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Dusznos¢, czyli subiektywne odczucie braku powietrza, trudnosci w oddy-
chaniu lub zadyszki w trakcie wysitku, to czesty problem w codziennej praktyce
lekarza. Jest objawem dos¢ powszechnym, wystepujacym w wielu jednostkach
chorobowych. Ze wzgledu na zlozona etiologie dusznosci jej diagnostyka cze-
sto nastrecza wielu trudnosci. Dusznos¢ jest podstawowym objawem zardwno
niewydolnosci serca, jak i chordb ptuc, w tym przede wszystkim przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc (POChP) i astmy, dlatego szczegdlnie w tych grupach
chorych powinnismy z duza uwaga traktowac ten objaw.

I Patogeneza dusznosci

Dusznos¢ jest najczesciej spowodowana zmniejszonym dostarczaniem tlenu
do tkanek. Wsrod przyczyn dusznosci mozna wymienic:

choroby uktadu sercowo-naczyniowego spowodowane zaburzeniami
czynnosci lewej komory, np. niewydolnosc serca lub wada zastawkowa;
objawy moga wynikac zaréwno z hipoksji, jak i zmniejszonej pojemnosci
minutowej serca

choroby uktadu oddechowego: drég oddechowych, miazszu pluc,
optucnej, miesni oddechowych lub $ciany klatki piersiowej (np. POChP,
astma oskrzelowa)

choroby hematologiczne, np. niedokrwistos¢

utrudnione wiazanie sie hemoglobiny z tlenem w przebiegu zatruc
choroby metaboliczne, np. nadczynnosc tarczycy czy kwasica
metaboliczna — dusznosc jest wowcezas reakcja na kwasice metaboliczna
i towarzyszy probie jej wyrdwnania przez hiperwentylacje

zaburzenia psychogenne, np. lek lub hiperwentylacja (dusznos¢
psychogenna).

Dusznos¢ wystepujaca w przebiegu niewydolnosci serca (gléwnie lewo-
komorowej) pojawia sie przed wystapieniem hipoksemii i hipoksji. Jest to
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zwiazane z wystepowaniem biernego przekrwienia pluc i zmniejszeniem po-
datnosci ptuc na rozciaganie, co powoduje zwiekszenie pracy miesni oddecho-
wych. Konsekwencja jest nasilenie zastoju i przesiakanie pltynu z naczyn wloso-
watych do przestrzeni miedzypecherzykowych i pecherzykow plucnych, a takze
przekrwienie blony sluzowej oskrzeli — stany te moga wywotac hipoksemie.

I Podziat dusznosci

Dusznos¢ moze mie¢ rozny charakter, zatem podzialow dusznosci row-
niez moze by¢ wiele, np. w zaleznosci od sytuacji, w jakiej wystepuje (dusznosc¢
wysitkowa, dusznos¢ spoczynkowa), i czasu nasilania sie objawdw (dusznos¢
przewlekta, dusznosc ostra).

B Dusznos¢ wysitkowa — jest spowodowana zla tolerancja wysitku
fizycznego. Najczesciej stanowi jeden z pierwszych objawdw przewleklej
niewydolnosci serca. Epizody naglej dusznosci w trakcie wysitku
(bez bolu w klatce piersiowej) powinny by¢ traktowane sie jako
ekwiwalent dlawicy piersiowej (nalezy zwrdcic na to szczegdlna uwage
u pacjentow z cukrzyca, przewlekta choroba nerek oraz u 0sob starszych).

Do klinicznej oceny zaawansowania przewleklej niewydolnosci serca wy-
korzystuje sie klasyfikacje NYHA, w ktorej jednym z glownych elementow jest
ocena wystepowania dusznosci (tab. 10.1).

Tabela 10.1.
Klasyfikacja czynnosciowa wedtug NYHA oparta na nasileniu objawdéw i aktywnosci
fizycznej (zmodyfikowane na podstawie [1, 2])

Krasa | Bez ograniczenia aktywnosci >7MET
f%zycznej; ;Wykla akt}’wnOéé ) Wejscie na pierwsze pietro z torba
fizyczna nie powoduje uczucia zakupow
dusznosci, zmeczenia lub kolatania

Jazda na rowerze, jazda na nartach,
serca

jogging/spacer (8 km/godzine)

QOdgarnianie $niegu

Krasa Il Niewielkie ograniczenie 5-7MET
aktywnosci fizycznej; komfort Wejscie na na pierwsze pietro
w spoczynku, natomiast zwykla bez zatrzymania

aktywnosc fizyczna powoduje
uczucie dusznosci, zmeczenia
lub kolatania serca Spacer szybkim krokiem
po réwnym podlozu

