
402 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Zaburzenia rytmu serca
w chorobach układu oddechowego
Cardiac arrhythmia in diseases
of the respiratory system

Adres do korespondencji:
lek. Andrzej Hasiec
Instytut Kardiologii

ul. Alpejska 42,
04–628 Warszawa

e-mail: a.hasiec@ikard.pl

STRESZCZENIE

Zaburzenia rytmu serca nierzadko wiążą się z chorobami, które nie dotyczą bezpośrednio

układu krążenia. Można to zaobserwować u pacjentów, u których arytmia jest objawem

chorób pulmonologicznych. Zaburzenia rytmu serca z jednej strony mogą być efektem

zaostrzenia choroby podstawowej (np. przewlekła obturacyjna choroba płuc), w innym

przypadku mogą stanowić podstawę do rozpoczęcia poszerzonej diagnostyki pulmonolo-

gicznej (sarkoidoza). Arytmia może być również powikłaniem związanym z zastosowanym

leczeniem (np. leki stosowane w astmie, czy też zabieg operacyjny w obrębie klatki pier-

siowej). Palenie tytoniu oraz zanieczyszczenia powietrza również rozszerzają krąg osób

zmagających się z zaburzeniami rytmu serca. Można postawić sobie pytanie, czy arytmie

zawsze wymagają działań terapeutycznych bezpośrednio ukierunkowanych na przywró-

cenie prawidłowego rytmu serca. W niektórych sytuacjach klinicznych to raczej współ-

istniejąca choroba płuc wymaga szybkiej diagnozy i skutecznego leczenia, co w efekcie

może prowadzić do normalizacji rytmu serca. Pacjenci zgłaszający się do pulmonologa

często jako swoją główną dolegliwość podają duszność. Niejednokrotnie ma ona jednak

czysto pozapłucne pochodzenie i może być spowodowana niewydolnością lewej komory

serca, wadą mitralną czy właśnie arytmią. Zaburzenia rytmu serca u chorego „pulmono-

logicznego” są dobrym przykładem koincydencji chorobowej, uzmysławiającym koniecz-

ność całościowego postrzegania pacjenta leczonego w specjalistycznej poradni.
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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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Zaburzenia rytmu serca są pow-
szechnym zjawiskiem w codzien-

nej praktyce lekarskiej, również

w praktyce lekarza rodzinnego. Najczęściej są
one objawem organiczonej choroby serca, jed-

nak u 10–30% chorych ze stwierdzoną arytmią

nie udaje się znaleźć takiego podłoża [1].
Arytmie, z jakimi ma do czynienia lekarz

rodzinny, mogą mieć różne znaczenie kli-

niczne. Najczęściej pacjenci z takimi dolegli-
wościami kierowani są od razu do kardiolo-

ga. Zdarza się jednak, że zaburzenia rytmu

serca są niedocenianym lub wręcz ignorowa-
nym elementem całościowego obrazu kli-

nicznego. Należy pamiętać, że mogą one być

przejawem chorób niedotyczących bezpo-
średnio układu krążenia. W tej grupie pa-

cjenci z chorobami układu oddechowego

stanowią ich pokaźną część, z uwagi na bar-
dzo ścisłe, anatomiczne i czynnościowe po-

wiązania obydwu układów (ryc. 1).

Zaburzenia rytmu serca występujące
w przebiegu chorób układu oddechowego

mogą być zarówno wynikiem głębokich zmian

chorobowych, przejściowych zmian czynno-

ściowych, jak i zjawiskiem jatrogennym. Wła-
ściwa ocena arytmii u pacjenta z chorobą ukła-

du oddechowego może wnieść istotne elemen-

ty do procesu wstępnej diagnostyki oraz mo-
nitorowania stopnia ciężkości określonego

schorzenia, ale też pozwala uniknąć działań

niepotrzebnych lub wręcz szkodliwych, jak nie-
trafione decyzje terapeutyczne, choćby w od-

niesieniu do dawek stosowanych leków, lub

czasochłonne dodatkowe konsultacje.
Zaburzenia rytmu serca nie zawsze wy-

magają działań terapeutycznych bezpośred-

nio ukierunkowanych na przywrócenie pra-
widłowego rytmu serca. W niektórych sytu-

acjach klinicznych to raczej współistniejąca

choroba płuc wymaga szybkiej diagnozy
i skutecznego leczenia, co w efekcie może

prowadzić do normalizacji rytmu serca.

Poważniejsze, „organiczne” postaci aryt-
mii mogą z kolei wpływać na stan pacjenta

z chorobą płuc i mieć istotne znaczenie ro-

kownicze, jeśli na przykład doprowadzą do
obniżenia ciśnienia tętniczego, wystąpienia

lub nasilenia objawów niedokrwienia mięś-

nia sercowego lub niewydolności krążenia.

