsionkowego lub migotania
przedsionkéw o niewyjasnionej przyczynie
powinien zawsze nasuwac podejrzenie zato-
rowosci u chorego z czynnikami ryzyka.

Zwiazek przyczynowy zatorowosci— nie
tylko ptucnej —z arytmia jest czgsto odwrot-
ny. Aberg stwierdzit skrzepliny zaréwno le-
wego, jak i prawego przedsionka w materia-
le autopsyjnym u odpowiednio 12,6%17,5%
spoSréd 693 chorych z migotaniem przed-
sionkéw w schytkowej fazie zycia [10]. Dla-
tego nalezy braé¢ pod uwage mozliwosc¢ zato-
ruw krazeniu ptucnym (a nie tylko systemo-
wym) przy sugerujacych go objawach u cho-
rego z utrwalonym lub nawet napadowym
migotaniem przedsionkéw, takze po przy-

wrdceniu rytmu zatokowego (tab. 1) [8].

PRZEWLEKLA OBTURACYJNA CHOROBA
PLUC
Przewlekta obturacyjna choroba phuc

(POChHP) przebiega migdzy innymi z rézne-
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Tabela 1
Zaburzenia rytmu w chorobach uktadu oddechowego

Choroba ZABURZENIARYTMU
SVEBs AT AF/AFL VEBs A

Zatorowo$c ptucna +++ +++ ++ + i
POChP ++ ++ + ST +/-
OBS + + ++ +++ +/-
Operacja w obrebie klatki piersiowej + AFaRPar = H=
Sarkoidoza ++ + + +4++ ++
Zapalenie ptuc Ararar 4 4 ++ =
Palenie tytoniu +++ ++ + - —

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

go stopnia zaburzeniami wentylacji o domi-
nujacym typie obturacji i ze zmniejszeniem
wartoSci FEV, (forced expiratory volume in
one second) i stosunku FEV,/FVC (forced
vital capacity). Przewlekta obturacyjna choro-
ba pluc jest obecnie czwartg co do czestosci
przyczyna umieralno$ci na Swiecie. U zmar-
lych pacjentéw z rozpoznang POChHP, gdzie
choroba ta nie byta uznana za gtéwna przyczy-
Nn¢ zgonu, Sercowo-naczyniowa przyczyna
zgonu byla stosunkowo czesta i dotyczyta
okoto 25% przypadkéw [11]. Ocenia sig, ze
POChHP zwigksza ryzyko $§mierci z przyczyn
sercowo-naczyniowych 2-3 razy [12].

Przyczyn takiego stanu rzeczy moze by¢
wiele. Stwierdzono, ze zmniejszenie warto-
$ci FEV, istosunku FEV ,/FVC (lub FEV,/
/VC |vital capacity]) — niezaleznie od in-
nych, uznanych czynnikéw ryzyka miazdzy-
cy, wystepujacych czesciej u 0séb palacych
tyton niz niepalacych — wiaza si¢ z wiek-
szym nasileniem miazdzycy naczyn wiefico-
wych [13], a zalezno$¢ ta jest liniowa.

W badaniu prospektywnym w losowej
populacji oséb wwieku 68 lat Engstrom i wsp.
stwierdzili, ze u 0s6b ze stosunkiem FEV,/VC
ponizej 66,3% ryzyko wystepowania czestych
lub ztozonych arytmii komorowych jest
0 83% wyzsze, niz u os6b z FEV,/VC powy-
zej 77,3% [14]. W tym samym badaniu oka-
zalo sig, ze wspoOlistnienie groZniejszych aryt-
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mii (klasa Lowna 2-5) u chorych z niska war-
toscig FEV,/VC zwigkszato ponad dwukrot-
nie czgsto$¢ wystepowania epizodow wiefico-
wych, natomiast niewystepowanie lub wspot-
istnienie tagodnych arytmii (klasa Lowna 0-1)
i obnizonej warto$ci FEV,/VC takiej wtasci-
wosci nie wykazywato.

