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Choroby uktadowe tkanki tgcznej (ang. connective
tissue diseases, CTD) to grupa przewlektych, wielonarzado-
wych schorzen zapalnych o nieznanej etiologii. Charaktery-
styczng cechg wszystkich CTD s3 ztozone zaburzenia
uktadu immunologicznego. Do zajecia uktadu sercowo-na-
czyniowego dochodzi najczesciej w twardzinie uktadowej,
toczniu rumieniowatym uktadowym, reumatoidalnym zapa-
leniu stawodw, zapaleniu wielomiesniowym i skérno-mies-
niowym oraz mieszanej chorobie tkanki tacznej [1, 2].

Zapalenie i postepujace widknienie miokardium oraz
uktadu bodZcoprzewodzacego, zapalenie drobnych naczyn
z uposledzeniem mikrokrazenia wiefcowego, zapalenie
osierdzia, objecie procesem chorobowym zastawek serca,
niedokrwistos¢ oraz zwiekszona aktywnos¢ prozakrzepo-
wa i przyspieszona progresja miazdzycy to najczesciej wy-
mieniane przyczyny zaburzeh rytmu i przewodzenia oraz
innych powiktafh w uktadzie sercowo-naczyniowym u tych
chorych [2-4]. W patogenezie arytmii u chorych z CTD nie
bez znaczenia jest fakt, ze w czesci przypadkéw dochodzi
do wystapienia nadcisnienia ptucnego tetniczego lub
wtérnego do wtdknienia ptuc —z wszystkimi typowymi na-
stepstwami tego powiktania [5].

Twardzina ukladowa
(ang. systemic sclerosis, SSc)

W przebiegu SSc dochodzi do postepujacego wtdknie-
nia skéry i narzadéw wewnetrznych oraz do zaburzen bu-
dowy i funkcji naczyh krwionosnych [1]. W opublikowane;]
w 2005 r. metaanalizie obejmujacej tacznie 1642 przypad-
ki SSc loannidis i wsp. wykazali objawowe uszkodzenie
serca u 10,1% chorych [6]. Stopief zaawansowania zmian
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w obrebie serca jest jednym z gtéwnych czynnikéw nie-
korzystnie wptywajacych na przebieg kliniczny i rokowa-
nie u chorych z SSc. W trakcie 5-letniej obserwacji
280 0s6b z SSc, Bryan i wsp. stwierdzili, ze nieprawidtowy
spoczynkowy EKG nalezy do najistotniejszych czynnikéw
ryzyka zgonu (HR 3,94, 95% Cl 2,18-7,11) [7].

Wiele badah poswiecono analizie zmian elektrokar-
diograficznych u chorych z SSc. Wykazano, ze réznego
rodzaju nieprawidtowosci wystepuja u 25-75% chorych,
moga dotyczyé chorych bez klinicznych objawéw zajecia
uktadu krazenia, jak réwniez moga wyprzedzac ich ujaw-
nienie. Nieprawidtowosci w EKG moga by¢ takze pierw-
szym objawem SSc, przed wystgpieniem typowych zmian
skérnych. Wyrazany jest tez poglad, ze u chorych z SSc
dochodzi do bezposSredniego uszkodzenia uktadu autono-
micznego serca, co moze sprzyja¢ wystepowaniu groz-
nych arytmii komorowych [2-4, 8].

Follansbee i wsp. w metaanalizie 10 badan obejmujacej
tacznie 436 chorych z SSc wykazali, ze rézne nieprawidto-
wosci w spoczynkowym EKG wystepuja u 46% chorych.
Druga metaanaliza przeprowadzona przez te grupe bada-
czy, obejmujaca 4 prace, w ktérej oceniono 100 chorych
z SSc ze wspbtistniejacymi chorobami uktadu krazenia lub
zmartych z przyczyn kardiologicznych, wykazata obecnosé
nieprawidtowosci w spoczynkowym EKG az w 95% przy-
padkéw. Szczegbtowe zestawienie obu metaanaliz przed-
stawiono w Tabeli | [9]. Warto pamieta¢, ze u chorych z SSc
dos¢ czesto obserwuje sie powazne zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego (p-k) w postaci blo-
ku II'i 111°, a w pismiennictwie Swiatowym mozna znalez¢
liczne opisy takich przypadkéw [10].