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, nr 5, 402–414

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

pulmonary disease, ventricular arrhythmias, ventricular tachycardia, pulmonary embolism

U 10–30% chorych
ze stwierdzoną arytmią
nie stwierdza się
organicznej choroby
serca

Skuteczne leczenie
choroby płuc może
prowadzić do
zmniejszenia arytmii,
a nawet jej ustąpienia
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Pacjenci zgłaszający się do pulmonologa

często jako swoją główną dolegliwość podają
duszność, będącą jednym z najbardziej pro-

minentnych objawów. Niejednokrotnie dusz-

ność ma jednak czysto pozapłucne pochodze-
nie i często powodowana jest na przykład nie-

wydolnością lewej komory serca, wadą mi-
tralną. Trzeba wiedzieć, że duszność jest dru-

gim co do częstości występowania objawem

także u chorych kierowanych do dalszej dia-
gnostyki kardiologicznej z powodu podejrze-

nia arytmii, a pierwszym u chorych ze stwier-

dzoną szczególną postacią arytmii, jaką jest
migotanie przedsionków, dotycząc odpo-

wiednio 31,6% i aż 67% takich chorych [2].

Dla porównania, uczucie nierównego bicia
serca zgłaszane jest „tylko” przez 56% cho-

rych z migotaniem przedsionków.

Arytmia u chorego „pulmonologiczne-
go” jest dobrym przykładem koincydencji

chorobowej, uzmysławiającym konieczność

całościowego postrzegania pacjenta leczo-
nego w specjalistycznej poradni.

ZATOROWOŚĆ PŁUCNA
Zatorowość płucna pozostaje czasami nie-
rozpoznana u pacjentów skarżących się na

jeden z objawów takich, jak duszność, pogor-

szenie wydolności wysiłkowej, bóle w klatce
piersiowej, kaszel lub krwioplucie. Bywa

mylona na przykład z zawałem serca, za-

ostrzeniem przewlekłej obturacyjnej choro-

by płuc (POChP) lub zapaleniem płuc. W tej
sytuacji klinicznej w zapisie EKG największe

znaczenie diagnostyczne i rokownicze mają

co prawda inne niż arytmie nieprawidłowo-
ści [3], jak na przykład zmiany osi elektrycz-

nej serca lub zmiany w zakresie zespołu QRS

(odcinek ST lub załamek T) [4].
Zwraca jednak uwagę to, że zatorowo-

ści płucnej mogą towarzyszyć różnorodne

arytmie, takie jak dodatkowe skurcze nad-
i komorowe (4–23%), „częstoskurcz nad-

komorowy” (8–69%), migotanie lub trze-

potanie przedsionków (0–35%) [5–7].
Jedną z bezpośrednich ich przyczyn może

być między innymi rozstrzeń prawego

przedsionka serca [8].
Badanie EKG charakteryzuje się nieste-

ty zbyt niską czułością i swoistością, by od-

grywać ważniejszą rolę w procesie rozpozna-
nia różnicowego zatorowości płucnej [4].

Stwierdzane zmiany mogą być niespecyficz-
ne, a obraz EKG może być prawidłowy aż

u 27% chorych [9]. Tym niemniej epizod czę-

stoskurczu przedsionkowego lub migotania
przedsionków o niewyjaśnionej przyczynie

powinien zawsze nasuwać podejrzenie zato-

rowości u chorego z czynnikami ryzyka.
Związek przyczynowy zatorowości — nie

tylko płucnej — z arytmią jest często odwrot-

ny. Aberg stwierdził skrzepliny zarówno le-
wego, jak i prawego przedsionka w materia-

le autopsyjnym u odpowiednio 12,6% i 7,5%

spośród 693 chorych z migotaniem przed-
sionków w schyłkowej fazie życia [10]. Dla-

tego należy brać pod uwagę możliwość zato-

ru w krążeniu płucnym (a nie tylko systemo-
wym) przy sugerujących go objawach u cho-

rego z utrwalonym lub nawet napadowym

migotaniem przedsionków, także po przy-
wróceniu rytmu zatokowego (tab. 1) [8].

PRZEWLEKŁA OBTURACYJNA CHOROBA
PŁUC
Przewlekła obturacyjna choroba płuc

(POChP) przebiega między innymi z różne-

Badanie EKG
charakteryzuje się
niestety zbyt niską

czułością i swoistością
by odgrywać ważniejszą

rolę w procesie
rozpoznania różnicowego

zatorowości płucnej

Epizod częstoskurczu
przedsionkowego

lub migotania
przedsionków

o niewyjaśnionej
przyczynie powinien

zawsze nasuwać
podejrzenie zatorowości
u chorego z czynnikami

ryzyka

Ocenia się, że POChP
zwiększa ryzyko śmierci

z przyczyn sercowo-
-naczyniowych

2 do 3 razy

Rycina 1. Anatomiczny układ oskrzeli i żył płucnych
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go stopnia zaburzeniami wentylacji o domi-

nującym typie obturacji i ze zmniejszeniem
wartości FEV1 (forced expiratory volume in

one second) i stosunku FEV1/FVC (forced

vital capacity). Przewlekła obturacyjna choro-
ba płuc jest obecnie czwartą co do częstości

przyczyną umieralności na świecie. U zmar-
łych pacjentów z rozpoznaną POChP, gdzie

choroba ta nie była uznana za główną przyczy-

nę zgonu, sercowo-naczyniowa przyczyna
zgonu była stosunkowo częsta i dotyczyła

około 25% przypadków [11]. Ocenia się, że

POChP zwiększa ryzyko śmierci z przyczyn
sercowo-naczyniowych 2–3 razy [12].

