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Zaburzenia rytmu i funkcji uktadu autonomicznego
w przebiegu ostrych i przewlektych chordb
Z Zajeciem prawej komory serca

Arrhythmias and autonomic nervous system dysfunction
in acute and chronic diseases with right ventricle involvement
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Streszczenie

Prawa i lewa komora roznig sie w swojej anatomii i funkcji, co ma swoj wyraz w odmiennej budowie miokardium, zawar-
tosci elementéw uktadu bodzcoprzewodzacego oraz dystrybucji receptoréw autonomicznego uktadu nerwowego. Wymie-
nione réznice sprawiaja, ze choroby przebiegajace gtéwnie z zajeciem prawych jam serca, takie jak: ostra zatorowosé
ptucna, przewlekte nadcisnienie ptucne, zawat prawej komory serca czy arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa,
a takze wybrane wrodzone wady serca czy niektore choroby uktadowe tkanki tacznej, odrézniaja sie na tle innych scho-
rzeh swoja patofizjologia, przebiegiem klinicznym oraz potencjalnymi komplikacjami. Prowadzi to réwniez do zwiekszo-
nej czestosci wywotywania zaburzen rytmu serca, przy czym dla poszczegélnych jednostek charakterystyczne sa inne
rodzaje arytmii. W celu utatwienia klinicystom wyboru metod diagnostycznych i leczniczych w ponizszym opracowaniu
zebrano aktualng wiedze na temat zaburzen rytmu oraz funkcji autonomicznego uktadu nerwowego serca w schorze-
niach przebiegajacych z zajeciem prawej komory.
Stowa kluczowe: zaburzenia rytmu serca, uktad autonomiczny serca, ostra zatorowo$é ptucna, nadcisnienie ptucne,
zajecie prawej komory serca
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Wstep

Prawa i lewa komora réznia sie w swojej anatomii i funkcji,
co ma wyraz w odmiennej budowie miokardium, zawarto$ci
elementéw uktadu bodZcoprzewodzacego oraz dystrybucji
receptoréw autonomicznego uktadu nerwowego. Uwzgled-
niajac szerokie spektrum ostrych i przewlekiych chordb
przebiegajacych glownie z zajeciem prawej komory serca,
w ponizszym podsumowaniu zebrano aktualng wiedze na
temat zaburzen rytmu serca oraz funkcji autonomiczne-
go uktadu nerwowego w takich schorzeniach, jak: ostra

zatorowo$é ptucna (APE, acute pulmonary embolism), prze-
wlekte nadcisnienie ptucne (CPH, chronic pulmonary hyper-
tension), zawat prawej komory serca (RVI, right ventricular
infarction), arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa
(ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy)
oraz wrodzone wady serca i choroby uktadowe tkanki tacz-
nej przebiegajgce z dominujgcym zajeciem prawej komory.

W praktyce klinicznej i pod wzgledem naukowym do
dyspozycji jest kilka nieinwazyjnych lub minimalnie in-
wazyjnych metod oceny funkcji autonomicznego ukfadu
nerwowego, sposrdd ktérych najczesciej wykorzystuje sie:
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ocene zmienno$ci rytmu serca (HRV, heart rate variability),
pomiar turbulencji rytmu serca (HRT, heart rate turbulence),
ocene aktywnoSci baroreceptoréw tetniczych oraz probe
ortostatyczng lub test pochyleniowy. Szczegétowe omo-
wienie metodyki powyzszych pomiaréw oraz ich znaczenie
w codziennej praktyce, a zwtaszcza w predykcji ryzyka wy-
stgpienia zdarzen arytmicznych, jest zawarte w dostepnym
piSmiennictwie [1, 2]. Znaczenie nieadekwatnie zwiek-
szonej aktywnosci uktadu sympatycznego w promowaniu
wystapienia arytmii nie budzi obecnie watpliwosci. Mimo
ze tradycyjnie ocene funkcji uktadu autonomicznego wyko-
rzystywano gtownie u chorych po zawale serca lub z jego
przewlekia niewydolnoscia z uposledzong funkcja skurczo-
wa lewej komory (zwtaszcza za pomoca HRV i HRT) [1, 2], to
jest coraz wiecej danych ich potencjalnego wykorzystania
rowniez w chorobach z dominujgcym zajeciem prawej
komory, na co zwrécono uwage w ponizszym opracowaniu.

Ostra zatorowosc¢ ptucna

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (VTE, venous thrombo-
embolism) jest trzecim najczestszym schorzeniem uktadu
sercowo-naczyniowego, a jej najgrozniejsza manifestacja
pozostaje APE — najczestsza przyczyna hospitalizacji,
chorobowos$ci i $miertelnoSci na terenie Europy. W trak-
cie postepowania z pacjentem z nowo rozpoznang APE
nieczesto przyktada sie wlasciwag uwage do potencjalnego
wystepowania réznych arytmii oraz ich znaczenia progno-
stycznego, a jeszcze rzadziej do mozliwej dysregulacji
uktadu autonomicznego skutkujgcej nieprawidtowymi
reakcjami uktadu krazenia. Przebieg APE z ostrym przecia-
zeniem ciSnieniowym prawych jam serca czesto jest jednak
powiktany zaburzeniami rytmu serca. Wystapieniu arytmii
dodatkowo moga sprzyjaé niedokrwienie miokardium oraz
hipoksemia krwi [3].

Arytmie nadkomorowe

Istotnie zwiekszone ryzyko migotania przedsionkow
(AF, atrial fibrillation) w przebiegu APE wykazali miedzy
innymi badacze australijscy. CzestoS¢ AF w grupie 1142
chorych z APE wyniosta az 13%, a ryzyko wystapienia
tej arytmii byto ponad 9-krotnie wieksze w odniesieniu
do skorygowanej wzgledem wieku populacji ogdlnej. Co
wiecej, dowiedziono, ze u pacjentdéw z APE i AF wystepo-
wato wiecej schorzeh wspotistniejacych, a niezaleznymi
czynnikami ryzyka tej arytmii okazaty sie miedzy innymi
wiek (p < 0,001), wywiad zastoinowej niewydolnosci serca
(p =0,02), cukrzyca (p = 0,02) oraz obturacyjny bezdech
podczas snu (p = 0,009) [4].