Nadkomorowe zaburzenia rytmu u pa-
cjentow z POChHP sg takze bardzo czeste,
zwlaszcza w okresie zaostrzeni choroby,
iréwniez wigza si¢ ze zwickszong Smiertel-
noscig [15], gtéwnie z powodu choroby za-
sadniczej. Zaburzenia te przybieraja do§¢
czesto postac tak zwanego wieloognisko-
wego czestoskurczu przedsionkowego
(MAT, multifocal atrial tachycardia), a za
nazwa moga kry¢ si¢ miedzy innymi wielo-
ogniskowe skurcze pochodzenia przedsion-
kowego lub z zyl uchodzacych do przed-
sionkow (w tym z zyt ptucnych, zatoki wien-
cowej, z zyly gléwnej gornej) lub beztadny
czestoskurcz przedsionkowy.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
jest najczestszym stanem chorobowym,
w ktoérym stwierdza si¢ rézne postacie MAT
i moga one dotyczy¢ az 55-60% pacjentow
z ta choroba.

Pojawienia si¢ zaburzen tego rodzaju
nalezy sie spodziewaé zwlaszcza w czasie
zaostrzefi POChP i w okresie pooperacyj-
nym u chorych z POChP poddawanych

Andrzej Hasiec i wsp.
Zaburzenia rytmu serca
w chorobach uktadu oddechowego
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wszczepieniu pomostow aortalno-wienco-
wych (CABG, coronary artery by-pass graft)
[16]. Istotng sprawa jest wtedy wtaSciwe roz-
poznanie arytmii z powodu potencjalnych,
istotnych odmienno&ci stosowanego leczenia.
Wieloogniskowy czestoskurcz  komorowy
przebiegajacy z aberracja przewodzenia lub
anatomicznym blokiem w ukladzie Hisa-Pur-

kinjego moze imitowac czgstoskurcz komoro-

wy.

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY
Zaburzenia rytmu serca moga by¢ takze
zwiazane z zaburzeniami oddychania w cza-
sie snu, a w szczeg6lnosci z obturacyjnym
bezdechem sennym (OBS), ktéry wystepu-
je umezczyzn 2-3-krotnie czesciej. Nie moz-
na bagatelizowac tej jednostki chorobowej,
gdyz moze ona dotyczy¢ 5-15% populacji
[17-19]. Ryzyko wystapienia nagtego zgonu
sercowego spowodowanego arytmiami,
u chorych zbezdechem jest najwicksze wias-
nie w godzinach nocnych, podczas gdy
w populacji ogdlnej zgondw sercowych
w tym czasie rejestruje si¢ najmniej [20].

Obturacyjny bezdech senny rozpoznaje
si¢ na podstawie stwierdzenia podczas snu
co najmniej 5-15 przerw lub sptycef odde-
chu o ponad 50% w ciagu godziny, trwaja-
cych dtuzej niz 10 sekund. Bezdechy wyste-
pujace w czasie snu u chorych na OBS spo-
wodowane sa mechanicznym zapadaniem
si¢ gornych drég oddechowych, pomimo
zachowanej pracy mi¢$ni oddechowych. Do
upoSledzenia droznosci dochodzi najcze-
Sciej na poziomie Srodkowej czesci gardta.
W czasie snu obniza si¢ napigcie miesni,
wwyniku czego $ciany gardta zblizajg do sie-
bie, blokujac przeptyw powietrza.

Chorzy z OBS zglaszaja okresowe wybu-
dzenia, czg¢sto z uczuciem braku tchu. Skarza
sie na bole glowy, sucho$¢ w jamie ustnej, po-
trzebe kilkukrotnego oddawania moczu
W nocy, zlewne poty nocne oraz zaburzenia li-
bido. W konsekwencji nieprzespanej nocy do-

chodzi do nadmiernej sennosci i zasypiania

w ciagu dnia, trudnoSci w koncentracji, roz-
draznienia, pojawienia si¢ objawdw depresji.
Typowe cechy OBS to glosne, nieregularne
chrapanie oraz przerwy w oddychaniu. Z tego
powodu istotne sa dane z wywiadu uzyskane
od osoby $piacej wspdlnie z pacjentem podej-
rzanym o OBS. Nieleczony bezdech, tak samo
jak deficyt snu, moze stanowic przyczyne pro-
bleméw w pracy oraz jest czestg przyczyng wy-
padkéw komunikacyjnych.

Metoda referencyjna dla ustalenia osta-
tecznego rozpoznania jest badanie polisom-
nograficzne. Dzigki niemu dokonuje si¢ r6z-
nicowania rodzaju zaburzefn oddychania
W czasie snu oraz ocenia powiazanie migedzy
zaburzeniami oddechu a epizodami zabu-
rzeh rytmu serca. W sktad badania polisom-
nograficznego wchodza: EEG, EKG, EOG,
EMG, badanie ruchéw klatki piersiowe;j
i brzucha oraz pomiar saturacji krwi.