Przyczyn takiego stanu rzeczy może być

wiele. Stwierdzono, że zmniejszenie warto-
ści FEV1 i stosunku FEV1/FVC (lub FEV1/

/VC [vital capacity]) — niezależnie od in-

nych, uznanych czynników ryzyka miażdży-
cy, występujących częściej u osób palących

tytoń niż niepalących — wiążą się z więk-

szym nasileniem miażdżycy naczyń wieńco-
wych [13], a zależność ta jest liniowa.

W badaniu prospektywnym w losowej

populacji osób w wieku 68 lat Engström i wsp.
stwierdzili, że u osób ze stosunkiem FEV1/VC

poniżej 66,3% ryzyko występowania częstych

lub złożonych arytmii komorowych jest
o 83% wyższe, niż u osób z FEV1/VC powy-

żej 77,3% [14]. W tym samym badaniu oka-

zało się, że współistnienie groźniejszych aryt-

mii (klasa Lowna 2–5) u chorych z niską war-

tością FEV1/VC zwiększało ponad dwukrot-
nie częstość występowania epizodów wieńco-

wych, natomiast niewystępowanie lub współ-

istnienie łagodnych arytmii (klasa Lowna 0–1)
i obniżonej wartości FEV1/VC takiej właści-

wości nie wykazywało.
Nadkomorowe zaburzenia rytmu u pa-

cjentów z POChP są także bardzo częste,

zwłaszcza w okresie zaostrzeń choroby,
i również wiążą się ze zwiększoną śmiertel-

nością [15], głównie z powodu choroby za-

sadniczej. Zaburzenia te przybierają dość
często postać tak zwanego wieloognisko-

wego częstoskurczu przedsionkowego

(MAT, multifocal atrial tachycardia), a za
nazwą mogą kryć się między innymi wielo-

ogniskowe skurcze pochodzenia przedsion-

kowego lub z żył uchodzących do przed-
sionków (w tym z żył płucnych, zatoki wień-

cowej, z żyły głównej górnej) lub bezładny

częstoskurcz przedsionkowy.
Przewlekła obturacyjna choroba płuc

jest najczęstszym stanem chorobowym,

w którym stwierdza się różne postacie MAT
i mogą one dotyczyć aż 55–60% pacjentów

z tą chorobą.

Pojawienia się zaburzeń tego rodzaju
należy się spodziewać zwłaszcza w czasie

zaostrzeń POChP i w okresie pooperacyj-

nym u chorych z POChP poddawanych

Ryzyko wystąpienia
nagłego zgonu
sercowego
spowodowanego
arytmiami,
u chorych z bezdechem
jest największe
w godzinach nocnych

Tabela 1

Zaburzenia rytmu w chorobach układu oddechowego

Choroba ZABURZENIA RYTMU

SVEBs AT AF/AFL VEBs VT

Zatorowość płucna +++ +++ ++ + +/–

POChP ++ ++ + +++ +/–

OBS + + ++ +++ +/–

Operacja w obrębie klatki piersiowej + + +++ +/– +/–

Sarkoidoza ++ + + +++ ++

Zapalenie płuc +++ + + ++ –

Palenie tytoniu +++ ++ + – –

SVEBs — pojedyńcze przedwczesne pobudzenia przedsionkowe; AT — częstoskurcz przedsionkowy; AF/AFL — migotanie/
/trzepotanie przedsionków; VEBs — pojedyńcze przedwczesne pobudzenia komorowe; VT — częstoskurcz komorowy
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wszczepieniu pomostów aortalno-wieńco-

wych (CABG, coronary artery by-pass graft)
[16]. Istotną sprawą jest wtedy właściwe roz-

poznanie arytmii z powodu potencjalnych,

istotnych odmienności stosowanego leczenia.
Wieloogniskowy częstoskurcz komorowy

przebiegający z aberracją przewodzenia lub

anatomicznym blokiem w układzie Hisa-Pur-
kinjego może imitować częstoskurcz komoro-

wy.

OBTURACYJNY BEZDECH SENNY
Zaburzenia rytmu serca mogą być także

związane z zaburzeniami oddychania w cza-
sie snu, a w szczególności z obturacyjnym

bezdechem sennym (OBS), który występu-

je u mężczyzn 2–3-krotnie częściej. Nie moż-
na bagatelizować tej jednostki chorobowej,

gdyż może ona dotyczyć 5–15% populacji

[17–19]. Ryzyko wystąpienia nagłego zgonu
sercowego spowodowanego arytmiami,

u chorych z bezdechem jest największe właś-

nie w godzinach nocnych, podczas gdy
w populacji ogólnej zgonów sercowych

w tym czasie rejestruje się najmniej [20].

Obturacyjny bezdech senny rozpoznaje
się na podstawie stwierdzenia podczas snu

co najmniej 5–15 przerw lub spłyceń odde-

chu o ponad 50% w ciągu godziny, trwają-
cych dłużej niż 10 sekund. Bezdechy wystę-

pujące w czasie snu u chorych na OBS spo-

wodowane są mechanicznym zapadaniem
się górnych dróg oddechowych, pomimo

zachowanej pracy mięśni oddechowych. Do

upośledzenia drożności dochodzi najczę-
ściej na poziomie środkowej części gardła.

W czasie snu obniża się napięcie mięśni,

w wyniku czego ściany gardła zbliżają do sie-
bie, blokując przepływ powietrza.