Wystepowanie AF (de novo, przetrwatego lub utrwalo-
nego) w przebiegu APE moze réwniez skutkowaé nieopty-
malng oceng wstepna w trakcie procesu diagnostycznego
w przypadku podejrzenia tej choroby. Chociaz raportowana
czestosé tachykardii w 1. dobie w przebiegu APE wynosi

24-39%, to nie sg znane szczegdtowe dane okreslajgce
udziat AF w tych statystykach [3]. W jednym z badan okazato
sie, ze chorzy z tachyarytmiami nadkomorowymi czeSciej
sg przypisywani do grupy wysokiego prawdopodobienstwa
rozwoju VTE na podstawie zmodyfikowanej skali genew-
skiej (p = 0,04), a takze grupa ta uzyskata wyzszg punk-
tacje w skali Pulmonary Embolism Severity Index (SPESI)
(p < 0,001), co mozna przypisa¢ uzyskaniu dodatkowych
punktéw za tachykardie przekraczajgca 110/min [5]. Inne
warte podkre$lenia spostrzezenie wynikajace z tego bada-
nia jest takie, ze u pacjentéw z napadowym AF (w poréwna-
niu z chorymi z arytmig utrwalona lub rytmem zatokowym)
czesciej obserwowano posrednie echokardiograficzne
cechy przecigzenia prawej komory, tj. podwyzszone kalku-
lowane ciSnienie w pniu ptucnym (p = 0,01) lub skrécony
czas akceleracji przez zastawke pnia ptucnego (p = 0,04).
Jednakze w badaniu tym nie stwierdzono istotnego zwiazku
miedzy AF a Smiertelnoscig wewnatrzszpitalng (p = 0,067),
tym samym nierozstrzygniete pozostaje pytanie o wptyw tej
arytmii w APE na ryzyko zgonu [5].

Na zwigzek miedzy APE a wystepowaniem arytmii nad-
komorowej wskazuje réwniez analiza Hayiroglu i wsp. [6]
opisujgca relacje miedzy wystepowaniem okreslonych aryt-
mii zaleznie od zastosowanej lub nie terapii trombolityczne;.
Z jednej strony, w badaniu tym brak konieczno$ci leczenia
fibrynolitycznego istotnie czeSciej skutkowat obserwowang
liczba réznych arytmii przedsionkowych (p < 0,001), mimo
braku wyraznych odmiennosci w strukturze i objetosci
przedsionkow miedzy ocenianymi grupami [6]. Pogtebiona
analiza uzyskanych wynikow jest ztozona i niejednoznaczna,
poniewaz pacjenci, ktorzy wymagali leczenia trombolitycz-
nego, wyjsciowo byli w ciezszym stanie klinicznym (arytmie
nadkomomore wystepowaty u nich rzadziej), a dodatkowo
nie obserwowano roznic w zakresie czestosci wystepowania
komorowych zaburzen rytmu miedzy ocenianymi grupami.
Z drugiej strony, rozpuszczenie skrzeplin w przebiegu terapii
fibrynolitycznej nie tylko poprawia wydolno$é uktadu kra-
zeniaioddechowa, ale takze zmniejsza fadunek skrzeplin,
a w konsekwencji uwalnianie z nich prozapalnych cytokin,
ktore réwniez sg postrzegane jako potencjalne czynniki
nasilajace wystepowanie réznych arytmii [6].

Arytmie komorowe

Obecnie w piSmiennictwie brakuje szczegdtowych danych
dotyczacych wystepowania, przebiegu i implikacji klinicz-
nych komorowych zaburzen rytmu serca w przebiegu APE.

WartoS¢ prognostyczna

Warto podkresli¢, ze wystgpienie lub nasilenie zaburzen
rytmu serca (jak rowniez innych nieprawidtowosci elektro-
kardiograficznych [EKG]) moze by¢ takze pierwsza manife-
stacja rozpoczynajgcego sie pogorszenia stanu klinicznego
w przebiegu APE — niewyjasniona bradykardia, pozornie
nieadekwatna tachykardia z epizodami tachyarytmii, jak
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rowniez wystgpienie zaburzef przewodzenia Srédkomo-
rowego to najczestsze oprécz postepujacego obnizenia
ciSnienia tetniczego symptomy wskazujgce na rozwijajacy
sie wstrzas. Znaczenie okreSlonych nieprawidtowosci
w standardowym 12-odprowadzeniowym EKG wskazujgcych
na niekorzystne rokowanie zaréwno wewnatrzszpitalne, jak
i odlegte u chorych z APE szczegdtowo omowiono w innych
opracowaniach [7].

Omdlenia i ich zwigzek

Z zaburzeniami rytmu serca

Wedtug danych z réznych badan zastabniecia i omdlenia
u pacjentéw z APE obserwuje sie nawet w 10% przypadkéw,
a ponadto udowodniono niekorzystnych wptyw tych zdarzen
na rokowanie [8]. Wydaje sie, ze zastabniecia i omdlenia
majg najczesciej charakter odruchowy, ale nie mozna
réwniez wykluczyé, ze krotkotrwata niestabilnosé hemody-
namiczna jest skutkiem brady- lub tachyarytmii. Wykazano,
ze omdlenia w przebiegu APE czeSciej wystepujg u 0séb
z wezesniej wystepujacym blokiem lewej odnogi peczka
Hisa (LBBB, left bundle branch block) oraz u chorych z nowo
rozpoznanym blokiem prawej odnogi peczka Hisa (RBBB,
right bundle branch block) RBBB (duze prawdopodobien-
stwo krotkotrwatej bradyarytmii) [9].

Uktad autonomiczny serca

Pomijana w stratyfikacji ryzyka ewentualno$é wystepowa-
nia bradyarytmii w przebiegu APE ma réwniez czeSciowe
uzasadnienie w aspekcie wystepujacych w przebiegu
APE zaburzen w regulacji autonomicznej uktadu sercowo-
-naczyniowego. W zdrowych tetnicach ptucnych napiecie
naczyniowe jest niskie, co sprawia, ze w spoczynku sg
one maksymalnie poszerzone. Naczynia krazenia ptuc-
nego sg zaopatrzone w noradrenergiczne receptory ze
zmienng gestoscia, zalezng od wymiaréw poszczegblnych
tetniczek, i nie wystepujg w naczyniach ponizej 700 um
Srednicy. Stwierdzono, ze stymulacja uktadu wspétczulne-
g0 przebiega z odmiennym efektem zaleznie od tego, czy
w tetnicach ptucnych jest prawidtowe, czy podwyzszone
cisnienie. W przebiegu ostrego nadcisnienia ptucnego (PH,
pulmonary hypertension) adrenalina dziata rozszerzajgco
na naczynia zaopatrzone w wychwytujgce ja receptory,
a efekt wazodylatacyjny powodujg takze noradrenalina
i epinefryna (oprécz wazokonstrykcyjnego). Ostatecznie
aktywacja uktadu wspoétczulnego w warunkach PH powo-
duje wazokonstrykcje z nastepczg wazodylatacja. Ponadto
stymulacja wspotczulna zwieksza napiecie ptucnego uktadu
zylnego, co dodatkowo przyczynia sie do podwyzszenia
ciSnienia w uktadzie tetniczym i nasilenia oméwionych
wyzej mechanizméw [10]. Zaobserwowano réwniez, ze na
stopien nasilenia aktywnosci uktadu wspdtczulnego, a takze
zaleznej od tego uktadu osi renina-angiotensyna-aldo-
steron, wptywajg tez tadunek i dystrybucja skrzeplin oraz
czas trwania okluzji naczyn. Przypuszcza sie rowniez, ze
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w zaburzeniach neurohormonalnych istotng role odgrywaja
odruchy Bezolda-Jarisha, a wywotywane w ich przebiegu
bezdechy, bradykardia i hipotensja moga sie dodatkowo
przyczynia¢ do powiktanego przebiegu klinicznego [10].