Rozszerzenie diagnostyki o monitorowanie EKG meto-
da Holtera pozwala wykryé réznego rodzaju arytmie
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Tabela I. Czestos¢ nieprawidtowosci w spoczynkowym EKG u chorych z SSc w metaanalizach, ktére przeprowadzi-

li Follansbee i wsp. [9]

Parametr Grupa | Grupa I
Liczba chorych 436 (100%) 100 (100%)
Zapis w normie 245 (56%) 5 (5%)
Wydtuzenie odstepu PR 22 (5%) 14 (14%)
Blok prawej odnogi peczka Hisa 9 (2%) 18 (18%)
Blok lewej odnogi peczka Hisa 5 (1%) 7 (7%)
Blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka Hisa 22 (5%) 7 (7%)
Zaburzenia przewodnictwa srédkomorowego 18 (4%) 2 (2%)
Blok przedsionkowo-komorowy I1/111° 4 (1%) 5 (5%)
Cechy przerostu lewej komory 30 (7%) 13 (13%)
Cechy przerostu prawej komory 32 (7%) 7 (7%)
Niski woltaz zespotéw QRS 23 (5%) 3 (3%)
Niespecyficzne zmiany ST-T 31 (7%) 24 (24%)
Arytmia nadkomorowa 29 (7%) 23 (23%)
Arytmia komorowa 21 (5%) 22 (22%)

grupa | — kolejni chorzy z SSc bez wstepnej oceny kardiologicznej, grupa Il — chorzy z SSc z rozpoznang chorobg sercowo-naczyniowq lub zmarli

z przyczyn sercowo-naczyniowych

u wiekszosci chorych z SSc. Ocene 183 zapiséw holterow-
skich u chorych z SSc przeprowadzili Kostis i wsp. Autorzy
najczesciej obserwowali komorowe i nadkomorowe pobu-
dzenia przedwczesne, obecne odpowiednio u 67 i 61% cho-
rych. Zarejestrowano takze epizody czestoskurczu komoro-
wego u 12 (7%) i nadkomorowego u 38 (21%) chorych.
Badacze stwierdzili ponadto silng korelacje pomiedzy
wystepowaniem komorowych zaburzen rytmu serca
a Smiertelnoscig catkowita oraz wystepowaniem nagtych
zgonéw sercowych (ang. sudden cardiac death, SCD) [11].
Znacznie rzadziej u chorych z SSc opisywane sa przypadki
napadowego migotania i trzepotania przedsionkéw, ale
arytmie te wystepuja czesciej niz w populacji ogélnej [3].
Przeprowadzenie w trakcie monitorowania holterow-
skiego oceny zmiennosci rytmu serca (ang. heart rate
variability, HRV) pozwala na posrednig ocene uktadu au-
tonomicznego serca. W badaniu tym sktadowe wspot-
czulna i przywspbtczulna oceniane sa na podstawie licz-
nych parametréw analizy czasowej i czestotliwosciowe]
(widmowej), a uposledzenie aktywnosci przywspdtczul-
nej stanowi czynnik ryzyka wystapienia ztosliwych aryt-
mii komorowych i SCD [12]. W badaniu Zabinskiej-Ptazak
i wsp. obejmujacym 40 chorych z SSc oraz 30 zdrowych
0s6b stwierdzono znamienne i o duzej mocy statystycz-
nej obnizenie parametréw analizy widmowej HRV (LF
i HF) wskazujace na istotne uposledzenie aktywnosci
przywspotczulnej w tej grupie chorych [13]. Podobne wy-
niki, potwierdzajace obnizenie parametréw czasowych
i czestotliwosciowych HRV u chorych z SSc, uzyskano
w badaniach Wranicza i wsp. oraz Ferriego i wsp. [14, 15].
Analiza standardowego EKG pozwala takze ocenié
skorygowany odstep QT (QTc) oraz dyspersje odstepu QT
(QTd), tj. roznice miedzy czasem trwania najdtuzszego

i najkrotszego odstepu QT w badanym zapisie. Wydtuze-
nie QTc >440 ms i zwiekszenie QTd >70 ms wiaze sie ze
zwiekszonym ryzykiem wystapienia groznych komoro-
wych zaburzen rytmu serca i SCD [12]. Ocene odstepu QT,
QTc i QTd przeprowadzili Sgreccia i wsp. u 38 chorych
z SSc oraz u 17 0séb z grupy kontrolnej. Mimo Ze bez-
wzgledne wartosci tych parametréw u chorych z SSc by-
ty prawidtowe, w poréwnaniu z grupa kontrolng QTc byt
istotnie wydtuzony, a QTd zwiekszona [16].