Chorzy z OBS zgłaszają okresowe wybu-

dzenia, często z uczuciem braku tchu. Skarżą
się na bóle głowy, suchość w jamie ustnej, po-

trzebę kilkukrotnego oddawania moczu

w nocy, zlewne poty nocne oraz zaburzenia li-
bido. W konsekwencji nieprzespanej nocy do-

chodzi do nadmiernej senności i zasypiania

w ciągu dnia, trudności w koncentracji, roz-

drażnienia, pojawienia się objawów depresji.
Typowe cechy OBS to głośne, nieregularne

chrapanie oraz przerwy w oddychaniu. Z tego

powodu istotne są dane z wywiadu uzyskane
od osoby śpiącej wspólnie z pacjentem podej-

rzanym o OBS. Nieleczony bezdech, tak samo

jak deficyt snu, może stanowić przyczynę pro-
blemów w pracy oraz jest częstą przyczyną wy-

padków komunikacyjnych.

Metodą referencyjną dla ustalenia osta-
tecznego rozpoznania jest badanie polisom-

nograficzne. Dzięki niemu dokonuje się róż-

nicowania rodzaju zaburzeń oddychania
w czasie snu oraz ocenia powiązanie między

zaburzeniami oddechu a epizodami zabu-

rzeń rytmu serca. W skład badania polisom-
nograficznego wchodzą: EEG, EKG, EOG,

EMG, badanie ruchów klatki piersiowej

i brzucha oraz pomiar saturacji krwi.
Istotnym czynnikiem nasilającym objawy

choroby jest otyłość — 70% chorych z po-
twierdzonym OBS to osoby otyłe. Przyrost

masy ciała o 10% sześciokrotnie zwiększa

ryzyko OBS, natomiast obwód szyi przekra-
czający 48 cm aż dwudziestokrotnie zwiększa

ryzyko choroby. Obniżenie masy ciała o kil-

kanaście, a w niektórych przypadkach o kil-
kadziesiąt kilogramów może w lżejszych po-

staciach choroby doprowadzić do znacznego

złagodzenia lub nawet ustąpienia OBS.
Nocne zaburzenia rytmu serca u chorych

z OBS zostały zaobserwowane już w latach

70. XX w. W 1983 roku ukazały się wyniki
pierwszego badania tego typu [21]. Zostało

ono przeprowadzone w grupie 400 chorych

z OBS. Udokumentowano, że u 48% pacjen-
tów wystąpiły zaburzenia rytmu serca typu

bradykardii zatokowej, bloków przedsion-

kowo-komorowych [5, 22, 23] i przedwcze-
snych pobudzeń komorowych [24–26]. Wy-

niki kolejnych badań potwierdziły arytmo-

genny wpływ OBS, w tym jako czynnik pato-
genny w migotaniu przedsionków [27, 28].

Dowiedziono także, że u osób z ciężką

postacią OBS ryzyko wystąpienia migotania

U osób z ciężką postacią
OBS ryzyko wystąpienia
migotania przedsionków

jest 4-krotnie większe
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przedsionków było aż 4-krotnie większe

w porównaniu z osobami z prawidłowym
snem, na co ewidentny wpływ mają hipokse-

mia i aktywacja układu adrenergicznego

(nagłe wybudzenie) [29].
Zaobserwowano, że u pacjentów poddanych

elektrowersji (CV, electroversion) z powodu mi-

gotania przedsionków współwystępowanie nie-
leczonego OBS zwiększało dwukrotnie prawdo-

podobieństwo nawrotu migotania przedsionków

w ciągu najbliższych 12 miesięcy w przeciwień-
stwie do chorych z OBS poddanych terapii [17,

30, 31]. Częściej występują również nawroty AF

po ablacji migotania przedsionków [32].
Niezależnie od bezpośredniego wpływu

OBS na migotanie przedsionków, istotny

wydaje się także związek zespołu bezdechu
z nadciśnieniem tętniczym, które w sposób

niezależny predysponuje do występowania

migotania przedsionków [33].
Podstawową zachowawczą metodą le-

czenia jest oddychanie powietrzem podawa-
nym do dróg oddechowych pod stałym do-

datnim ciśnieniem za pomocą powietrznej

pompy, podłączonej do specjalnej maski na
twarz, pokrywającej nos albo nos i usta

(CPAP, continuous positive airway pressure).

Dodatnie ciśnienie powoduje mechaniczne
usztywnienie górnego odcinka dróg odde-

chowych, zapobiegając zapadaniu się jego

ścian. W ten sposób zapewniony zostaje pra-
widłowy przepływ powietrza przez cały czas

snu. U chorych z nadciśnieniem tętniczym

niejednokrotnie obserwuje się obniżenie
ciśnienia tętniczego, co często umożliwia

zmniejszenie dawek, a niekiedy odstawienie

leków hipotensyjnych. Leczenie metodą
CPAP korzystnie wpływa na zmniejszenie

liczby zaburzeń rytmu i automatyzmu serca.

NOWOTWORY PŁUC
I POWIKŁANIA ICH LECZENIA
Brakuje doniesień na temat arytmii w prze-

biegu nowotworów złośliwych płuc. Więcej
natomiast wiadomo o wpływie stosowanego

leczenia na rytm serca.