Nie ulega wiec watpliwosci, ze u chorych z APE nasile-
nie zaburzen uktadu autonomicznego moze mieé istotne
znaczenie w przebiegu choroby, w tym na wystepowanie
okreslonych zaburzen rytmu serca lub zastabnieé i omdlen.
Z zaskoczeniem nalezy wiec przyjaé brak w piSmiennictwie
Swiatowym badan, w ktérych w sposéb nieinwazyjny oce-
niono by funkcje uktadu autonomicznego serca u chorych
z APE, na przykfad z zastosowaniem HRV lub HRT.

Leczenie

Nalezy rowniez pamietaé o tym, ze ze wzgledu na brak
specyficznych zalecen dotyczacych leczenia zaburzen rytmu
serca wiktajgcych APE stosuje sie schematy postepowania
antyarytmicznego wiasciwe dla populacji ogdlnej, a leczenie
przyczynowe ma w tej sytuacji znaczenie nadrzedne [3].

Nadcisnienie ptucne

NadciSnienie ptucne rozpoznaje sie, gdy Srednie ciSnienie
w tetnicy ptucnej wynosi co najmniej 25 mm Hg w bez-
posSrednim inwazyjnym pomiarze w czasie cewnikowania
prawego serca [11]. Nadci$nienie ptucne moze byé scho-
rzeniem pierwotnym badZ nastepstwem innych stanéw
chorobowych, w tym przetrwatych w naczyniach ptucnych
skrzeplin po przebytej APE (tzw. przewlekte zakrzepowo-
-zatorowe PH). Przewlekte PH wiaze sie z postepujgca
niewydolnoscia serca, a w konsekwencji dysfunkcjg uktadu
autonomicznego, skutkujgc miedzy innymi dysregulacjg
receptorow beta-adrenergicznych w miokardium. Typowe
dla niewydolnosci serca ztozone mechanizmy uszkodzenia
organicznego i dysfunkcji czynnosciowej moga skutkowac
wystepowaniem réznych zaburzen rytmu serca u tych cho-
rych. Podobnie jak w przypadku ostrego PH w przebiegu
APE zagadnienia zwigzane z zaburzeniami rytmu serca
u chorych z przewlektym PH nie sg dostatecznie znane
wsérod lekarzy praktykow.

Arytmie nadkomorowe

Wyniki dostepnych opracowan wskazuja, ze w przebiegu
PH stosunkowo czesto obserwuje sie réznego rodzaju
nadkomorowe zaburzenia rytmu serca. W jednym z badan,
przeprowadzonym w populacji 231 os6b z tetniczym PH,
skumulowane ryzyko wystapienia istotnych arytmii wynosito
11,7%, zas ryzyko roczne 2,8%/pacjenta, a obecnos¢ zabu-
rzen rytmu wigzata sie z gorszym rokowaniem. W ocenianej
w tym badaniu populacji najczesciej stwierdzanymi zabu-
rzeniami rytmu byty: trzepotanie przedsionkow (AFL, atrial
flutter) (u 6,5%), AF (u 5,6%) oraz nawrotny czestoskurcz
w weZle przedsionkowo-komorowym (AV, atrioventricular)
(u 1,3%) [12]. Co wazne z praktycznego punktu widzenia,
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u 0sbéb z PH oraz z AF istotnie czeSciej dochodzito do
zgonéw (w az 82% przypadkow!) niz u chorych, u ktérych
przywrécono rytm zatokowy (w 6,3% przypadkéow) [12].
W innym, przeprowadzonym prospektywnie w czasie 5 lat,
badaniu w grupie 239 pacjentéw z PH Olsson i wsp. [13]
stwierdzili co najmniej jeden epizod AFL lub AF de novo
u 25% osoéb. Ponadto obie te arytmie nadkomorowe wy-
stepowaty z podobng czestoscia, a ich obecnosé wigzata
sie ze znacznym pogorszeniem stanu klinicznego (u 80%)
oraz nasileniem niewydolnosci serca (u 30% pacjentow).
Dodatkowo wykazano, ze nieumiarowione AF skutkowato
istotnym zwiekszeniem ryzyka zgonu w tej grupie (p = 0,01)
[13]. Znacznie mniejszg, bo wynoszgcg okoto 3% rocznie,
czestosé wystepowania arytmii nadkomorowych u pacjen-
téw z PH raportujg w swoim przegladzie systematycznym
Handoko i wsp. [14], potwierdzajac jednoczes$nie nieko-
rzystna wartos¢ rokownicza przetrwatego AF.

Arytmie komorowe

Dostepne w literaturze dane dotyczace komorowych zabu-
rzef rytmu serca w przebiegu przewlektego PH sg bardzo
ograniczone. Cho¢ w przytoczonym wyzej przegladzie Han-
doko i wsp. [14] podajg, ze ryzyko zgonu z powodu arytmii
komorowych u pacjentéw z PH szacuje sie na 8-26%, to
ocena czestoSci wystepowania i wptywu arytmii komoro-
wych na przebieg kliniczny i rokowanie u pacjentéw z PH
wymagaja dalszych badan.

W jednym z nielicznych badan Witte i wsp. [15] w 64-0s0-
bowej grupie uczestnikow z PH stwierdzili ponad 2-krotne
zwiekszenie liczby ekstrasystolii w stosunku do grupy kon-
trolnej (p < 0,01), jak réwniez zaobserwowali zwiekszone
ryzyko wystepowania ztosliwych arytmii komorowych w tej
populacji. W przeprowadzonej w oSrodku autoréw niniej-
szej pracy holterowskiej ocenie obejmujgcej 22 chorych
z tetniczym i 11 z zakrzepowo-zatorowym PH wykazano,
ze nieutrwalone czestoskurcze komorowe wystepuja u tych
chorych odpowiednio w 13,6% i 27,3% (p = 0,63) [16].

Uktad autonomiczny serca

Coraz wiecej danych z pismiennictwa wskazuje na istot-
na dysregulacje uktadu autonomicznego serca u oséb
z PH, niezaleznie od jego przyczyny oraz wieku chorych
[17]. U tych pacjentéw stwierdza sie istotnie pogorszenie
parametrow HRV i HRT, wskazujgcych na przewlektg nad-
mierng stymulacje czesci wspdtczulnej. W pracy z oSrodka
autoréw niniejszej pracy dowiedziono réwniez, ze osoby
z PH i nieprawidtowg HRT charakteryzujg sie istotnym
pogorszeniem réznych parametréw czynno$ciowych, bio-
chemicznych i hemodynamicznych, takich jak dystans testu
6-minutowego marszu (p = 0,05), saturacja spoczynkowa
(p = 0,05), desaturacja powysitkowa (p = 0,03) czy steze-
nie N-koAcowego fragmentu propeptydu natriuretycznego
typu B (NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriuretic pepti-
de) (p=0,02) [18]. Wyniki te wskazuja, ze istnieje wyrazna