W trakcie monitorowania EKG metoda Holtera mozna
takze ocenic turbulencje rytmu serca (ang. heart rate turbu-
lence, HRT). Jest to fizjologiczna, dwufazowa odpowiedz we-
zta zatokowego na przedwczesne pobudzenie komorowe.
W warunkach prawidtowych bezposrednio po komorowym
pobudzeniu przedwczesnym dochodzi do krétkotrwatej fazy
przyspieszenia, a nastepnie zwolnienia rytmu zatokowego.
Mechanizmem odpowiedzialnym za te fizjologiczng zmien-
nos¢ rytmu wydaje sie odruch z baroreceptoréw tetniczych.
Turbulencje rytmu serca okreélaja dwa parametry — pocza-
tek turbulencji (ang. turbulence onset, TO) oraz nachylenie
turbulencji (ang. turbulence slope, TS). Ustalono, ze prawi-
dtowe wartosci TO sg <0%, a TS >2,5 ms/#RR oraz ze u cho-
rych po zawale serca (MI) nieprawidtowe wyniki tych para-
metréw s3 zwigzane z wysoka Smiertelnoscig catkowitg
[17]. Jedna z pionierskich prac oceniajacych HRT u chorych
z SSc jest badanie Cana i wsp. Oceny HRT dokonano
u 17 chorych z SSc i 50 zdrowych 0s6b, stwierdzajac prawi-
dtowe wartosci TS i TO w obu badanych grupach. Jednakze
u chorych z SSc obserwowano znamiennie nizsze srednie
wartodci TS w stosunku do grupy kontrolnej (10,2+6,7
vs 18,749,8 ms/#RR; p=0,04). Nie stwierdzono natomiast
istotnej roznicy w pomiarach TO [18]. W badaniach wta-
snych obejmujacych 45 chorych z SSc, u ktérych ocenio-
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no HRT, Srednie wartosci TO wyniosty —0,35+1,58%,
aTS 7,43+4,75 ms/#RR. Nieprawidtowe wartosci TO i/lub TS
stwierdzono u 19 (42,2%) badanych chorych.

Ocena usrednionego sygnatu EKG o duzym wzmocnie-
niu pozwala rejestrowac z powierzchni ciata pézne poten-
cjaty komorowe o matej amplitudzie (ang. late potentials,
LP). Czestos¢ wystepowania LP u 0séb klinicznie zdrowych
wynosi wg réznych danych 0-6%. U chorych po przeby-
tym MI obecnosé LP wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia czestoskurczu komorowego i SCD [12]. Moser
i wsp. badali obecnos¢ LP u 88 chorych z SSc oraz
u 46 0séb z grupy kontrolnej. Zgodnie z obowigzujacymi
kryteriami obecnos¢ LP rozpoznano u 9 chorych z SSc
i u zadnej osoby z grupy kontrolnej (p=0,03) [19].

Toczeni rumieniowaty ukltadowy
(ang. systemic lupus erythematosus, SLE)

Zmiany w uktadzie krazenia w przebiegu SLE wyste-
puja najczesciej w postaci wysiekowego zapalenia osier-
dzia, dysfunkcji zastawek lub nieinfekcyjnego zapalenia
wsierdzia (typu Libmana i Sacksa). Bezposrednim skut-
kiem toczacego sie procesu zapalnego w obrebie serca
i w drobnych naczyniach wieficowych jest wtdknienie
miokardium i uktadu bodzcoprzewodzacego. Istotna role
w patogenezie arytmii w tej grupie chorych odgrywa po-
nadto przyspieszona progresja miazdzycy z rozwojem
petnoobjawowe]j choroby wienficowej [1, 2]. U 0s6b z SLE
zwiekszone ryzyko zgonu (w tym takze nagtego) z powo-
du choréb uktadu krazenia potwierdzono w wielu bada-
niach. W 2006 r. Bernatsky i wsp. przedstawili wyniki wie-
loletniej obserwacji ponad 9 tys. chorych z SLE >16. roku
zycia (Sredni okres obserwacji 8,1 roku), ktore wykazaty,
ze standaryzowany wspétczynnik umieralnosci z powodu
choréb sercowo-naczyniowych dla badanej kohorty jest
podwyzszony i wynosi 1,7 (95% Cl 1,5-1,9) [20].