Resekcje tkanki płucnej wiążą się zawsze

z dużym niebezpieczeństwem dla chorego. Aby
można było pokładać nadzieje w radykalności

zabiegu operacyjnego, jego zasięg powinien być

możliwie duży. Wiąże się to ze znacznym ubyt-
kiem tkanki płucnej i zazwyczaj (choć nie za-

wsze) znacznym pogorszeniem parametrów

wentylacyjnych, głównie FEV1. Wyjątkiem
mogą być szczególne postaci rozedmy płuc,

gdzie resekcja obszarów z dużą liczbą pęcherzy

rozedmowych może poprawić wentylację po-
zostałych obszarów płuc. U 10–65% (śr. 30%)

pacjentów po operacji w obrębie klatki pier-

siowej pojawia się migotanie przedsionków.
Pacjenci leczeni z powodu raka płuc są

zwykle palaczami papierosów, dlatego

współistnienie raka oraz POChP jest stosun-
kowo częste. Obturacyjne zaburzenia wen-

tylacji poza tym, że ograniczają możliwości

kwalifikacji do zabiegu, niosą dla chorego
w okresie pooperacyjnym dodatkowe zagro-

żenia, w tym powikłania sercowo-naczynio-
we. Dodatkowo POChP wyjściowo zwiększa

częstość występowania opornych na lecze-

nie arytmii nadkomorowych u takich cho-
rych; pojawiają się one u nich w krótszym

czasie po zabiegu [32]. Wdowczyk-Szulc

i wsp. [35] stwierdzili, że u 22 z 97 pacjentów
(23%) bez udokumentowanych napadów

AF, w czasie pooperacyjnego trzydniowego

monitorowania holterowskiego napad AF
wystąpił 78 razy. Zarówno więc POChP, jak

i zabiegi chirurgiczne resekcji tkanki płucnej

z powodu złośliwych nowotworów płuc sta-
nowią niezależne czynniki ryzyka wystąpie-

nia różnorodnych zaburzeń rytmu.

Należy pamiętać także o możliwości po-
jawienia się arytmii jako powikłania — na-

wet stosunkowo odległego — radioterapii

raka płuc. Opisywano przypadek zespołu
brady-tachykardia po ponad pół roku po le-

czeniu [36]. Z uwagi na jednoczesną regre-

sję choroby (ograniczenie masy guza pier-
wotnego) i niewykrycie ognisk przerzuto-

wych w obrębie węzła zatokowego, autorzy

uważają, że rolę czynnika sprawczego tej

U 10–65% (śr. 30%)
pacjentów po operacji
w obrębie klatki
piersiowej pojawia się
migotanie przedsionków

W ziarniniaku Wegnera
często pojawia się
zaawansowany
lub całkowity blok
przedsionkowo-
-komorowy z wolnym
rytmem zastępczym
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formy arytmii pełniła radioterapia, a nie

rozwój choroby.

Odma opłucnowa
Odma opłucnowa, zwłaszcza masywna
odma prawostronna, może prowadzić do

wystąpienia zmian w obrazie EKG. Najczę-

ściej będą to nieprawidłowości polegające
na odchyleniu osi elektrycznej serca, zmia-

ny w obrębie zespołu QRS (niepełny blok

prawej odnogi pęczka Hisa), odwrócenie
załamka T i zmiany amplitudy zespołu QRS.

W badaniach Krenke i wsp. [37] z udziałem

40 pacjentów z samoistną odmą opłucnową
nie stwierdzono jednak innych zaburzeń ryt-

mu niż przyspieszenie rytmu zatokowego

średnio o około 20 uderzeń na minutę.

Ziarniniak Wegenera
Ziarniniak Wegenera, w przebiegu którego

może dochodzić do występowania zmian
zapalnych w naczyniach wieńcowych lub

szerzenia się ziarniny w węźle przedsionko-
wo-komorowym, może wiązać się z poważ-

nymi zaburzeniami przewodzenia i wystę-

powania zaburzeń rytmu serca [38, 39].
Choć anatomiczne zajęcie serca w przebie-

gu ziarniniaka Wegenera dotyczy od kilku

do 25% chorych, wymienione zaburzenia to
raczej rzadkie przypadki.

Najczęściej pojawia się zaawansowany

lub całkowity blok przedsionkowo-komoro-
wy z wolnym rytmem zastępczym. Opisywa-

no dobrą odpowiedź na leczenie systemowy-

mi steroidami.

Sarkoidoza
Zaburzenia rytmu serca mogą mieć swoje

podłoże również w jednostce chorobowej
o nieznanej etiologii, będącej domeną pul-

monologów — w sarkoidozie.

Charakteryzuje się ona występowaniem
nieserowaciejących ziarniniaków w różnych

narządach, w szczególności w układzie od-

dechowym. Najgroźniejszą lokalizacją cho-
roby jest jednak serce oraz układ nerwowy.

Jednymi z pierwszych
objawów sarkoidozy

serca mogą być
zaburzenia

przewodzenia,
głównie blok prawej
odnogi pęczka Hisa

(RBBB), oraz komorowe
zaburzenia rytmu

Pierwszy opis rozpoznanych autopsyjnie

zmian sarkoidalnych w sercu opublikował
w 1929 roku Bernstein. Częstość występowa-

nia klinicznie jawnej sarkoidozy serca oce-

nia się zaledwie na 2–10% przypadków.
Wyniki badań autopsyjnych wskazują jed-

nak, że lokalizacja zmian sarkoidalnych

w sercu jest częstsza niż można by się tego
spodziewać, ponieważ sięga 20–78% [40–42].