zalezno$é miedzy stopniem zaawansowania PH a funkcjg
ukfadu autonomicznego, tym samym fatwy do interpretacji
wynik HRT jest potencjalnie przydatny w prognozowaniu
zwiekszonego ryzyka pogorszenia stanu klinicznego i by¢
moze réwniez zgonu. Co interesujace, w trakcie kontynuacji
wczesniejszych badan w oSrodku autordéw niniejszej pracy
wykazano, ze nasilenie ocenianych metoda holterowskg
zaburzen funkcji uktadu autonomicznego jest potencjalnie
wieksze w przypadku etiologii zakrzepowo-zatorowej niz
tetniczej PH oraz w bardziej zaawansowanych postaciach
klinicznych (klasy 3-4 vs. 1-2 wg Swiatowej Organizacji
Zdrowia [WHO, World Health Organization]) [16]. Przeciwne
do wyzej opisanych obserwacji sg wyniki Witte i wsp. [15],
ktérzy potwierdzili obnizenie HRV w tetniczym PH, ale juz nie
w przypadku postaci zakrzepowo-zatorowej. Potencjalnym
wyjasnieniem obserwowanych migdzy badaniami roznic jest
inny dobdr badanych grup. Uwzgledniajac obecny stan wie-
dzy, mozliwe réznice w funkcji uktadu autonomicznego iich
Znaczenie w przebiegu tetniczego i zakrzepowo-zatorowego
PH wymagaja dalszej oceny.

Ciekawa analize poréwnawczg przeprowadzono row-
niez w oSrodku todzkim, gdzie zaobserwowano wyzsze
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych zwigzane
ze zwiekszeniem liczby pdznych potencjatow komorowych
w grupie pacjentéw z tetniczym PH w poréwnaniu z oso-
bami z niewydolnosScia serca w przebiegu dysfunkcji lewej
komory (p = 0,024). U obu grupach rozktad klas czynnos-
ciowych wedtug WHO byt podobny, nie stwierdzano takze
roznic statystycznych dotyczacych wiekszosci ocenianych
parametréw HRV. Implikacje prognostyczne stwierdzanych
nieprawidtowosci wymagajg jednak dalszej obserwacji [19].

Prawokomorowa niewydolnos¢ serca

Jak wspomniano wczes$niej, wystapienie lub nasilenie
zaburzen rytmu serca u chorych z PH przyspiesza wrecz
pojawienie sie niewydolnosci serca [20]. Najczestszg
arytmig w grupie 0s6b z prawokomorowa niewydolnoscig
serca (RVHF, right ventricular heart failure) jest AF. Szacuje
sie, ze wystepuje ono u nawet 50% pacjentow i czestos¢ ta
sie zwieksza wraz z klasg czynno$ciowg [20]. Komorowe
zaburzenia rytmu serca takze sg powszechne, zwlaszcza
u 0s6b, u ktérych obnizona jest rowniez frakcja wyrzutowa
lewej komory. Uszkodzenie miokardium oraz nasilone
procesy widknienia dostarczaja substratu do powstania
petli reentry, a mechanizm ten jest traktowany jako odpo-
wiedzialny za wiekszo$é ztoSliwych i potencjalnie ztosliwych
arytmii komorowych.

Leczenie

Leczenie nadkomorowych zaburzer rytmu serca w przewle-
klym PH nie odbiega istotnie od leczenia zaburzef rytmu
serca w innych sytuacjach klinicznych. W przypadku AF i AFL
oraz czestoskurczow stosuje sie kardiowersje elektryczng
oraz ablacje ognisk arytmii. Farmakoterapia obejmuje
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stosowanie beta-adrenolitykdw, niedihydropirydynowych
antagonistow wapnia, digoksyny i amiodaronu [12]. Ujemny
inotropowy efekt dwdch pierwszych wymienionych powyzej
grup lekéw moze by¢ niepozadany u pacjentow z wysokim
obcigzeniem nastepczym prawej komory, dlatego stosowa-
nie tych lekdw musi byé poprzedzone ocena korzysci i pod-
dawane regularnej kontroli klinicznej. Warto pamietaé, ze
stosowanie amiodaronu u pacjentéw z pierwotnym PH wigze
sie ze znacznie czestszym wystepowaniem zaburzen funkcji
tarczycy niz w populacji ogélnej (19-24% vs. 2,5-9,5%)
[21]. Jednym z powiktahh amiodaronu moze by¢ rowniez
jego potencjalnie negatywny wptyw na uktad oddechowy
z rozwojem widknienia ptuc wigcznie, a tym samym dalszym
podwyzszeniem ciSnienia w tetnicach ptucnych [22].

Zawat prawej komory serca

Zawal prawej komory serca (RVI) najczeSciej wspdtistnieje
z ostrym zawatem serca z uniesieniem odcinka ST Sciany
dolnej lewej komory, co ma miejsce w 30-50% przypadkow.
Termin ,zawat” prawej komory jest w istocie okreSleniem
nieprecyzyjnym, poniewaz, oprocz standw z typowa martwi-
ca, w czesci przypadkdw ostra niedokrwienna dysfunkcja
prawej komory, skutkujaca rozpoznawaniem RVI, dotyczy
W przewazajgcym stopniu zywotnego miokardium [23, 24].

Znaczenie rokownicze

W przeprowadzonej we wczesnych latach 90. ubiegtego wie-
ku ocenie wykazano, ze RVI jest niezaleznym czynnikiem wy-
stapienia powaznych powiktan, w tym wstrzasu kardiogenne-
g0, migotania komor, bloku AV Ill stopnia oraz koniecznoSci
stosowania czasowej stymulacji. Co wiecej, objecie strefg
zawatowa prawej komory skutkowato wzrostem Smiertel-
nosci wewnatrzszpitalnej z 5% do 31% (p < 0,001) oraz
odsetka powaznych powiktan z 28% do 64% (p < 0,001)
[25]. Oprocz zwiekszonego ryzyka wystgpienia weczesnych
powiktan okotozawatowych w przebiegu RVI stan ten skutku-
je rowniez zwiekszonym ryzykiem zgonéw odlegtych. Grupa
najbardziej obarczong ztym rokowaniem sg pacjenci z RVI
bez poprawy funkcji hemodynamicznej prawej komory oraz
z towarzyszacym PH, co dowiedli w trakcie trwajgcej 8 lat
obserwacji Shahar i wsp. [26].