W przebiegu SLE najczesciej (w ok. 50% przypadkow)
obserwuje sie tachykardie zatokowa, ktéra moze by¢ je-
dynym objawem zajecia serca. Rdwnie czesto wystepuja
przedsionkowe pobudzenia przedwczesne i epizody migo-
tania przedsionkéw. Komorowe zaburzenia rytmu oraz
zaburzenia przewodzenia srédkomorowego i p-k u cho-
rych z SLE obserwuje sie natomiast rzadko lub tylko
przejsciowo [3, 21]. Nalezy podkresli¢, ze w niektérych
przypadkach dozylne zastosowanie glikokortykostero-
idow moze u chorych z SLE spowodowac ustapienie za-
burzen przewodzenia p-k, w tym réwniez bloku p-k I1°
[22]. Analiza spoczynkowego i 24-godzinnego EKG meto-
da Holtera przeprowadzona przez Wranicza i wsp.
u 36 chorych z SLE oraz u 35 zdrowych oséb potwierdza
obserwowane wczesniej spostrzezenia o wystepowaniu
istotnej tachykardii zatokowej u 0séb z SLE. W5réd bada-
nych chorych wykazano takze znamiennie nizsze srednie
wartoéci parametrow HRV oraz czestsze wystepowanie
LP [23]. W 2005 r. Cardoso i wsp. poréwnali EKG 140 ko-
biet z SLE oraz 37 zdrowych 0s6b, stwierdzajac u chorych
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z SLE istotnie dtuzszy czas trwania QTc oraz zwiekszona
QTd [24].

Oddzielnego komentarza wymagaja doniesienia
o0 mozliwosci wydtuzenia odstepu QT i wystepowania
czestoskurczu komorowego typu torsade de pointes
u chorych z SLE poddanych przewlektej terapii lekami
przeciwmalarycznymi, np. hydroksychloroching [25].
Jednakze przeprowadzona w Polsce przez WoZzniacka
i wsp. 7-miesieczna obserwacja 28 chorych z SLE, u kté-
rych zastosowano w monoterapii fosforan chlorochiny
nie potwierdza tych obaw. Zaréwno QT, QTc w spoczynko-
wym EKG, jak i rodzaj oraz nasilenie arytmii w badaniu
holterowskim, a takze parametry analizy czasowej i wid-
mowej HRV nie roznity sie istotnie pomiedzy poczatkiem
a koncem obserwacji [26].

W przeciwienstwie do 0séb z SSc, wystapienie catko-
witego bloku serca u dorostych chorych z SLE jest rzadkie
i wiaze sie z obecnoscia w surowicy krwi przeciwciat
anty-U1 RNP (dotychczas opisano tylko 11 takich przypad-
kéw). Natomiast ocenione na 1-2% ryzyko wrodzonego
bloku serca wystepuje u noworodkéw, u ktérych matek
stwierdza sie obecnos¢ przeciwciat anty-Ro/SSa. Przeciw-
ciata te przechodza przez tozysko i powoduja zapalenie,
a nastepnie witbknienie uktadu bodZcoprzewodzacego
serca ptodu. U noworodkéw najczesciej obserwowano
catkowity blok serca, rzadziej blok p-k I'i 11° (z mozliwoscia
ustgpienia lub progresji do bloku catkowitego). Wsrdd in-
nych elektrokardiograficznych powiktan zwigzanych
z obecnoscig u noworodkéw przeciwciat anty-Ro/SSa wy-
mienia sie bradykardie zatokowa oraz wydtuzenie QTc.
Nalezy podkresli¢, ze wrodzony blok serca dotyczy najcze-
sciej noworodkéw matek z SLE, ale moze wystapic i w in-
nych CTD z obecnoscig przeciwciat anty-Ro/SSa [27].

Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS)