Jednymi z pierwszych objawów sarkoido-

zy serca mogą być zaburzenia przewodzenia,
głównie blok prawej odnogi pęczka Hisa

(RBBB, right bundle branch block), oraz ko-

morowe zaburzenia rytmu.
Wynika to z lokalizacji zmian chorobo-

wych — najczęściej jest to przegroda mię-

dzykomorowa w jej przypodstawnej części
(potencjalne zajęcie układu przewodzące-

go) czy wolna ściana lewej komory (ziarni-

niaki będące przyczyną arytmii komoro-
wych). Dużo rzadziej ziarniniaki są zlokali-

zowane w przedsionkach i prawej komo-
rze [41, 43]. Jednak prawidłowy zapis EKG

nie wyklucza niestety zajęcia serca, które

może przebiegać w sposób bezobjawowy [44].
Brak odpowiednio wcześnie postawio-

nego rozpoznania i w rezultacie brak włącze-

nia odpowiedniego leczenia wiążą się z bar-
dzo poważnym rokowaniem dla chorego.

Lokalizacja zmian sarkoidalnych w sercu

może wystąpić na każdym etapie choroby —
może dotyczyć także pacjentów bez typo-

wych zmian w układzie oddechowym czy też

innej pozapłucnej lokalizacji choroby.
Większość autorów jest zgodna co do tego,

że zaburzenia przewodzenia, w tym bloki przed-

sionkowo-komorowe I–III stopnia, są najczęst-
szymi nieprawidłowościami w zapisie EKG

u chorych na sarkoidozę serca [41, 45, 46].

Całkowity blok przedsionkowo-komoro-
wy nie jest rzadkością, ponieważ stwierdza

się go u 23–30% chorych z zaburzeniami

przewodzenia spowodowanymi sarkoidozą
serca, z czego aż u 68% chorych z tym zabu-

rzeniem wystąpił epizod nagłej utraty świa-

domości [47].
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Napadowe bądź przetrwałe komorowe

zaburzenia rytmu są drugim, po zaburzeniach
przewodzenia objawem tej postaci choroby.

Częstoskurcze komorowe i zaburzenia prze-

wodzenia to najczęstsza przyczyna śmierci
w przebiegu tej postaci choroby (30–65%),

jakkolwiek w wyniku przewlekle postępują-

cego uszkodzenia serca (spowodowanego na-
ciekami sarkoidalnymi i włóknieniem), pro-

wadzącego do jego niewydolności, śmiertel-

ność wynosi do 25% [40, 44, 47].
Wśród objawów związanych z zajęciem ser-

ca przez sarkoidozę należy wymienić również

nadkomorowe zaburzenia rytmu, które wystę-
pują rzadziej niż komorowe i mogą obejmować

częstoskurcze nadkomorowe, trzepotanie czy

migotanie przedsionków. Są one najczęściej
wtórne do dysfunkcji lewej komory czy serca

płucnego. Rzadziej ich przyczyną może być

włóknienie w obrębie samego przedsionka.
Do oceny zmian w morfologii oraz czyn-

ności serca w przypadku sarkoidozy wyko-
rzystuje się badanie echokardiograficzne

(ECHO). Nieprawidłowości w badaniu

ECHO opisuje się u 14–77% chorych na sar-
koidozę, w tym również u pacjentów z pra-

widłowym zapisem EKG [48–50]. Standar-

dem w leczeniu sarkoidozy serca są kortyko-
steroidy. Najczęściej stosowany jest predni-

zon doustnie w dawce 0,5–1 mg/kg mc./dobę

przez pierwsze 1–3 miesiące, z następową re-
dukcją dawki przez 6–12 miesięcy. Zgodnie

z obserwacjami zmniejszenie dawki poniżej

10 mg prednizolonu zwiększa częstość na-

wrotów choroby i ryzyko nagłej śmierci ser-

cowej, także w przypadku sarkoidozy serca
konieczne jest rozważenie terapii steroida-

mi nawet do końca życia. Odnośnie farma-

kologicznego leczenia zaburzeń rytmu ser-
ca preferowany jest amiodaron [41].

Stwierdzenie sarkoidozy serca nasuwa

również konieczność podjęcia decyzji doty-
czącej wszczepienia kardiowertera–defibry-

latora (ICD) w celu prewencji nagłego zgo-

nu sercowego.
Bezwzględnym wskazaniem w tym przy-

padku jest przebycie nagłego zatrzymania

krążenia, niezwiązanego z przemijającą, od-
wracalną przyczyną, samoistny utrwalony

częstoskurcz komorowy w wywiadzie, prze-

biegający z zasłabnięciem czy wyzwolony
częstoskurcz komorowy w trakcie badania

elektrofizjologicznego (tab. 2).

INFEKCJE UKŁADU ODDECHOWEGO
Zaburzenia rytmu serca są często indukowa-

ne przez infekcje układu oddechowego. Rola
zaostrzeń POChP, prawie zawsze zawierają-

cych element infekcyjny, jest omówiona po-

niżej. U osób starszych, z częściowo skom-
pensowaną lub zrekompensowaną niewy-

dolnością krążenia, migotanie przedsion-

ków lub skurcze dodatkowe mogą być także
jedną z pierwszych objawów zapalenia płuc.