Istotnym czynnikiem nasilajacym objawy
choroby jest otyto§¢ — 70% chorych z po-
twierdzonym OBS to osoby otyle. Przyrost
masy ciata o 10% szeSciokrotnie zwicksza
ryzyko OBS, natomiast obwdd szyi przekra-
czajacy 48 cm az dwudziestokrotnie zwicksza
ryzyko choroby. ObnizZenie masy ciata o kil-
kanascie, a w niektérych przypadkach o kil-
kadziesiat kilogram6éw moze w 1zejszych po-
staciach choroby doprowadzi¢ do znacznego
ztagodzenia lub nawet ustapienia OBS.

Nocne zaburzenia rytmu serca u chorych
z OBS zostaly zaobserwowane juz w latach
70. XX w. W 1983 roku ukazaty si¢ wyniki
pierwszego badania tego typu [21]. Zostato
ono przeprowadzone w grupie 400 chorych
z OBS. Udokumentowano, ze u 48% pacjen-
téw wystapily zaburzenia rytmu serca typu
bradykardii zatokowej, blokéw przedsion-
kowo-komorowych [5, 22, 23] i przedwcze-
snych pobudzen komorowych [24-26]. Wy-
niki kolejnych badan potwierdzity arytmo-
genny wplyw OBS, w tym jako czynnik pato-
genny w migotaniu przedsionkow [27, 28].

Dowiedziono takze, ze u 0séb z cigzka
postacia OBS ryzyko wystapienia migotania
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przedsionkéw byto az 4-krotnie wigksze
w poréwnaniu z osobami z prawidtowym
snem, na co ewidentny wptyw maja hipokse-
mia i aktywacja ukladu adrenergicznego
(naglte wybudzenie) [29].

Zaobserwowano, ze u pacjentéw poddanych
elektrowersji (CV, electroversion) z powodu mi-
gotania przedsionkéw wspotwystepowanie nie-
leczonego OBS zwigkszato dwukrotnie prawdo-
podobienstwo nawrotu migotania przedsionkow
w ciagu najblizszych 12 miesigcy w przeciwien-
stwie do chorych z OBS poddanych terapii [17,
30, 31]. CzeSciej wystepuja rowniez nawroty AF
po ablacji migotania przedsionkéw [32].

Niezaleznie od bezpoSredniego wptywu
OBS na migotanie przedsionkéw, istotny
wydaje si¢ takze zwiazek zespotu bezdechu
z nadci$nieniem t¢tniczym, ktére w sposéb
niezalezny predysponuje do wystepowania
migotania przedsionkow [33].

Podstawowg zachowawcza metoda le-
czenia jest oddychanie powietrzem podawa-
nym do drég oddechowych pod stalym do-
datnim ci$nieniem za pomoca powietrznej
pompy, podtaczonej do specjalnej maski na
twarz, pokrywajacej nos albo nos i usta
(CPAP, continuous positive airway pressure).
Dodatnie ciSnienie powoduje mechaniczne
usztywnienie gérnego odcinka drég odde-
chowych, zapobiegajac zapadaniu si¢ jego
Scian. W ten sposdb zapewniony zostaje pra-
widlowy przeptyw powietrza przez caly czas
snu. U chorych z nadci$nieniem tetniczym
niejednokrotnie obserwuje si¢ obnizZenie
ciSnienia tetniczego, co czgsto umozliwia
zmniejszenie dawek, a niekiedy odstawienie
lekéw hipotensyjnych. Leczenie metoda
CPAP korzystnie wplywa na zmniejszenie

liczby zaburzefi rytmu i automatyzmu serca.

NOWOTWORY PLUC

| POWIKLANIA ICH LEGZENIA

Brakuje doniesien na temat arytmii w prze-
biegu nowotworéw zlosliwych ptuc. Wigcej
natomiast wiadomo o wplywie stosowanego

leczenia na rytm serca.
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Resekcje tkanki plucnej wiaza si¢ zawsze
zduzym niebezpieczenstwem dla chorego. Aby
mozna bylo poktadac¢ nadzieje w radykalnosci
zabiegu operacyjnego, jego zasigg powinien by¢
mozliwie duzy. Wiaze si¢ to ze znacznym ubyt-
kiem tkanki ptucnej i zazwyczaj (cho¢ nie za-
Wsze) znacznym pogorszeniem parametrow
wentylacyjnych, gléwnie FEV,. Wyjatkiem
moga by¢ szczegdlne postaci rozedmy ptluc,
gdzie resekcja obszaréw z duza liczba pecherzy
rozedmowych moze poprawi¢ wentylacje po-
zostalych obszaréw phuc. U 10-65% ($r.30%)
pacjentdéw po operacji w obrebie klatki pier-
siowej pojawia si¢ migotanie przedsionkow.