(6,5 km/godzine)

Praca w ogrodzie, taniec
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Krasa Il Znaczne ograniczenie aktywnosci 2-5MET
fizycznej; komfort w spoczynku, Prysznic (bez przerywania
natomiast mniejsza niz przecietna czynnosci)
akt S¢ i duj
artywihone Azyceiia powocue Ubranie sie bez przerywania
uczucie dusznosci, zmeczenia lub -
kolatani ) czynnosci)
olatania serca
Spacer szybkim krokiem
na réwnym terenie (4 km/godzine)
Scielenie tozka
Kregle, golf
Krasa IV Niemoznos¢ wykonywania <2MET
jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej Niezdolnos¢ do wykonania
bez wystapienia dyskomfortu; jakiejkolwick czynnosci
objawy niewydolnosci serca bez zmeczenia
w spoczynku; po podjeciu
jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej
uczucie dyskomfortu wzrasta

W celu zobiektywizowania uczucia dusznosci, szczegdlnie w trakcie te-
stow wysitkowych (klasyczny test wysitkowy, test spiroergometryczny, test
6-minutowego marszu), wykorzystuje sie skale Borga (skala 20-stopniowa)
i zmodyfikowana skale Borga (10-stopniowa).

B  Dusznosc spoczynkowa — wystepuje w spoczynku i czesto towarzyszy
zaawansowanym stanom kardiologicznym (np. zdekompensowanej
niewydolnosci serca). Zalicza sie do niej réwniez: napadowa
dusznosc nocna — uczucie naglej dusznosci, budzace pacjenta w nocy,
1-2 godziny po potozeniu sie do tézka, czesto przebiegajace z suchym
kaszlem; ustepuje w ciagu 15—30 minut po przyjeciu pozycji stojacej
lub siedzacej, oraz orthopnoé — dusznos¢ w pozycji lezacej (pacjenci
czesto przyjmuja pozycje potlezaca, $piac na kilku poduszkach,
lub pozycje siedzaca).

B Dusznosc przewlekla — objawy najczesciej nasilaja sie powoli
i stopniowo. Jest to rodzaj dusznosci typowy dla przewleklej
niewydolnosci serca.

B Dusznosc ostra — czesto towarzyszy ostrym stanom kardiologicznym.
Najczesciej manifestuje sie jako obrzek ptuc. Jest postacia ostrej
niewydolnosci serca cechujaca sie naglym, szybkim rozwojem
silnej dusznosci spoczynkowej polaczonej z kaszlem i niekiedy
z odkrztuszaniem pienistej, rézowo podbarwionej plwociny.

Wszystkie choroby przebiegajace z przewlekla dusznoscia moga ule-
ga¢ dekompensacji i prowadzi¢ do wystapienia ostrej dusznosci. Dusznos¢
ostra moze jednak pojawic¢ sie nagle w przebiegu gwaltownego uszkodzenia
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(np. w zatorowosci ptucnej, zapaleniu miesnia sercowego, mechanicznym powi-
ktaniu zawatu serca) w dotychczas nieuszkodzonym narzadzie i jest wynikiem
gwaltownego spadku minutowego rzutu serca.

I Diagnostyka réznicowa dusznosci

Réznicowanie przyczyn dusznosci bywa niekiedy bardzo trudne. W niekto-
rych sytuacjach klinicznych trudno ocenic, ktora choroba dominuje, co czasem
stanowi duze wyzwanie dla klinicysty. Warto wowczas odniesc sie do objawow
towarzyszacych dusznosci, co moze przyblizy¢ lekarza do prawidlowego roz-
poznania (tab. 10.2). Szybkos¢ rozwoju i ewentualnego nasilania sie dusznosci
oraz jej zwiazek z okreslonymi sytuacjami réwniez moze by¢ pomocny w ocenie
pochodzenia dusznosci:

B Dusznos¢ pojawiajaca sie nagle, czesto z towarzyszacym silnym bolem

w klatce piersiowej, moze wskazywac na: zawal serca, mechaniczne
powiktania zawatu serca (np. ostra niedomykalnosc zastawki mitralnej),
zatorowos$¢ ptucna, rozwarstwienie aorty, odme oplucnowa, lub
aspiracje ciata obcego.