Palenie tytoniu
Warto wspomnieć również o koszmarze le-

karzy, w szczególności kardiologów i pulmo-

W przypadku
rozpoznania sarkoidozy
serca konieczne
jest wszczepienie ICD

U osób w podeszłym
wieku migotanie
przedsionków może być
jednym z pierwszych
objawów zapalenia płuc

Nikotyna i produkty
jej rozpadu zwiększają
częstotliwość
występowania migotania
i trzepotania
przedsionków

Tabela 2

Zaburzenia automatyzmu i/lub przewodzenia w chorobach układu oddechowego

Choroba ZABURZENIA AUTOMATYZMU I PRZEWODZENIA

Bradykardia zatokowa Blok przewodzenia

Zatorowość płucna +/– Blok AV I°, niezupełny lub zupełny blok RBB

POChP +/–

OBS +++ Blok AV I–III°

Sarkoidoza +

Ziarniniak Wegenera +

Blok RBB — blok prawej odnogi pęczka Hisa
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nologów, będącym czynnikiem ryzyka mię-

dzy innymi choroby wieńcowej, POChP, no-
wotworów złośliwych — o paleniu tytoniu.

Wyniki badań eksperymentalnych udowod-

niły, że nikotyna i produkty jej rozpadu
zwiększają częstotliwość wyzwalania migo-

tania i trzepotania przedsionków [51–54].

W subanalizie Multicenter Automatic

Defibrillator Implantation Trial II (MADIT II)

[55] wykazano, że u pacjentów wysokiego

ryzyka ze wszczepionym ICD palenie papie-
rosów zwiększa ryzyko szybkich nadkomoro-

wych i komorowych tachyarytmii.

Zanieczyszczone powietrze
Zauważono, że oddychanie zanieczyszczo-

nym powietrzem wiąże się ze zmniejszeniem
naturalnej zmienności rytmu serca, poprzez

osłabienie wpływu układu parasympatycz-

nego. Można to tłumaczyć zjawiskiem wystę-
powania arytmii jako jednej z mniej częstych

konsekwencji narażenia na zanieczyszczenia

powietrza cząstkami stałymi [56]. Opisane
zjawisko nie występowało lub było mniej

nasilone o osób przyjmujących statyny lub

leki o działaniu przeciwzapalnym i pojawia-
ło się tylko o osób z genotypem zmniejszo-

nej zdolności przeciwdziałania stresowi

oksydacyjnemu. Wyniki badań nad wpły-
wem wyciągu ze spalin silników wysokopręż-

nych [57] wskazują, że właśnie potencjał

oksydacyjny czynników szkodliwych jest
w głównej mierze odpowiedzialny za ich

arytmogenne właściwości. Komórki jedno-

jądrzaste krwi, pobudzane w wyniku ekspo-
zycji szkodliwości (w tym przypadku na spa-

liny silników diesla), są najprawdopodobniej

bezpośrednim źródłem reaktywnych form
tlenu, powodujących zmiany zapalne w mię-

śniu sercowym.

Arytmie jatrogenne
Z przedstawionych danych wynika, że zabu-

rzenia rytmu serca u osób z POChP, zwłasz-
cza arytmie komorowe, nie powinny być lek-

ceważone, ponieważ niosą ze sobą poważne

ryzyko epizodu wieńcowego i śmierci. Nale-

ży o tym pamiętać również przy doborze le-
ków u takich chorych. To samo zastrzeżenie

dotyczy leczenia astmy oskrzelowej. Stosowa-

ne w POChP i astmie leki — krótko- (SABA,
short acting b2-agonists) i długodziałające

b-mimetyki (LABA, long acting b2-agonists),

leki antycholinergiczne oraz preparaty teofi-
linowe [58] — mogą wykazywać synergistycz-

ne działanie arytmogenne. Teofilina jest le-

kiem o wąskim oknie terapeutycznym —
wolniej metabolizowana przez osoby niepa-

lące — może (jako słaby diuretyk) nasilać

nerkową utratę potasu i magnezu, w konse-
kwencji nasilać zaburzenia rytmu serca [59].

Leki te są stosowane między innymi

w celu zwalczania i przeciwdziałania obtura-
cji oskrzeli. Leki przeciwdziałają skurczom

mięśni gładkich oskrzeli, poprzez pobudze-

nie błonowych receptorów b2-adrenergicz-
nych związanych z cyklazą adenylową lub

zahamowanie fosfodiesterazy. Oba te me-
chanizmy prowadzą do wzrostu stężenia

wewnątrzkomórkowego cAMP, pierwszy

przez nasilone wytwarzanie, drugi przez za-
hamowanie metabolizmu cAMP. Praktycz-

nie zawsze dochodzi jednak do mniej lub

bardziej wyrażonego pobudzenia recepto-
rów b1-adrenergicznych w błonie komórko-

wej komórek mięśnia sercowego i układu

bodźcoprzewodzącego oraz wzrostu stęże-
nia cAMP. Leki b2-adrenergiczne przyczy-

niają się też do wystąpienia hipokaliemii.

Sprzyja to wystąpieniu działań niepożąda-
nych, takich jak właśnie arytmia, której ob-

jawem w obrazie EKG może być migotanie

przedsionków, częstoskurcz nadkomorowy
oraz nad- i komorowe skurcze dodatkowe.