Pacjenci leczeni z powodu raka pluc sa
zwykle palaczami papieroséow, dlatego
wspolistnienie raka oraz POChP jest stosun-
kowo czeste. Obturacyjne zaburzenia wen-
tylacji poza tym, ze ograniczaja mozliwoSci
kwalifikacji do zabiegu, niosa dla chorego
w okresie pooperacyjnym dodatkowe zagro-
zenia, w tym powiklania sercowo-naczynio-
we. Dodatkowo POChP wyjsSciowo zwigksza
czestos¢ wystepowania opornych na lecze-
nie arytmii nadkomorowych u takich cho-
rych; pojawiaja si¢ one u nich w krétszym
czasie po zabiegu [32]. Wdowczyk-Szulc
iwsp. [35] stwierdzili, ze u 22 z 97 pacjentéw
(23%) bez udokumentowanych napadéw
AF, w czasie pooperacyjnego trzydniowego
monitorowania holterowskiego napad AF
wystapit 78 razy. Zaréwno wiec POChP, jak
izabiegi chirurgiczne resekcji tkanki ptucne;j
z powodu ztosliwych nowotwordw pluc sta-
nowia niezalezne czynniki ryzyka wystapie-
nia r6znorodnych zaburzen rytmu.

Nalezy pamigtac takze o mozliwosci po-
jawienia si¢ arytmii jako powiktania — na-
wet stosunkowo odlegtego — radioterapii
raka ptuc. Opisywano przypadek zespotu
brady-tachykardia po ponad pétroku po le-
czeniu [36]. Z uwagi na jednoczesng regre-
sje choroby (ograniczenie masy guza pier-
wotnego) i niewykrycie ognisk przerzuto-
wych w obrebie wezta zatokowego, autorzy

uwazaja, ze role czynnika sprawczego tej

Andrzej Hasiec i wsp.
Zaburzenia rytmu serca
w chorobach uktadu oddechowego

U 10-65% (sr. 30%)
pacjentéw po operacii

w obrebie klatki
piersiowej pojawia si¢
migotanie przedsionkow

W ziarniniaku Wegnera
czesto pojawia sie
zaawansowany

lub catkowity blok
przedsionkowo-
-komorowy z wolnym
rytmem zastgpczym
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formy arytmii pelnita radioterapia, a nie

rozwdj choroby.

Il 0dma opfucnowa

Odma optucnowa, zwlaszcza masywna
odma prawostronna, moze prowadzi¢ do
wystapienia zmian w obrazie EKG. Najcze-
Sciej beda to nieprawidlowosci polegajace
na odchyleniu osi elektrycznej serca, zmia-
ny w obrebie zespotu QRS (niepelny blok
prawej odnogi peczka Hisa), odwrdcenie
zatamka T izmiany amplitudy zespolu QRS.
W badaniach Krenke i wsp. [37] z udzialem
40 pacjentdw z samoistna odma optucnowa
nie stwierdzono jednak innych zaburzen ryt-
mu niz przyspieszenie rytmu zatokowego

Srednio o okoto 20 uderzen na minute.

I Ziarniniak Wegenera

Ziarniniak Wegenera, w przebiegu ktérego
moze dochodzi¢ do wystepowania zmian
zapalnych w naczyniach wieacowych lub
szerzenia si¢ ziarniny w wezle przedsionko-
wo-komorowym, moze wigzac si¢ z powaz-
nymi zaburzeniami przewodzenia i wyste-
powania zaburzen rytmu serca [38, 39].
Cho¢ anatomiczne zajecie serca w przebie-
gu ziarniniaka Wegenera dotyczy od kilku
do 25% chorych, wymienione zaburzenia to
raczej rzadkie przypadki.

Najczedciej pojawia si¢ zaawansowany
lub catkowity blok przedsionkowo-komoro-
wy z wolnym rytmem zastepczym. Opisywa-
no dobra odpowiedz na leczenie systemowy-

mi steroidami.