W przebiegu RZS najbardziej typowym powiktaniem
dotyczacym serca jest wysiekowe zapalenie osierdzia,
ktére moze wystepowaé nawet w 50% przypadkéow.
U tych chorych rzadko obserwuje sie natomiast typowe
objawy ostrego zapalenia osierdzia z charakterystyczny-
mi zmianami w EKG [2]. Podtoze zaburzen rytmu i prze-
wodzenia u chorych z RZS jest podobne jak u 0séb SSc
i SLE. Typowe dla RZS jest natomiast wystepowanie
guzkéw reumatoidalnych w miokardium oraz ogniskowe
naciekanie uktadu bodzcoprzewodzacego przez komorki
jednojadrzaste lub ziarnine reumatoidalna, jak réwniez
odktadanie sie w jego obrebie ztogdéw amyloidu. Zajecie
serca w przebiegu RZS jest najczesciej nieme klinicznie.
Takze zaburzenia rytmu i przewodzenia w tej grupie cho-
rych wystepuja rzadko i nie wyodrebniono typowych dla
RZS arytmii. Znamienne dla przebiegu RZS jest natomiast
utrzymywanie sie powstatych zaburzen przewodzenia
p-k niezaleznie od stosowanego leczenia przeciwzapalne-
go i/lub immunosupresyjnego [2, 3].
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Analize elektrokardiograficzng u 70 chorych z RZS
(Sredni czas choroby 8,4 roku) oraz u 70 0séb bez jawnej
choroby sercowo-naczyniowe]j przeprowadzili Ttustocho-
wicz i wsp. Autorzy nie stwierdzili zadnych istotnych
statystycznie r6znic pomiedzy badanymi grupami.
W standardowym EKG nie obserwowano zaburzeh
przewodzenia p-k, a zaburzenia przewodzenia srédkomo-
rowego wystepowaty sporadycznie. W 24-godzinnym
monitorowaniu metoda Holtera u 0s6b z RZS nie stwier-
dzono zadnych bradyarytmii, a rodzaj i czestos¢ wystepo-
wania nadkomorowych i komorowych zaburzen rytmu
byta podobna w obu badanych grupach [28]. Podobne
wyniki, takze oparte na analizie standardowych i holte-
rowskich zapiséw EKG u 70 chorych z RZS opublikowali
Wistowska i wsp. [29].

Niemniej jednak choroby uktadu krazenia stanowia
gtobwna przyczyne zgondéw wsrdd chorych z RZS. Wyniki
2-letniej obserwacji 603 chorych z RZS i odpowiednio
dobranej grupy kontrolnej, ktérg przeprowadzili Maradit-
-Kremers i wsp., wyraznie wskazujg na zwiekszone w tej
grupie chorych ryzyko wystapienia jawnego klinicznie
(OR 3,17, 95% Cl 1,16-8,68) lub bezobjawowego MI
(OR 5,86, 95% Cl 1,29-26,64), jak rowniez SCD
(HR 1,94, 95% Cl 1,06-3,55) [30]. W ocenie ryzyka wysta-
pienia ww. powiktah u chorych z RZS znajduje zastosowa-
nie ocena HRV. Parnes i wsp. wykazali istotng statystycz-
nie korelacje pomiedzy parametrami HRV a stopniem
aktywnosci RZS u 78 badanych chorych. Autorzy stwier-
dzili, ze niskie wartosci HRV zwigzane s3 z nasileniem pro-
ces6w zapalnych i u chorych w I/1l okresie RZS wskazuja
na zwiekszone ryzyko wystapienia ostrego Ml i SCD [31].

Zapalenie wielomig$niowe
(ang. polymyositis, PM) i skorno-miesniowe
(ang. dermatomyositis, DM)

Doktadna czestos¢ wystepowania powiktan ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego u chorych z PM/DM nie jest
znana. Na podstawie analizy dostepnego piSmiennictwa
wyrazany jest poglad, ze klinicznie istotne zajecie serca
w przebiegu PM/DM dotyczy 10-25% wszystkich chorych
[32]. W przebiegu PM/DM najczesciej obserwuje sie uogol-
nione lub odcinkowe zaburzenia kurczliwosci miesnia ser-
cowego, jednak typowe objawy niewydolnosci serca s3
rzadkie [2]. Znacznie czesciej u chorych z PM/DM wystepu-
ja subkliniczne objawy uszkodzenia serca, czego przeja-
wem s3 obserwowane w 30-70% wszystkich przypadkéw
nieprawidtowosci w spoczynkowym EKG. Za najbardziej ty-
powe dla tych chorych uwaza sie zaburzenia przewodzenia
srédkomorowego i p-k, z catkowitym blokiem witgcznie. Nie
wykazano zwigzku pomiedzy nieprawidtowosciami w EKG
a kliniczng aktywnoscia i czasem trwania PM oraz aktyw-
noscig kinazy kreatyniny w surowicy krwi [33]. Dotychczas
nie przeprowadzono badan oceniajacych czestosé wyste-
powania tachyarytmii u chorych z PM/DM, a w dostepnym
pisSmiennictwie prezentowane s3 jedynie pojedyncze opisy
przypadkéw dotyczace tego zagadnienia [4].