Bradyarytmie

W niedawno opublikowanym badaniu przeprowadzonym
przez Kumara i wsp. [24] u 573 pacjentéw z populacji in-
dyjskiej z zawatem Sciany dolnej leczonym trombolitycznie
wspdtistniejgcy RVI stwierdzono w 32,9% przypadkow. Co
istotne, w podgrupie chorych z towarzyszacym RVI znaczaco
czesciej dochodzito do wstrzasu kardiogennego (22,2 vs.
1,8%) oraz zgonu (14,3 vs. 2,34%). U pacjentow ze wspotist-
niejacym RVI stwierdzono réwniez czestsze wystepowanie
catkowitego bloku AV (30,2 vs. 16,4%), natomiast rzadziej
obserwowano blok AV Il stopnia (4,8 vs. 11,7%). Fakt
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wystepowania blokow AV (zwtaszcza catkowitego) skutkowat
tez istotnie czestszym wystepowaniem zgondw okotozawa-
towych (p < 0,03) [24]. Najnowsze dane sugerujg, ze w po-
pulacjach krajow wysokorozwinigtych, w ktérych w leczeniu
ostrych zespotéw wieficowych powszechnie stosuje sie
rewaskularyzacje przezskorna, czestosé istotnych klinicznie
blokéw AV zmniejszyta sie do okoto 3% i zazwyczaj ustepujg
one samoistnie w 2-7 dni. Dtuzej utrzymujgce sie bloki AV
moga wymagac zastosowania przedtuzonej lub wrecz statej
elektrostymulacji serca, co dotyczy okoto 9% przypadkow.
Pacjenci z blokami AV wiktajgcymi zawat serca, niezaleznie
od jego lokalizacji, sg obarczeni wyzszym ryzykiem zgonu
wewnatrzszpitalnego i w obserwacji 30-dniowej, jednak
obecno$¢ okotozawatowych zaburzen przewodzenia AV
nie wptywa na rokowanie odlegle definiowane jako zgon
w okresie ponad 30 dni od zawatu. Wskazaniami do statej
stymulacji AV sg zawsze utrzymujacy sie catkowity blok AV
(zwtaszcza w przypadku wspétistnienia RVI) oraz niestabil-
nos¢ hemodynamiczna [27].

Na ryzyko wystapienia potencjalnie groznych zaburzeh
rytmu serca w przebiegu zawatu serca najbardziej narazeni
sg pacjenci z przedtuzonym niedokrwieniem i dtugotrwatym
bélem w klatce piersiowej, u ktérych rewaskularyzacja
wieficowa byta niepetna oraz chorzy z obecnym wczesniej
substratem arytmii [28]. Warto pamietaé, ze wiekszos¢é
zaburzen rytmu serca pojawiajgcych sie w pierwszych
godzinach zawatu serca mija po skutecznym leczeniu
inwazyjnym, tym samym nalezy dazy¢ do jak najszybszej
terapii reperfuzyjnej.

Bradykardia zatokowa

Czestym powiktaniem w przebiegu RVI jest bradykardia
zatokowa, ktéra zazwyczaj nie wymaga specjalnego lecze-
nia (jesli jednak skutkuje hipotensjg, to nalezy zastosowac
atropine). Dowiedziono, ze obecno$¢ bradykardii zatokowej
(bez bloku AV) oraz hipotensji zwieksza ryzyko aktywacji
kardiodepresyjnych odruchdw z sercowych gatazek nerwu
btednego zlokalizowanych w Scianie dolnej oraz prawej
komorze (tzw. odruchéw Bezolda-Jarisha) [29]. Ponadto
stwierdzono, ze ostry zawat serca wywotuje morfologiczne
oraz fenotypowe zmiany w wewnatrzsercowej komponencie
uktadu autonomicznego, nieprawidtowo zmniejszajgc po-
tencjat neurondw w odpowiedzi na okreSlone bodzce [30].

Ukfad autonomiczny

W dostepnym pismiennictwie dostepne sg bardzo liczne
dowody wskazujgce, ze u chorych z ostrym zawatem serca
nadmierna aktywno$¢ uktadu wspétczulnego skutkuje
zwiekszonym ryzykiem wystapienia incydentéw sercowo-na-
czyniowych, w tym arytmicznych zgonéw nagtych. Wykazano
rowniez w tym zakresie protekcyjny wptyw uktadu przywspor-
czulnego u tych chorych. W ostatnich latach przeprowa-
dzono bardzo liczne oceny, w tym obejmujace bardzo duze
grupy chorych, w ktérych udowodniono niewatpliwy wptyw
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uktadu autonomicznego serca na rokowanie po zawale
serca. Najczesciej do oceny funkcji balansu wspétczulno-
-przywspdtczulnego wykorzystuje sie nieinwazyjny pomiar
HRV i HRT (obnizone wartosci tych parametrow wskazujg na
zwiekszone ryzyko) [31]. Dotychczas nie przeprowadzono
jednak szerokich oraz ukierunkowanych na znaczenie nie-
rownowagi uktadu autonomicznego badan stuzacych ocenie
przebiegu i rokowania pacjentdéw ze wspotistniejacym RVI.

Leczenie

Leczenie zaburzen rytmu serca w przebiegu RVI nie odbie-
ga od standardowego postepowania w przypadku arytmii
okotozawatowych. Szczegbtowe postepowanie podano
w aktualnych wytycznych towarzystw naukowych, w tym
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego.

Arytmogenna kardiomiopatia
prawokomorowa

Arytmogenna kardiomiopatia prawokomorowa jest wro-
dzona chorobg serca o dziedziczeniu autosomalnym do-
minujgcym spowodowang mutacjami genéw kodujacych
desmosomy lub biatka zwigzane z desmosomami. W prze-
biegu ARVC dochodzi do wioknisto-ttuszczowej przebudowy
miokardium, co klinicznie objawia sie wystepowaniem
zaburzen rytmu serca (najczeSciej komorowych) oraz
postepujacym uposledzeniem funkcji skurczowej prawe;j,
a u czesci chorych réwniez lewej komory serca [32]. Mimo
dziedziczenia niezwigzanego z ptcig manifestacje kliniczne
ARVC sg trzy razy czestsze u mezczyzn niz u kobiet. Ponad-
to u mezczyzn czestsze sa objawowe arytmie (p < 0,01),
a zaburzenia rytmu serca pojawiajg sie u nich wczesnigj
i sg groZniejsze niz u kobiet [33, 34].

Wyrdznia sie trzy fazy progresji ARVC: 1) bezobjawowa,
w ktérej pacjenci nie odczuwajg symptoméw choroby, moga
jednak u nich wystgpié komorowe zaburzenia rytmu serca
oraz nagte zgony sercowe; 2) faza dysfunkcji elektryczne;j
serca, manifestujgca sie objawowymi zaburzeniami rytmu
i morfologicznymi nieprawidtowoSciami w obrebie prawej
komory niewykrywalnymi tradycyjnymi metodami obrazo-
wania; 3) stadium koricowe charakteryzujgce sie objawami
niewydolnosci serca oraz czestymi arytmiami komorowymi
pod postacig nieutrwalonych lub utrwalonych czestoskur-
cz6w komorowych. Niezaleznie od stopnia zaawansowania
ARVC nalezy braé pod uwage niebezpiecznstwo wystgpienia
nagtego zatrzymania krgzenia w przebiegu tej choroby.

Tkanka wioknisto-ttuszczowa zastepujgca prawidtowe
miokardium u pacjentéw z ARVC powoduje opdznienie
aktywacji prawej komory. Zmiany te w pierwszej kolejnosci
obserwuje sie w obrebie Sciany wolnej i drogi odptywu z pra-
wej komory, co sprzyja powstawaniu petli reentry i przyczy-
nia sie do powstawania arytmii komorowych o morfologii
LBBB [35]. Znacznie rzadziej w przebiegu ARVC wystepuja

natomiast czestoskurcze komorowe o typowej morfologii
z drogi odptywu prawej komory [32].