Il Sarkoidoza
Zaburzenia rytmu serca moga miec swoje
podtoze réwniez w jednostce chorobowej
o nieznanej etiologii, bedacej domeng pul-
monologéw — w sarkoidozie.
Charakteryzuje si¢ ona wystepowaniem
nieserowaciejacych ziarniniakdw w réznych
narzadach, w szczeg6lnosci w uktadzie od-
dechowym. NajgroZniejsza lokalizacja cho-
roby jest jednak serce oraz uktad nerwowy.

Pierwszy opis rozpoznanych autopsyjnie
zmian sarkoidalnych w sercu opublikowat
w 1929 roku Bernstein. Czesto$¢ wystepowa-
nia klinicznie jawnej sarkoidozy serca oce-
nia si¢ zaledwie na 2-10% przypadkow.
Wyniki badan autopsyjnych wskazuja jed-
nak, ze lokalizacja zmian sarkoidalnych
W sercu jest czestsza niz mozna by si¢ tego
spodziewac, poniewaz siega 20-78% [40-42].

Jednymi z pierwszych objawéw sarkoido-
zy serca moga by¢ zaburzenia przewodzenia,
gléwnie blok prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB, right bundle branch block), oraz ko-
morowe zaburzenia rytmu.

Wynika to z lokalizacji zmian chorobo-
wych — najczesciej jest to przegroda mie-
dzykomorowa w jej przypodstawnej czeSci
(potencjalne zajecie uktadu przewodzace-
go) czy wolna §ciana lewej komory (ziarni-
niaki bedace przyczyna arytmii komoro-
wych). Duzo rzadziej ziarniniaki sg zlokali-
zowane w przedsionkach i prawej komo-
rze [41, 43]. Jednak prawidlowy zapis EKG
nie wyklucza niestety zajecia serca, ktére
moze przebiega¢ w sposdb bezobjawowy [44].

Brak odpowiednio wcze$nie postawio-
nego rozpoznaniaiw rezultacie brak wtacze-
nia odpowiedniego leczenia wiaza si¢ z bar-
dzo powaznym rokowaniem dla chorego.
Lokalizacja zmian sarkoidalnych w sercu
moze wystapié na kazdym etapie choroby —
moze dotyczy¢ takze pacjentéw bez typo-
wych zmian w uktadzie oddechowym czy tez
innej pozaptucnej lokalizacji choroby.

Wiekszos¢ autoréw jest zgodna co do tego,
ze zaburzenia przewodzenia, w tym bloki przed-
sionkowo-komorowe I-IIT stopnia, sa najczest-
szymi nieprawidlowosciami w zapisie EKG
u chorych na sarkoidozg serca [41, 45, 46].

Calkowity blok przedsionkowo-komoro-
wy nie jest rzadkoScia, poniewaz stwierdza
si¢ go u 23-30% chorych z zaburzeniami
przewodzenia spowodowanymi sarkoidoza
serca, z czego az u 68 % chorych z tym zabu-
rzeniem wystapil epizod nagtej utraty Swia-
domosci [47].
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Napadowe badzZ przetrwate komorowe
zaburzenia rytmu sg drugim, po zaburzeniach
przewodzenia objawem tej postaci choroby.
Czestoskurcze komorowe i zaburzenia prze-
wodzenia to najczestsza przyczyna Smierci
w przebiegu tej postaci choroby (30-65%),
jakkolwiek w wyniku przewlekle postepuja-
cego uszkodzenia serca (spowodowanego na-
ciekami sarkoidalnymi i wi6knieniem), pro-
wadzacego do jego niewydolnosci, Smiertel-
no$¢ wynosi do 25% [40, 44, 47].

W¢rdd objawéw zwiazanych z zajeciem ser-
ca przez sarkoidoze nalezy wymienic réwniez
nadkomorowe zaburzenia rytmu, ktore wyste-
puja rzadziej niz komorowe i moga obejmowaé
czestoskurcze nadkomorowe, trzepotanie czy
migotanie przedsionkéw. Sa one najczesciej
wtorne do dysfunkcji lewej komory czy serca
plucnego. Rzadziej ich przyczyna moze byc
widknienie w obregbie samego przedsionka.