B Dusznosc¢ przewlekla, rozwijajaca sie tygodniami lub miesiacami,
najczesciej o wzrastajacymi nasileniu, najczesciej wskazuje na:
przewlekla niewydolnos¢ serca, przewlekta obturacyjna chorobe ptuc,
niedokrwistos¢ lub choroby miesniowo-nerwowe.

B Dusznosc¢ rozwijajaca sie w ciagu kilku godzin lub dni, czesto z goraczka
i odkrztuszaniem plwociny, najczesciej wskazuje na: zapalenie ptuc,
zapalenie oskrzeli lub zaostrzenie przewleklej obturacyjnej choroby
pluc.

B Dusznosc¢ bardzo szybko nasilajaca sie — w ciagu kilku minut lub kilku
godzin, czesto z towarzyszacymi $wistami, najczesciej wskazuje na:
astme oskrzelowa lub obrzek ptuc (ostra niewydolnos¢ lewokomorowa).

Tabela 10.2.
Roznicowanie przyczyn dusznosci w kontekscie wystepowania objawéw towarzyszqcych
(zmodyfikowano na podstawie [3])

OBJAWY TOWARZYSZACE PrzyczynA

Bol zamostkowy w klatce piersiowej Zawal serca

Dfawica piersiowa
Zatorowosc plucna
Rozwarstwienie aorty
Tamponada serca
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OBJAWY TOWARZYSZACE PrzvczynA

Bol optucnowy Zatorowosc plucna
Zapalenie ptuc i/lub optucnej

Swist wdechowy (stridor) Aspiracja ciata obcego
Nowotwor tchawicy

Swisty wydechowe Astma

Przewlekla obturacyjna choroba pluc
Rozstrzenie oskrzeli

Niewydolnosc serca (lewokomorowa)

Odkrztuszanie plwociny Przewlekla obturacyjna choroba ptuc
Rozstrzenie oskrzeli

Krwioplucie Zatorowosc plucna
Nowotwor

Ukladowe zapalenie naczyn
Przewlekle zapalenie oskrzeli

Ostabienie sily miesniowej, Myasthenia gravis
objawy neurologiczne Choroba neuronu ruchowego

W procesie diagnostyki kardiologicznej najwieksza trudnos¢ sprawia roz-
réznienie przyczyn sercowo-naczyniowych od plucnych przyczyn dusznosci.
Dzieje sie tak dlatego, ze podstawowe stany kliniczne, takie jak niewydolnos¢
serca i POChP, czesto ze soba wspotwystepuja (nawet do 30%), a dusznos¢
i kaszel to jedne z glownych objawdw zaréwno niewydolnosci serca, jak i cho-
rob uktadu oddechowego. Czesto zatem, aby postawic¢ wlasciwe rozpoznanie,
konieczne jest stosowanie dodatkowych metod diagnostycznych. Badania do-
datkowe wykorzystywane w diagnostyce réznicowej dusznosci przedstawiono
w tabeli 10.3.

Tabela 10.3.
Badania dodatkowe pomocne w diagnostyce pochodzenia dusznosci

BADANIE SZCZEGOLOWE WSKAZANIA

RTG klatki piersiowej Wykluczenie patologii ptuc
(np. nowotworu), ocena zastoju,
plynu w optucnej




132

ROZDZIAt 10 Pacjent z dusznosciq

Tabela 10.3 cd.

BADANIE

SzCZEGOLOWE WSKAZANIA

Inne badania obrazowe

W zaleznosci od koniecznosci poszerzenia
diagnostyki pulmonologicznej, np. angio-TK
(przy podejrzeniu zatorowosci ptucnej), HRCT
(przy podejrzeniu zmian srédmiazszowych

pluc), TK, MRI

Badanie echokardiograficzne

Ocena morfologii i czynnosci serca
w diagnostyce niewydolnosci serca

EKG Ocena rytmu serca (bradyarytmie,
tachyarytmie) Ocena zmian ST (zawal serca)
Morfologia krwi Niedokrwistos¢, leukocytoza w zapaleniu pluc

Peptydy natriuretyczne
(BNP, NT-proBNP)

Diagnostyka niewydolnosci serca

Gazometria wlosniczkowa/tetnicza

pH, ci$nienie parcjalne tlenu i dwutlenku
wegla, stezenie jonéw wodorowych

Hormony tarczycy

Ocena zaburzen czynnosci tarczycy

Badania czynnosciowe ptuc

Réznicowanie zaburzen obturacyjnych
i restrykeyjnych

Testy wysitkowy
/test spiroergometryczny

Ocena i diagnostyka roznicowa dusznosci
wysitkowej, nieostrej; ocena wydolnosci
fizycznej (CPET)

Koronarografia

Pilnie u pacjentéw z ACS

W trybie odroczonym/planowym

u pacjentdéw z podejrzeniem stabilnej choroby
niedokrwiennej serca

CPET - test spiroergometryczny; HRCT — tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci;
TK — tomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny.