Ryzyko arytmii komorowej

W swojej metaanalizie Bosman i wsp. [36] zaobserwowali,
ze gtownym predyktorem wystapienia arytmii komorowych
w tej grupie pacjentow jest dysfunkcja prawej komory. Opi-
sana przez nich czestoS¢ arytmii komorowych u pacjentéw
z ARVC wynosita 3,7-10,6% i zalezata od badanej grupy,
a wiec posrednio od etapu zaawansowania oraz typu ge-
netycznego choroby podstawowej [36]. Warto podkreslic,
ze oprécz funkcji i morfologii prawej komory w ocenie
rokowania ma znaczenie okreSlony genotyp chorobowy.
W wieloosrodkowym badaniu w grupie 577 oséb z ARVC
wykazano, ze typ mutacji oraz ich liczba miata znaczenie
w populacji ocenianej w tym badaniu, poniewaz wykaza-
no (co byto pewnym zaskoczeniem), ze osoby u, ktérych
stwierdzano migotanie komér i nagte zgony sercowe, byly
miodsze od tych, u ktorych rozpoznawano tylko utrwalone
czestoskurcze komorowe (mediana wieku 23 vs. 36 lat;
p <0,001) [34].

Arytmie nadkomorowe

Niewiele jest doniesien literaturowych dotyczacych wy-
stepowania arytmii nadkomorowych w przebiegu ARVC.
W poswieconym temu zagadnieniu niedawnym badaniu
Camma i wsp. [37] wykazano, ze istotne arytmie nadkomo-
rowe (zwtaszcza AF) w przebiegu ARVC wystepuja u okoto
14% pacjentdw. Czynnikami zwigzanymi z wystepowaniem
arytmii nadkomorowych u pacjentéw z ARVC okazaly sie
pte¢ meska, starszy wiek oraz powiekszenie lewego przed-
sionka [37].

Uktad autonomiczny

W ostatnich latach zaobserwowano, ze ARVC wiaze sie row-
niez z dysfunkcjg uktadu adrenergicznego, co manifestuje
sie obnizeniem stezenia noradrenaliny oraz cyklicznej ade-
nozyno-3',5’-monofosfatazy w miokardium. Zmniejszenie
stezenia noradrenaliny w przebiegu ARVC prowadzi niekiedy
do nieprawidtowej stymulacji beta-adrenergicznych Sciezek
sygnatowych, a to moze skutkowa¢ nasileniem witdknienia
miokardium oraz zwiekszong arytmogenezg. Poréwnujac
biopsje endomiokardialne pacjentow z ARVC oraz os6b
z arytmig komorowg z drogi odptywu prawej komory bez
strukturalnej choroby serca, stwierdzono istotnie nizsze
stezenie noradrenaliny u chorych na ARVC (p < 0,04), co
wskazuje na obnizong aktywno$¢ uktadu wspétczulnego
w tej grupie oraz potencjalne nieprawidtowosci w funkcjo-
nowaniu receptoréw beta-adrenergicznych [38]. W innym
badaniu, przeprowadzonym u chorych z ARVC nieprzyjmu-
jacych lekow antyarytmicznych, obserwowano istotnie niz-
sze wartosci HRV odzwierciedlajacych czeS¢ sympatyczna
uktadu autonomicznego serca. W badaniach Paula i wsp.
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[39] wykazano ponadto, ze stwierdzane u 59% pacjentow
z ARVC nieprawidtowosci uktadu wspétczulnego sg nieza-
lezne od genotypu oraz stopnia dysfunkcji prawej komory,
a takze istotnie zwiekszaja ryzyko potencjalnie groznej dla
zycia tachyarytmii komorowej (p < 0,0005). W badaniach,
w ktérych dokonywano holterowskiej oceny funkcji uktadu
autonomicznego, rowniez potwierdzono dysfunkcje tego
ukfadu u chorych z ARVC, a obnizenie parametréow HRV
wigze sie nie tylko z czestszym wystepowaniem arytmii
komorowych (p = 0,009), ale rowniez z nizszg frakcjg wy-
rzutowa zaréwno prawej, jak i lewej komory [40].

Leczenie

Znaczaca liczba epizodow nagtego zatrzymania krazenia
w przebiegu ARVC sprawita, ze implantacja kardiower-
terow-defibrylatorow stata sie terapig z wyboru w tej
grupie chorych. W jednym z rejestrow ARVC w grupie 137
pacjentow az 108 wszczepiono kardiowerter-defibrylator.
Analiza wewnatrzsercowych zapiséw EKG tych pacjentow
potwierdza, ze przewazajgca wiekszoS¢é obserwowanych
arytmii komorowych byta monomorficzna. Podobnie jak
wspomniano wyzej, rowniez w tym opracowaniu wyka-
zano, ze jedynym istotnym statystycznie predyktorem
wystapienia groznych dla zycia tachyarytmii (utrwalone
czestoskurcze komorowe = 240/min lub migotanie ko-
mér) okazat sie mtodszy wiek w momencie rozpoznania
ARVC (p = 0,036). Udowodniono réwniez, ze wytadowania
wysokoenergetyczne byly najskuteczniejsza forma terapii
w tej grupie chorych (w 92%), co wskazuje na celowos¢
wtasciwego programowania [41].

Wrodzone wady serca

Kazda wrodzona wada serca moze skutkowaé zaburzeniami
rytmu serca, a w czeSci przypadkdw arytmie te mogg byé
rowniez grozne dla zycia. Sposrod licznych wad wrodzonych
przebiegajacych z dominujgcym zajeciem prawej komory
i czestym wystepowaniem zaburzeh rytmu serca nalezy
wyr6zni¢ anomalie Ebsteina i zespét Fallota. Natomiast
konsekwencjg niewtasciwie rozpoznanych i leczonych
wrodzonych wad przebiegajacych z lewo-prawym przecie-
kiem z wtérnym rozwojem nieodwracalnego PH jest zesp6t
Eisenmengera (naczyniowa choroba ptuc).

Anomalia Ebsteina

Anomalia Ebsteina jest rzadkg chorobg o szacowanej cze-
stosci okoto 5 na 100 tys. zywych urodzen. Chociaz jest
to schorzenie wrodzone, to nierzadko bywa rozpoznawane
dopiero w wieku dorostym. Anomalia Ebsteina polega
na wadzie embrionalnej powodujacej przemieszczenie
ptatkdw zastawki trojdzielnej w gtab prawej komory, z to-
warzyszacq jej atrializacjg oraz mozliwym przeciekiem
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na poziomie przedsionkéw. Typowe dla tej jednostki jest
réwniez wystepowanie dodatkowych, prawostronnych
szlakéw przewodzenia AV, co powoduje znacznie wieksza
niz w populacji ogdlnej liczbe epizodéw arytmii. Powsta-
jacy w mechanizmie makroreentry czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy bywa Zle tolerowany, manifestu-
jac sie omdleniami u nawet 30% chorych, a takze znane
sg przypadki jego przechodzenia w migotanie komér
[42]. Natomiast u 0s6b po operacjach naprawczych naj-
czesciej wystepuje AFL lub AF (u odpowiednio 64% i 23%
pacjentow) [43]. Czestosé wystepowania AF zwieksza sie
z wiekiem pacjentow, skutkujac nawet 100-procentowym
zwigkszeniem 5-letniej SmiertelnoSci. Z kolei utrwalone
czestoskurcze komorowe, cho¢ mozna je wywotaé w ba-
daniu elektrofizjologicznym, stosunkowo rzadko pojawiajg
sie spontanicznie [42].