Mieszana choroba tkanki tacznej
(ang. mixed connective tissue disease, MCTD)

Mieszana choroba tkanki tacznej jest zespotem nakta-
dania sie objawoéw SLE, SSc, PM/DM i RZS [1]. Wedtug
roznych danych czestos¢ zajecia serca u chorych z MCTD
wynosi 11-85% i zalezy od doboru badanej grupy, uzytych
metod diagnostycznych oraz przyjetych kryteribw rozpo-
znawania nieprawidtowosci [32]. U chorych z MCTD najcze-
Sciej obserwuje sie zapalenie osierdzia oraz wypadanie
ptatkéw zastawki mitralnej, rzadziej objawy zapalenia
miesnia sercowego i zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej
komory [34]. Warto pamietac, ze nierzadkim powiktaniem
MCTD jest nadcisnienie ptucne o ztym rokowaniu [5].

R6znego rodzaju nieprawidtowosci w spoczynkowym
EKG wystepuja u >50% wszystkich chorych z MCTD. Najcze-
Sciej obserwuje sie zaburzenia przewodzenia srédkomoro-
wego (w ok. 20% przypadkdw) oraz tachykardie zatokowa.
Natomiast istotne nadkomorowe i komorowe zaburzenia
rytmu oraz zaburzenia przewodzenia p-k wystepuja rzadko.
Dotychczas opisano tylko kilka przypadkéw catkowitego
bloku serca w tej grupie chorych [4, 34].

Leczenie arytmii u 0os6b z chorobami
ukladowymi tkanki lacznej

Postepowanie w zaburzeniach rytmu i przewodzenia
u chorych z CTD nie odbiega znaczaco od leczenia innych
grup chorych. Znajomos¢ podtoza patogenetycznego aryt-
mii, optymalizacja leczenia choroby podstawowej oraz
unikanie zaburzen elektrolitowych maja najistotniejsze
znaczenie.

W wiekszosci przypadkéw istotnych zaburzen rytmu
serca podstawa terapii sa leki antyarytmiczne. Wybér leku
zalezy od rodzaju arytmii oraz choréb wspbtistniejgcych
(niewydolnodci serca, choroby wiefcowej, nadcisnienia
tetniczego, nadcisnienia ptucnego i in.). Niestety, brakuje
badan z randomizacja oceniajacych skutecznosé i wptyw
na rokowanie okreslonej terapii antyarytmicznej u chorych
z CTD. W wiekszosci przypadkéw nadkomorowych i komo-
rowych zaburzen rytmu oraz uporczywej tachykardii zatoko-
wej zastosowanie znajduja beta-adrenolityki. Postepowa-
niem alternatywnym w wypadku arytmii nadkomorowych
moze by¢ terapia niedihydropirydynowymi pochodnymi
antagonistéw wapnia. Leczenie takie jest preferowane m.in.
u chorych z zaburzeniami krazenia obwodowego (wiek-
5205¢ 0s0b z SSc i/lub z objawem Raynauda) oraz u chorych
ze wspdtistniejacym nadcisnieniem ptucnym. Wskazania
do stosowania digoksyny sa podobne jak u innych chorych.
Skutecznym lekiem antyarytmicznym w wiekszosci groz-
nych tachyarytmii jest stale amiodaron, ale nalezy pamietac
o mozliwosci nadmiernego wydtuzenia QTc z zagrozeniem
wystapienia czestoskurczu komorowego typu torsade de
pointes u czesci chorych poddanych takiej terapii. Moze to
dotyczy¢ chorych z obecnoscig w surowicy krwi przeciwciat
anty-Ro/SSa lub leczonych niektérymi preparatami anty-
malarycznymi. W wybranych przypadkach groznych
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tachyarytmii konieczne jest wykonanie ablacji pradem
o czestotliwosci radiowe] (ablacji RF) lub wszczepienie
kardiowertera-defibrylatora — wskazania do takiego po-
stepowania ustalane sg indywidualnie i u chorych z CTD

54

podobne jak w innych grupach chorych.
W leczeniu bradyarytmii obowiazuje typowe postepo-

wanie uzaleznione od wystepowania objawéw oraz rodzaju
i zaawansowania obserwowanych zaburzen. W wiekszosci
przypadkéw choroby wezta zatokowego, zespotu tachykar-
dia-bradykardia oraz blokéw p-k Il i 1lI° konieczne jest
wszczepienie stymulatora serca na state. Jedynie u nielicz-
nych chorych z SLE opisywano mozliwos¢ ustapienia (na-
wet catkowitego) bloku serca po dozylnym zastosowaniu
glikokortykosteroidéw w duzych dawkach [2-4].