W diagnostyce dusznosci, oprocz wykonywania podstawowych badan la-
boratoryjnych, mozemy sie wspomadc ocena stezen peptyddw natriuretycznych
(BNP, moézgowy peptyd natriuretyczny typu B; NT-proBNP, N-koricowy frag-
ment mozgowego peptydu natriuretycznego typu B), ktore pozwalaja rozpoznac
sercowe tlo tego objawu. Jednak czesto sytuacje kliniczne sa niejednoznaczne
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i postawienie diagnozy moze okazac sie bardzo trudne mimo wykonania wielu
badan dodatkowych.

W kontekscie diagnostyki dusznosci nie sposéb nie wspomnie¢ o tescie
spiroergometrycznym (CPET, cardiopulmonary exercise testing), bedacym po-
taczeniem klasycznego testu wysitkowego z ocena gazow wydechowych. Przydat-
nos¢ tego badania dotyczy zaréwno zobiektywizowanej oceny nasilenia duszno-
$ci, jak i oceny wydolnosci wysitkowej.

Algorytm postepowania diagnostycznego w przypadku wystapienia duszno-
$ci przedstawiono na rycinie 10.1.

Diagnostyka réznicowa dusznosci

Dziatania podstawowe:

Kryteria hospitalizacji na ICU
(pomimo leczenia przez 30 minut):
* Czestos¢ oddechéw > 35/minute
* Sp0O, < 85%

e SBP < 90 mm Hg

* HR >120/minute

* BP, HR, czestos¢ oddechéw, SpO,, temperatura
ciata

* Ewentualnie podaz tlenu
(gdy SpO, < 90% lub PaO, < 60 mm Hg
[8,0 kPa]), aby osiqgnqé¢ SpO, 94-98%

* Rozpoczqé monitorowanie + linia iv.

. . * EKG * RTG klatki piersiowej ¢ Morfologia * Troponina
Badania dodatkowe: BNP/NT-proBNP ¢ Gazometria ¢ D-dimer
AHF Zapalenie ptuc Zaostrzenie COPD Zatorowos¢ Inne:
ACS lub innej ptucna * Astma
przewlektej * Sepsa
choroby ptuc * Nowotwor

* Odma optucnowa

* Ptyn w optucnej

¢ Ciezkie wodobrzusze

¢ Niedokrwistosé
 Zapalenie oskrzeli

¢ Kwasica metaboliczna
* Choroby neurologiczne
¢ Zaburzenia lekowe

Rycina 10.1.

Diagnostyka réznicowa dusznosci (zmodyfikowano na podstawie [4]). ACS - ostry zespét
wiencowy; AHF - ostra niewydolnos¢ serca; BP - cisnienie tetnicze; COPD - przewlekta
obturacyjna choroba ptuc; HR - czestotliwos¢ rytmu serca; ICU - oddziat intensywnej
opieki; SaO2 - wysycenie krwi tetniczej tlenem; SBP - skurczowe cidnienie tetnicze; PaO,
- cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej.
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PACJENT Z CHOROBA
WIENCOWA s

Maciej Lesiak, Aneta Klotzka

I Wstep

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) nazywamy stan niedokrwienia mie-
$nia sercowego wywolany przez rozmaite mechanizmy patofizjologiczne. Jej
podstawowa odmiana jest choroba wiencowa, w ktorej niedokrwienie jest spo-
wodowane zmianami patologicznymi w tetnicach wiencowych, przy czym
w zdecydowanej wiekszosci przypadkéw podiozem choroby jest miazdzyca tet-
nic wiencowych. W tabeli 13.1 przedstawiono uproszczony podziat choroby
wiencowej. Uwaza sie, ze w Polsce ponad milion 0séb choruje na stabilna postac
ChNS. W naszej populacji zapadalnos¢ wynosi 2—4/1000 os6b, a chorobowos¢
20-40/1000 o0séb. Mezczyzni zaczynaja chorowaé zazwyczaj po 40. roku zycia,
a kobiety po 50. roku zycia. Na ostre zespoly wienicowe (OZW) zapada rocznie
w Polsce ponad 100 tys. osob. W 1/3 przypadkow sa to zawaly serca z przetrwa-
lym uniesieniem odcinka ST (STEMI). W miare doskonalenia i zwiekszania
czutosci metod wykrywajacych markery martwicy miesnia sercowego (tropo-

niny sercowe) rosnie liczba rozpoznan zawatu serca bez uniesienia odcinka ST
(NSTEMI), kosztem spadajacej liczby zachorowan na dtawice niestabilna.