W jednej z najwiekszych grup chorych zanomalig Ebstei-
na z jednego oSrodka (143 pacjentéw Mayo Clinic) wyka-
zano, ze istotne zaburzenia rytmu serca przed operacyjng
korekcjg wady wystepowaty w 31% przypadkow. NajczesSciej
byty to czestoskurcze nadkomorowe niezwigzane ze szla-
kami dodatkowymi (17%) oraz zespdt Wolffa-Parkinsona-
-White’a (zaréwno z obecnosciag tachyarytmii nadkomoro-
wych, jak i bez nich; po 10%). Pozostate zaburzenia rytmu
w anomalii Ebsteina, w tym czestoskurcz przedsionkowy,
AFL, a takze czestoskurcz komorowy i migotanie komor,
wystepowaty rzadko (po 1%) [44]. W dostepnej literaturze
brakuje doniesien dotyczgcych funkcji uktadu autonomicz-
nego u pacjentdw z anomalig Ebsteina i jego wptywu na
powstawanie zaburzen rytmu serca.

Tetralogia Fallota

Kolejng wymagajaca oméwienia wrodzong wadg serca
jest tetralogia Fallota, ktéra polega na jednoczesnym
wystepowaniu zwezenia pnia ptucnego, ubytku w prze-
grodzie miedzykomorowej, przesunieciu aorty nad ten
ubytek oraz wtérnego przerostu prawej komory. Tetralogia
Fallota pojawia sie z czestoscia do 0,09% zywych urodzen.
W dotychczasowych opracowaniach ryzyko wystgpienia
czestoskurczoOw komorowych wsrdd osob z tetralogia
Fallota okresla sie na 4-14% w 20-30-letniej obserwa-
cji [45]. Nagte zgony sercowe w przebiegu tachyarytmii
komorowych przez lata uchodzity rowniez za najczestszg
przyczyne SmiertelnoSci w tej jednostce chorobowej.
Pogladu tego nie potwierdzono jednak w metaanalizie
obejmujacej 39 badan z tgczna populacjg ponad 4,5 tys.
pacjentéw — ryzyko nagtego zgonu w tym opracowaniu
okreSlono na 0,15%/rok [46]. Co ciekawe, ryzyko to nie
zwieksza sie linearnie, ale osigga najwyzszy poziom 20-25
lat po operacji naprawczej [47]. Czestos¢ wystepowania
nadkomorowych zaburzen rytmu serca wsrod pacjentow
dotknietych tym zespotem jest rowniez wysoka, ze wzgledu
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na liczne uszkodzenia w zmienionych przez wade i operacje
naprawcze strukturach serca. W dtugoletniej obserwacji
epizody czestoskurczow nadkomorowych w mechanizmie
reentry obserwuje sie az u 30% pacjentéw. Nierzadko
u chorych z tetralogig Fallota stwierdzane sg takze epizody
AFL i AF [48]. Ztozone zaburzenia struktury i funkcji serca
u pacjentow z tetralogig Fallota powodujg réwniez dobrze
udokumentowane nieprawidtowo$ci w funkcjonowaniu
ukfadu autonomicznego. W kilku opracowaniach dowie-
dziono, ze u dorostych pacjentow ze skorygowana tetralogiag
Fallota obserwuje sie istotnie nizsze wartoSci parametrow
analizy czasowej i czestotliwoSciowej HRV niz u 0séb zdro-
wych,. Warto podkreSli¢, ze wraz z czasem, ktory uptynat od
zabiegu, parametry te ulegajg poprawie. Co wiecej, stwier-
dzono odwrotna zalezno$¢ miedzy wartoSciami wiekszosci
parametrow HRV a czasem trwania zespotow QRS w EKG.
Obserwacja ta wskazuje, ze im wieksze uszkodzenia serca,
tym gorsza funkcja uktadu autonomicznego, co moze sie
przektadaé réwniez na podwyzszone ryzyko wystgpienia
arytmii komorowych i nagtych zgonéw sercowych w tej
grupie chorych [49].

Zespot Eisenmengera

Réznego rodzaju zaburzenia rytmu serca stwierdza sie
u 15-20% pacjentéw z naczyniowg chorobg ptuc. W ba-
daniu przeprowadzonym w populacji 167 0oséb z zespotem
Eisenmengera w $rednim wieku 38 + 9 lat istotne tachy-
arytmie stwierdzono u 28 pacjentéw, w tym najczeSciej
czestoskurcze nadkomorowe, AF i AFL oraz nieutrwalone
i utrwalone czestoskurcze komorowe. Co ciekawe, jedynie
16% wyzej wymienionej badanej populacji poddano lecze-
niu antyarytmicznemu, a wsréd pacjentow z rozpoznang
arytmia obserwowano trend w kierunku zwiekszonego
ryzyka zgonéw (p = 0,07) [50]. Podobnie jak u innych cho-
rych z CPH réwniez u pacjentéw z zespotem Eisenmengera
zaburzona jest funkcja uktadu autonomicznego serca.
W badaniu stuzagcym ocenie parametréw HRV w tej grupie
obserwowano ich istotnie nizsze wartosci, zaréwno w zakre-
sie analizy czasowej, jak i czestotliwoSciowej (w poréwnaniu
z grupg kontrolng os6b zdrowych; p = 0,001) [51].

Leczenie

Leczenie zaburzeh rytmu serca u pacjentéw z wada-
mi wrodzonymi nie odbiega istotnie od standardowej
terapii, jednak w przypadku tachyarytmii komorowych
chetniej jest wybierany amiodaron. Inwazyjne leczenie
antyarytmiczne powinno by¢ natomiast przeprowadzone
w doswiadczonym oSrodku. Mimo zwiekszania ryzyka
powstawania arytmii w tkance blizny pooperacyjnej pod-
stawowa role odgrywa korekcja wady zgodnie z ogblnie
przyjetymi standardami.

Choroby uktadowe tkanki tgcznej

Do zajecia prawej komory serca dochodzi rowniez w prze-
biegu autoimmunologicznych choréb uktadowych tkanki
tacznej. Do zajecia uktadu sercowo-naczyniowego dochodzi
najczesciej w twardzinie uktadowej, toczniu rumieniowatym
uktadowym, reumatoidalnym zapaleniu stawdw, zapaleniu
wielomieSniowym i skdrno-migSniowym oraz mieszanej cho-
robie tkanki tagcznej. W zadnej z tych choréb nie nastepuje
wybiorcze zajecie prawej komory serca, ale ze wzgledu na
mozliwy rozwéj PH w ich przebiegu nierzadko to wtasnie ten
fakt stanowi podtoze patogenetyczne wystepowania réznych
zaburzen rytmu serca i dysfunkcji uktadu autonomicznego.
Ryzyko arytmii w tej grupie chorych wynika réwniez z poste-
pujacego wtdknienia, w tym uktadu bodZcoprzewodzacego,
oraz roznie nasilonego stanu zapalnego [52, 53].