Do oceny zmian w morfologii oraz czyn-
noSci serca w przypadku sarkoidozy wyko-
rzystuje si¢ badanie echokardiograficzne
(ECHO). NieprawidtowoSci w badaniu
ECHO opisuje si¢ u 14-77% chorych na sar-
koidoze, w tym réwniez u pacjentéw z pra-
widlowym zapisem EKG [48-50]. Standar-
demw leczeniu sarkoidozy serca sg kortyko-
steroidy. Najczesciej stosowany jest predni-
zon doustnie w dawce 0,5-1 mg/kg mc./dobe
przez pierwsze 1-3 miesiace, z nastgpowa re-
dukcja dawki przez 6-12 miesigcy. Zgodnie
z obserwacjami zmniejszenie dawki ponizej
10 mg prednizolonu zwigksza czestoS¢ na-

wrotOw choroby i ryzyko nagtej $§mierci ser-
cowej, takze w przypadku sarkoidozy serca
konieczne jest rozwazenie terapii steroida-
mi nawet do kofica zycia. Odno$nie farma-
kologicznego leczenia zaburzef rytmu ser-
ca preferowany jest amiodaron [41].

Stwierdzenie sarkoidozy serca nasuwa
rowniez konieczno$¢ podjecia decyzji doty-
czacejwszczepienia kardiowertera—defibry-
latora (ICD) w celu prewencji nagtego zgo-
nu Sercowego.

Bezwzglednym wskazaniem w tym przy-
padku jest przebycie naglego zatrzymania
krazenia, niezwiazanego z przemijajaca, od-
wracalng przyczyna, samoistny utrwalony
czestoskurcz komorowy w wywiadzie, prze-
biegajacy z zaslabnieciem czy wyzwolony
czestoskurcz komorowy w trakcie badania
elektrofizjologicznego (tab. 2).

INFEKCJE UKLADU ODDECHOWEGO

Zaburzenia rytmu serca sa czesto indukowa-
ne przez infekcje uktadu oddechowego. Rola
zaostrzefi POChP, prawie zawsze zawieraja-
cych element infekcyjny, jest oméwiona po-
nizej. U os6b starszych, z czesciowo skom-
pensowana lub zrekompensowana niewy-
dolnoScia krazenia, migotanie przedsion-
kéw lub skurcze dodatkowe moga by¢ takze

jedna z pierwszych objawOw zapalenia pluc.

Il Palenie tytoniu
Warto wspomnieé réwniez o koszmarze le-

karzy, w szczegdlnosci kardiologéw i pulmo-

Tabela 2
Zaburzenia automatyzmu i/lub przewodzenia w chorobach uktadu oddechowego

Choroba ZABURZENIA AUTOMATYZMU | PRZEWODZENIA
Bradykardia zatokowa Blok przewodzenia

Zatorowosc ptucna +/- Blok AV I°, niezupetny lub zupetny blok RBB

POChP +/-

OBS +++ Blok AV I-lII°

Sarkoidoza +

Ziarniniak Wegenera +

Blok RBB — blok prawej odnogi peczka Hisa
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W przypadku
rozpoznania sarkoidozy
serca konieczne

jest wszczepienie ICD

U osob w podesziym
wieku migotanie
przedsionkéw moze by¢
jednym z pierwszych
objawow zapalenia ptuc

Nikotyna i produkty

jej rozpadu zwigkszaja
czestotliwosc
wystepowania migotania
i trzepotania
przedsionkow
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nologéw, bedacym czynnikiem ryzyka mie-
dzy innymi choroby wieficowej, POChP, no-
wotwordéw ztosliwych — o paleniu tytoniu.
Wyniki badan eksperymentalnych udowod-
nity, ze nikotyna i produkty jej rozpadu
zwigkszaja czestotliwos$¢ wyzwalania migo-
tania i trzepotania przedsionkéw [51-54].
W subanalizie Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial [ (MADIT II))
[55] wykazano, ze u pacjentéw wysokiego
ryzyka ze wszczepionym ICD palenie papie-
ros6w zwicksza ryzyko szybkich nadkomoro-

wych i komorowych tachyarytmii.