W badaniach z udziałem 385 chorych

stwierdzono, że systemowe kortykosteroidy
podawane w dużych dawkach [60] stanowią

osobny czynnik ryzyka wystąpienia migota-

nia przedsionków.
Częstość tego zjawiska wykazywała li-

niową zależność od dawki steroidu i była

w dużej mierze niezależna od choroby będą-

Kortykosteroidy
podawane w dużych

dawkach usposabiają
do wystąpienia migotania

przedsionków
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cej wskazaniem do jego podawania, na przy-

kład POChP lub astmy. Prawdopodobnym

mechanizmem jest zwiększanie wypływu jo-
nów potasowych z wnętrza komórek przez

bezpośredni wpływ na błonę komórkową. Po-

nadto steroidy w dużych dawkach mają wpływ
na gospodarkę elektrolitami i przyczyniają się

do zatrzymania sodu i wody w organizmie, co

może skutkować nadciśnieniem tętniczym,
powiększeniem lewego przedsionka i osta-

tecznie zastoinową niewydolnością krążenia.
Trzeba wspomnieć, że w omawianym badaniu

jedynie u niewielu pacjentów nie stwierdzo-

no istotnej choroby sercowo-naczyniowej
jako czynnika ryzyka AF. Dlatego autorzy

konkludują, że duże dawki steroidów były

raczej jednym z czynników usposabiających,
a nie samodzielnym czynnikiem ryzyka AF.

Leki diuretyczne, stosowane w lewo- lub

prawokomorowej niewydolności krążenia,
przyczyniają się do hipokaliemii, stanowiąc

osobny czynnik ryzyka arytmii.

U osób cierpiących na chorobę niedo-
krwienną serca lub leczonych preparatami

naparstnicy arytmia może pojawić się szyb-

ciej lub mieć poważniejsze następstwa. Do
wystąpienia zaburzeń rytmu w zaostrzeniu

POChP lub astmy dodatkowo predyspo-

nują: obecność endogennych katechola-
min, kwasica, hipoksemia oraz związany

z uczuciem duszności stres. Suplementacja

potasu jest najczęściej wymaganym sposo-
bem postępowania w takich sytuacjach, ale

zwykle niezbędna jest ponowna ocena sto-

sowanych leków i ich dawek pod kątem

potencjalnej toksyczności. Inne interwen-

cje lekowe to na przykład werapamil poda-

wany dożylnie, magnez, amiodaron, diltia-
zem. Odpowiedź na kardiowersję jest za-

zwyczaj słaba.

U chorych ze wskazaniami do CABG
stosowanie amiodaronu zmniejsza ryzyko

arytmii komorowych i przyczynia się do

skrócenia czasu hospitalizacji po zabie-
gu [16]. Jednak tylko wszczepiony ICD

zmniejsza śmiertelność u osób zagrożonych
nagłym zgonem sercowym.

Należy wspomnieć, że chory powinien

być dokładnie poinstruowany o rytmie za-
żywania leków i odróżniać leki stosowane

doraźnie od leków zalecanych w stałych

dawkach, z uwagi na arytmogenny charak-
ter tych pierwszych. Jest to szczególnie waż-

ne w odniesieniu do leków długodziałają-

cych. Samowolne zażywanie tych leków
w sposób doraźny i dawkach istotnie prze-

kraczających zalecane może mieć poważne

konsekwencje dla pacjenta. Podobne kon-
sekwencje może mieć przekraczanie dawek

dobowych stosowanych doraźnie leków

krótkodziałających (tab. 3).

Alergiczny nieżyt nosa
W przebiegu leczenia alergicznego nieżytu

nosa mogą wystąpić potencjalnie groźne
powikłania kardiologiczne. Jest to spowodo-

wane stosowaniem leków należących do

dwóch odrębnych grup terapeutycznych.
Leki stosowane w celu wywołania skurczu

naczyń krwionośnych błony śluzowej nosa

Leki stosowane w celu
wywołania skurczu
naczyń krwionośnych
błony śluzowej nosa
i zatok (miejscowo
i ogólnie) należą
do grupy amin
sympatykomimetycznych
o znanych
właściwościach
arytmogennych

Tabela 3

Arytmie a leki pulmonologiczne

Krótko- i długodziałające b-mimetyki Æ AF, AT, SVEBs, VEBs
Leki antycholinergiczne

Teofilina

Kortykosteroidy Æ AF

Sympatykomimetyki Æ TdP

Leki blokujące receptory histaminowe H1 Æ wydłużenie odstępu QT Æ TdP

AF — migotanie przedsionków; AT — częstoskurcz przedsionkowy; SVEBs — przedsionkowe i VEBs — komorowe pobudzenia
przedwczesne; TdP — torsaide de pointes
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i zatok (miejscowo i ogólnie) należą do gru-

py amin sympatykomimetycznych o znanych
właściwościach arytmogennych.

Drugą grupą są niektóre leki blokujące

receptory histaminowe H1. Należy wymienić

astemizol oraz terfenadynę. Leki te mogą

mieć wpływ na wydłużenie odcinka QT, co
może wywołać ryzyko groźnych zaburzeń

rytmu (np. torsade de pointes).

Stosowanie amiodaronu
zmniejsza ryzyko arytmii
komorowych i przyczynia

się do skrócenia czasu
hospitalizacji po zabiegu
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