Pacjenci z twardzing uktadowga to osoby najbardziej
zagrozone wystepowaniem réznych zaburzen rytmu serca
— zaréwno tachy-, jak i bradyarytmii. Najczestsze u oséb
z tym schorzeniem s3 liczne pobudzenia dodatkowe, z ra-
portowana w réznych analizach holterowskich czestoScig
25-75%. Co wiecej, wykazano, ze wystepowanie licznych
ekstrasytolii komorowych wigze sie ze zwiekszeniem cze-
stoSci nagtych zgondw sercowych [52, 53]. Bardzo czesto
u chorych z twardzing uktadowg obserwuje sie rowniez
nieutrwalone czestoskurcze nadkomorowe (w ok. 50%) i ko-
morowe (w 7-13% przypadkow). Zacznie rzadziej rejestruje
sie natomiast epizody AF i AFL. Ponadto w grupie pacjentéw
ztwardzing uktadowg nierzadkie sg takze zaburzenia prze-
wodzenia AV, w tym bloki AV Il i Il stopnia [52, 53]. Analiza
HRV i HRT u pacjentéw z twardzing uktadowg wskazuje
na zmniejszenie aktywnosci obu sktadowych uktadu auto-
nomicznego serca, a zwiaszcza czeSci przywspotczulnej.
Dowiedziono réwniez niewatpliwego zwiazku pogorszenia
funkcji uktadu autonomicznego serca wraz z rozwojem PH
w tej grupie chorych [54].

W przebiegu tocznia rumieniowatego uktadowego naj-
czesciej obserwowang nieprawidtowoscig dotyczaca rytmu
serca jest nieadekwatna tachykardia zatokowa. Wystepuje
ona u nawet 50% chorych i moze byé jedynym objawem
zajecia serca. Czesto wystepujg rowniez ekstrasystolie
nadkomorowe, krétkie epizody nieutrwalonego czestoskur-
czu nadkomorowego (w ok. 30% przypadkdw) oraz, bardzo
rzadko, napady AF. Z kolei komorowe zaburzenia rytmu
oraz bloki AV w populacji os6b z toczniem rumieniowatym
uktadowym stwierdza sie sporadycznie. Raportowana
czestoSé dodatkowych pobudzen komorowych wynosi
okoto 8%, zas w przypadku nieutrwalonych czestoskurczow
komorowych — okoto 1% [53], WSrdd pacjentéw z toczniem
rumieniowatym uktadowym, podobnie jak u osob z twar-
dzing uktadowa, obserwuje sie istotnie nizsze parametry
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Tabela 1. Szacunkowa czesto$¢ wystepowania réznych istotnych nadkomorowych i komorowych zaburzen rytmu serca w przebiegu roz-
nych chordb przebiegajacych z zajeciem prawej komory serca (dane na podstawie wielu pozyciji piSmiennictwa)

Anomalia

Tetralogia Zespot Twardzina
Ebsteina Fallota Eisenmengera uktadowa

Zaburzenie Ostra Przewlekte Arytmogenna
rytmu serca  zatorowo$¢  nadcisSnienie kardiomiopatia

ptucna (%) ptucne (%) prawokomorowa (%)
AF 13 5,6

14%*

AFL b/d 6,3
SVT < 24-39% >1,3
nsVT b/d

13,6-27,3
3,7-10,6
sVT b/d b/d

(%) (%) (%) (%)

b/d b/d 21 b/d
(przed korekcja)
23 (po korekcji)

1 (64) b/d <7 b/d
17 (b/d) 30 29 50
<1 (b/d) } 21 7-13,5

4-14
1 (b/d) 21 b/d

*tacznie czestoskurcze nadkomorowe (SVT, supraventricular tachycardia) z migotaniem (AF, atrial fibrillation) i trzepotaniem przedsionkow (AFL, atrial flutter); **w wigkszosci przypadkéw AF;
nsVT (non-sustained ventricular tachycardia) — nieutrwalone czestoskurcze komorowe; sVT (sustained ventricular tachycardia) — utrwalone czestoskurcze komorowe; b/d — brak danych

HRV i HRT, przy czym stwierdzane jest wyrazne zaburzenie
napiecia sympatycznego serca przy podobnym jak u 0os6b
zdrowych napieciu czesSci parasympatycznej [53].

W reumatoidalnym zapaleniu stawoéw typowe jest,
oprocz innych charakterystycznych dla chordb tkanki
tacznej czynnikdw proarytmicznych, wystepowanie guzkow
reumatoidalnych w mie$niu sercowym, naciekanie uktadu
bodzcoprzewodzacego oraz odktadanie sie w jego obrebie
ztogdw amyloidu. Zajecie serca w tej jednostce chorobowej
najczesciej przebiega bezobjawowo, a zaburzenia rytmu
serca pojawiaja sie stosunkowo rzadko [55].

Leczenie

Terapia zaburzen rytmu i przewodzenia u 0s6b z chorobami
uktadowymi tkanki tgcznej nie rézni sie istotnie od leczenia
stosowanego w populacji ogolnej. Szczegblnie istotne w tej

Abstract

grupie chorych pozostajg znajomoS¢ podtoza zaburzen
rytmu serca oraz wtasciwe leczenie choroby podstawowe;.

Podsumowanie

Choroby przebiegajgce z zajeciem prawego serca roznig
sie od innych schorzer swojg patofizjologia, przebiegiem
klinicznym oraz potencjalnymi komplikacjami. Wspdlny
dla jednostek z tej grupy choréb jest ich wptyw na auto-
nomiczny uktad nerwowy. Prowadzi to do zwiekszonego
potencjatu wywotywania zaburzen rytmu serca, przy czym
dla poszczegbinych jednostek chorobowych charaktery-
styczne sg inne rodzaje arytmii (tab. 1). Dla klinicystow
wazne jest praktyczne wykorzystanie tej wiedzy w trakcie
terapii pacjentéw z wymienionymi w niniejszym opraco-
waniu schorzeniami.

The right and left hearts differ from one another in their anatomy and function. This disparity demonstrates itself in
different heart muscle compositions, arrangements of cardiac conduction system elements, and distributions of auto-
nomic nervous system receptors. These differences mean that diseases that mainly affect the right heart, such as acute
pulmonary embolism, chronic pulmonary hypertension, right ventricular infarction or arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy, as well as some congenital heart diseases and connective tissue diseases, have a distinct clinical
course and potential complications. This leads to an increased incidence of cardiac rhythm disturbances in this group,
with some types of arrhythmia for every disease. In order to help clinicians select the best diagnostic and therapeutic
methods, we here summarise current knowledge about arrhythmic complications and cardiac autonomic nervous sy-
stem functions in diseases with right heart involvement.

Key words: arrhythmias, cardiac autonomic nervous system, acute pulmonary embolism, pulmonary hypertension,
right ventricular involvement
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