I Zanieczyszczone powietrze

Zauwazono, ze oddychanie zanieczyszczo-
nym powietrzem wiaze si¢ ze zmniejszeniem
naturalnej zmiennoSci rytmu serca, poprzez
ostabienie wptywu uktadu parasympatycz-
nego. Mozna to thumaczy¢ zjawiskiem wyste-
powania arytmiijako jednej z mniej czgstych
konsekwencji narazenia na zanieczyszczenia
powietrza czastkami statymi [56]. Opisane
zjawisko nie wystgpowalo lub byto mniej
nasilone o 0s6b przyjmujacych statyny lub
leki o dziataniu przeciwzapalnym i pojawia-
fo si¢ tylko o 0s6b z genotypem zmniejszo-
nej zdolnoSci przeciwdziatania stresowi
oksydacyjnemu. Wyniki badan nad wply-
wem wyciagu ze spalin silnikdw wysokoprez-
nych [57] wskazuja, ze wlasnie potencjat
oksydacyjny czynnikéw szkodliwych jest
w gtéwnej mierze odpowiedzialny za ich
arytmogenne wlasciwosci. Komorki jedno-
jadrzaste krwi, pobudzane w wyniku ekspo-
zycji szkodliwos$ci (w tym przypadku na spa-
liny silnik6éw diesla), sa najprawdopodobnie;j
bezposrednim Zrédtem reaktywnych form
tlenu, powodujacych zmiany zapalne w mig-

$niu sercowym.

Il Arytmie jatrogenne

Z przedstawionych danych wynika, ze zabu-
rzenia rytmu serca u osoéb z POChP, zwtasz-
cza arytmie komorowe, nie powinny by¢ lek-

cewazone, poniewaz niosa ze soba powazne

ryzyko epizodu wieficowego i Smierci. Nale-
Zy o tym pamigtac rowniez przy doborze le-
koéw u takich chorych. To samo zastrzezenie
dotyczy leczenia astmy oskrzelowej. Stosowa-
ne w POChP i astmie leki — krétko- (SABA,
short acting f3,-agonists) i dtugodziatajace
p-mimetyki (LABA, long acting f3,-agonists),
leki antycholinergiczne oraz preparaty teofi-
linowe [58] — moga wykazywac synergistycz-
ne dziatanie arytmogenne. Teofilina jest le-
kiem o waskim oknie terapeutycznym —
wolniej metabolizowana przez osoby niepa-
lace — moze (jako staby diuretyk) nasilaé
nerkowa utrate potasu i magnezu, w konse-
kwencji nasila¢ zaburzenia rytmu serca [59].

Leki te sa stosowane migdzy innymi
w celu zwalczania i przeciwdzialania obtura-
cji oskrzeli. Leki przeciwdzialaja skurczom
mie$ni gtadkich oskrzeli, poprzez pobudze-
nie blonowych receptoréw ,-adrenergicz-
nych zwiazanych z cyklaza adenylowa lub
zahamowanie fosfodiesterazy. Oba te me-
chanizmy prowadza do wzrostu stg¢zenia
wewnatrzkomérkowego cAMP, pierwszy
przez nasilone wytwarzanie, drugi przez za-
hamowanie metabolizmu cAMP. Praktycz-
nie zawsze dochodzi jednak do mniej lub
bardziej wyrazonego pobudzenia recepto-
réw f3,-adrenergicznych w btonie komérko-
wej komorek mig$nia sercowego i uktadu
bodZcoprzewodzacego oraz wzrostu steze-
nia cAMP. Leki 3,-adrenergiczne przyczy-
niajg si¢ tez do wystapienia hipokaliemii.
Sprzyja to wystapieniu dziatah niepozada-
nych, takich jak wtasnie arytmia, ktorej ob-
jawem w obrazie EKG moze by¢ migotanie
przedsionkéw, czestoskurcz nadkomorowy
oraz nad- i komorowe skurcze dodatkowe.

W badaniach z udziatem 385 chorych
stwierdzono, ze systemowe kortykosteroidy
podawane w duzych dawkach [60] stanowia
osobny czynnik ryzyka wystapienia migota-
nia przedsionkéw.

Czesto$¢ tego zjawiska wykazywata li-
niowa zalezno$¢ od dawki steroidu i byla
w duzej mierze niezalezna od choroby beda-
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Tabela 3
Arytmie a leki pulmonologiczne