Podsumowanie

Powiktania dotyczace uktadu krazenia, w tym rézne za-

burzenia rytmu i przewodzenia, wystepuja czesciej w gru-
pie chorych z CTD niz w populacji ogélnej. Standardowe
badanie EKG, jak réwniez 24-godzinne monitorowanie EKG
metoda Holtera musza byé nieodtagcznym elementem oce-
ny tej grupy chorych. Rozszerzenie diagnostyki elektrokar-
diograficznej o ocene parametréw HRV, HRT, LP, QTc i QTd
moze dostarczy¢ dodatkowych informacji wskazujacych
na zwiekszone ryzyko wystapienia ztosliwych arytmii ko-
morowych i nagtego zgonu. Ze wzgledu na brak u chorych
z CTD odpowiednio przeprowadzonych badah prospektyw-
nych doktadna wartos¢ prognostyczna tych parametréow
nie jest jednak w chwili obecnej znana. W leczeniu zabu-
rzef rytmu i przewodzenia u oséb z CTD postepujemy
w sposob standardowy z uwzglednieniem podtoza pato-
gentycznego i rodzaju obserwowanych zaburzef.

-

N

w

»

wi

o))

~

. Mandell

PiSmiennictwo

Filipowicz-Sosnowska A, Zimmermann-Gérska I, Musiat J, et al.
Choroby uktadowe tkanki tacznej. In: Szczeklik A (ed.). Choroby
wewnetrzne. Medycyna Praktyczna, Krakéw 2006; 1645-706.

BF, Hoffman GS. Rheumatic diseases and the
cardiovascular system. In: Braunwald’s Heart Disease. A Textbook
of Cardiovascular Medicine. 7" edn. Elsevier Saunders, Philadelphia
2005; 2101-16.

Seferovi¢ PM, Risti¢ AD, Maksimowic Rl, et al. Cardiac arrhythmias
and conduction disturbances in autoimmune rheumatic diseases.
Rheumatology (Oxford) 2006; 45 Suppl 4: iv39-42.

Lazzerini PE, Capecchi PL, Guideri F, et al. Connective tissue
diseases and cardiac rhythm disorders: an overview. Autoimmun
Rev 2006; 5: 306-13.

. Ciurzynski M, Bienias P, Pruszczyk P Nadcisnienie ptucne

u pacjentéw z chorobami tkanki tgcznej. Kardiol Pol 2007;
65: 994-1000.

. loannidis JP, Vlachoyiannopoulos PG, Haidich AB, et al. Mortality in

systemic sclerosis: an international meta-analysis of individual
patient data. Am J Med 2005; 118: 2-10.

. Bryan C, Knight C, Black CM, et al. Prediction of five-year survival

following presentation with scleroderma: development of
a simple model using three disease factors at first visit. Arthritis
Rheum 1999; 42: 2660-5.

Kardiologia Polska 2008; 66: 2

*®

\0

10.

1L

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

2

—

2

N

23.

24.

2

wi

26.

27.

Ciurzynski M, Bienias P, Jankowski K, et al. Zmiany w uktadzie
sercowo-naczyniowym u chorych z twardzing uktadowa. Przegl
Dermatol 2006; 93: 7-13.

Follansbee WP, Curtiss El, Rahko PS, et al. The electrocardiogram
in systemic sclerosis (scleroderma). Study of 102 consecutive
cases with functional correlations and review of the literature.
Am J Med 1985; 79: 183-92.

Ciurzyhski M, Bienias P, Szewczyk A, et al. Advanced systemic
sclerosis complicated by pulmonary hypertension and complete
atrioventricular block: a case report. Med Sci Monit 2007;
13: CS124-7.

Kostis JB, Seibold JR, Turkevich D, et al. Prognostic importance of
cardiac arrhythmias in systemic sclerosis. Am J Med 1988;
84:1007-15.

Dabrowska B, Dabrowski A. Ocena morfologiczna elektro-
kardiogramu. Inne metody oceny czynnosci elektrycznej serca. In:
Podrecznik elektrokardiografii. Wydawnictwo Lekarskie PZWL,
Warszawa 2005; 54-100.