Krotko- i diugodziatajgce g-mimetyki
Leki antycholinergiczne

- AF, AT, SVEBs, VEBs

Teofilina
Kortykosteroidy - AF
Sympatykomimetyki - TdP

Leki blokujgce receptory histaminowe H,

- wydtuzenie odstepu QT - TdP

AF — migotanie przedsionkéw; AT — czestoskurcz przedsionkowy; SVEBs — przedsionkowe i VEBs — komorowe pobudzenia

przedwczesne; TdP — torsaide de pointes

cejwskazaniem do jego podawania, na przy-
ktad POChHP lub astmy. Prawdopodobnym
mechanizmem jest zwigkszanie wyptywu jo-
ndéw potasowych z wnetrza komorek przez
bezposredni wptyw na blone komdrkowa. Po-
nadto steroidy w duzych dawkach maja wptyw
na gospodarke elektrolitamiiprzyczyniaja si¢
do zatrzymania sodu i wody w organizmie, co
moze skutkowac¢ nadciSnieniem tetniczym,
powigkszeniem lewego przedsionka i osta-
tecznie zastoinowa niewydolnoScia krazenia.
Tizeba wspomnie¢, ze w omawianym badaniu
jedynie u niewielu pacjentéw nie stwierdzo-
no istotnej choroby sercowo-naczyniowej
jako czynnika ryzyka AF. Dlatego autorzy
konkluduja, ze duze dawki steroidow byty
raczej jednym z czynnikéw usposabiajacych,
a nie samodzielnym czynnikiem ryzyka AF.

Leki diuretyczne, stosowane w lewo- lub
prawokomorowej niewydolnosci krazenia,
przyczyniaja si¢ do hipokaliemii, stanowiac
osobny czynnik ryzyka arytmii.

U o0s6b cierpiacych na chorobe niedo-
krwienna serca lub leczonych preparatami
naparstnicy arytmia moze pojawic si¢ szyb-
ciej lub mie¢ powazniejsze nastgpstwa. Do
wystapienia zaburzef rytmu w zaostrzeniu
POCHP lub astmy dodatkowo predyspo-
nuja: obecno$¢ endogennych katechola-
min, kwasica, hipoksemia oraz zwigzany
zuczuciem dusznoSci stres. Suplementacja
potasu jest najczesciej wymaganym Sposo-
bem postgpowania w takich sytuacjach, ale
zwykle niezbedna jest ponowna ocena sto-
sowanych lekéw i ich dawek pod katem
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potencjalnej toksycznosci. Inne interwen-
cje lekowe to na przyktad werapamil poda-
wany dozylnie, magnez, amiodaron, diltia-
zem. OdpowiedzZ na kardiowersje jest za-
zwyczaj staba.

U chorych ze wskazaniami do CABG
stosowanie amiodaronu zmniejsza ryzyko
arytmii komorowych i przyczynia si¢ do
skrécenia czasu hospitalizacji po zabie-
gu [16]. Jednak tylko wszczepiony ICD
zmniejsza Smiertelnos$¢ u 0séb zagrozonych
naglym zgonem sercowym.

Nalezy wspomnie¢, ze chory powinien
by¢ doktadnie poinstruowany o rytmie za-
zywania lekow i odrdzniac leki stosowane
doraznie od lekoéw zalecanych w statych
dawkach, z uwagi na arytmogenny charak-
ter tych pierwszych. Jest to szczegdlnie waz-
ne w odniesieniu do lekéw dtugodziataja-
cych. Samowolne zazywanie tych lekéw
w sposoOb dorazny i dawkach istotnie prze-
kraczajacych zalecane moze mie¢ powazne
konsekwencje dla pacjenta. Podobne kon-
sekwencje moze mieé przekraczanie dawek
dobowych stosowanych doraznie lekéw
krétkodziatajacych (tab. 3).

Il Alergiczny niezyt nosa

W przebiegu leczenia alergicznego niezytu
nosa moga wystapi¢ potencjalnie grozne
powiktania kardiologiczne. Jest to spowodo-
wane stosowaniem lekéw nalezacych do
dwodch odrgbnych grup terapeutycznych.
Leki stosowane w celu wywotania skurczu

naczyn krwiono$nych btony Sluzowej nosa

Andrzej Hasiec i wsp.
Zaburzenia rytmu serca
w chorobach uktadu oddechowego

Leki stosowane w celu
wywotania skurczu
naczyn krwiono$nych
btony $luzowej nosa

i zatok (miejscowo

i ogdinie) nalezg

do grupy amin
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i zatok (miejscowo i ogdlnie) naleza do gru-

py amin sympatykomimetycznych o znanych

wlaSciwoSciach arytmogennych.

Druga grupa sa niektore leki blokujace

receptory histaminowe H,. Nalezy wymieni¢

astemizol oraz terfenadyne. Leki te moga

mie¢ wptyw na wydluzenie odcinka QT, co

moze wywota¢ ryzyko groznych zaburzehn

rytmu (np. torsade de pointes).
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