Zabifiska-Ptazak E, Wojas-Pelc A, Ptazak W, et al. Zaburzenia
rytmu serca oraz zmiennos¢ rytmu serca u chorych twardzing
uktadowa. Przegl Dermatol 2003; 90: 251-8.

Wranicz J, Zielinska M, Cygankiewicz |, et al. Early cardiovascular
involvement in patients with systemic sclerosis (SSc). Med Sci
Monit 2002; 8: CR78-82.

Ferri C, Emiodin M, Giuggoli D, et al. Autonomic dysfunction in
systemic sclerosis: time and frequency domain 24 hour heart
rate variability analysis. Br J/ Rheum 1997; 36: 669-76.

Sgreccia A, Morelli S, Ferrante L, et al. QT interval and QT
dispersion in systemic sclerosis (scleroderma). J Internal Med 1998;
243: 127-32.

Guzik P, Schmidt G. Turbulencja rytmu serca — znaczenie kliniczne.
Kardiol Pol 2006; 64: 198-207.

Can |, Aytemir K, Onat AM, et al. Heart rate turbulence in
patients with scleroderma after ventricular premature beats.
Europace 2003/12; 4, Suppl 2: B32.

Moser DK, Stevenson WG, Woo MA, et al. Frequency of late
potentials in systemic sclerosis. Am J Cardiology 1991; 67: 541-3.
Bernatsky S, Boivin JF, Joseph L, et al. Mortality in systemic lupus
erythematosus. Arthritis Rheum 2006; 54: 2550-7.

. Doria A, laccarino L, Sarzi-Puttini S, et al. Cardiac involvement in

systemic lupus erythematosus. Lupus 2005; 14: 683-6.

. Liautaud S, Khan AJ, Nalamasu SR, et al. Variable atrioventricular

block in systemic lupus erythematosus. Clin Rheumatol 2005;
24:162-5.

Wranicz JK, Cygankiewicz |, Zielinska M, et al. Non-invasive cardiac
evaluation in patients with systemic lupus erythematosus. / Med
2001; 32: 195-206.

Cardoso CR, Sales MA, Papi JA, et al. QT-interval parameters are
increased in systemic lupus erythematosus patients. Lupus 2005;
14: 846-52.

.Chen CY, Wang FL, Lin CC. Chronic hydroxychloroquine use

associated with QT prolongation and refractory ventricular
arrhythmia. Clin Toxicol (Phila) 2006; 44: 173-5.

Wozniacka A, Cygankiewicz |, Chudzik M, et al. The cardiac safety
of chloroquine phosphate treatment in patients with systemic
lupus erythematosus: the influence on arrhythmia, heart rate
variability and repolarization parameters. Lupus 2006; 15: 521-5.
Costedoat-Chalumeau N, Amoura Z, Villain E, et al. Anti-SSA/Ro
antibodies and the heart: more than complete congenital heart
block? A review of electrocardiographic and myocardial
abnormalities and of treatment options. Arthritis Res Ther 2005;
7:69-73.



Zaburzenia rytmu i przewodzenia u 0séb z chorobami uktadowymi tkanki tacznej 199

28.

29.

30.

Ttustochowicz W, Piotrowicz R, Cwetsch A, et al. 24-h ECG
monitoring in patients with rheumatoid arthritis. Eur Heart J 1995;
16: 848-51.

Wistowska M, Syputa S, Kowalik | Echocardiographic findings
and 24-h electrocardiographic Holter monitoring in patients with
nodular and non-nodular rheumatoid arthritis. Rhematol Int 1999;
18: 163-9.

Maradit-Kremers H, Crowson CS, Nicola PJ, et al. Increased
unrecognized coronary heart disease and sudden deaths in
rheumatoid arthritis: a population-based cohort study. Arthritis
Rheum 2005; 52: 402-11.

31. Parnes El, Krasnosel’ski MI, Tsurko VV, et al. Long-term prognosis
in patients with rheumatoid arthritis depending on baseline
variability of cardiac rhythm. Ter Arkh 2005; 77: 77-80.

32. Lundberg IE. Cardiac involvement in autoimmune myositis and
mixed connective tissue disease. Lupus 2005; 14: 708-12.

33. Lundberg IE. The heart in dermatomyositis and polymyositis.
Rheumatology (Oxford) 2006; 45 Suppl 4: iv18-21.

34. Alpert MA, Goldberg SH, Singsen BH, et al. Cardiovascular
manifestations of mixed connective tissue disease in adults.
Circulation 1983; 68: 1182-93.

Kardiologia Polska 2008; 66: 2