Tabela 13.1.
Podziat kliniczny choroby wiercowej

Choroba wiericowa stabilna (przewlekta)
B Diawica piersiowa stabilna

B Dlawica naczynioskurczowa

B Dlawica mikronaczyniowa

Ostre zespoly wiericowe
B Ostre zespoly wiencowe bez przetrwalego uniesienia odcinka ST
— dlawica piersiowa niestabilna
— zawal serca bez uniesienia odcinka ST
B Ostre zespoly wiencowe z przetrwatym uniesieniem odcinka ST
B Zawal serca nieokreslony
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Zawal serca z przetrwatym uniesieniem odcinka ST (STEMI), zwlaszcza nie-
leczony reperfuzyjnie lub leczony zbyt pdZno, zazwyczaj prowadzi do petnoscien-
nej martwicy miesnia sercowego z wytworzeniem patologicznych zalamkow Q
w zapisie EKG. Rozpoznaje sie wtedy zawal serca z zatamkiem Q. W innych
przypadkach mowimy o zawale serca bez zatamka Q. Nalezy dodac, ze rozpo-
znanie zawalu opiera sie zawsze na obiektywnie stwierdzonej martwicy miesnia
sercowego przez oznaczenie stezen odpowiednich markeréw w surowicy krwi.
Uwzgledniajac dostepne metody diagnostyczne i rozmaite przyczyny, takze ja-
trogenne, prowadzace do ich wzrostu, uzgodniono uniwersalna definicje zawatu
serca. Wreszcie nalezy pamietac, ze do martwicy komorek miesnia sercowego
iuwolnienia markerow nekrotycznych moze prowadzic wiele innych czynnikow,
np. zapalnych, toksycznych, zwiazanych z sepsa, zatorowoscia ptucna i choro-
bami naciekowymi. W tych wszystkich przypadkach $mierci kardiomiocytow
nie nazywa sie jednak zawatem serca.

I Symptomatologia choroby niedokrwiennej serca

Stabilna choroba wiencowa

W stabilnej postaci choroby wiencowej zazwyczaj do niedokrwienia miesnia
sercowego dochodzi w mechanizmie wzrostu zapotrzebowania na substancije
odzywcze w trakcie wysitku lub emocji. Na skutek zmniejszenia rezerwy wien-
cowej, spowodowanego blaszka miazdzycowa istotnie zwezajaca swiatlo tetni-
cy, wzrost zapotrzebowania na tlen i substancje odzywcze nie moze by¢ skom-
pensowany proporcjonalnym zwiekszeniem przeptywu krwi. Niedokrwienie
w krotkim czasie wywoluje charakterystyczny rozlany bol w srodkowej czesci
klatki piersiowej (zamostkowy), czesto promieniujacy ku gorze do zuchwy lub
ramion, czasem do plecow, fokci lub rak. Najczesciej bol ma charakter ucisku
lub rozpierania, trwa kilka do kilkunastu minut, nie zmienia sie w zaleznosci
od pozyciji ciata i fazy oddechu i szybko ustepuje po ustaniu czynnika wywo-
tujacego lub przyjeciu azotandéw w postaci podjezykowej. Nalezy zaznaczy¢,
ze niekiedy wystepuja objawy nietypowe, takie jak dusznos¢, niepokoj i dre-
twienie ramion lub reki. Nawet duze niedokrwienie moze by¢ takze catko-
wicie bezobjawowe (nieme niedokrwienie), co szczegdlnie czesto obserwu-
je sie u pacjentow w podeszlym wieku, z cukrzyca lub przewlekla choroba
nerek.

W typowych przypadkach do rozpoznania stabilnej postaci ChNS wystarczy
dobrze zebrany wywiad. Cecha najbardziej charakterystyczna jest wystepowanie
dolegliwosci dlawicowych w czasie zwiekszonego zapotrzebowania serca na tlen
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i substancje odzywcze (wysilek, emocje) i szybkie ich ustepowanie po eliminaciji
czynnika sprawczego. Wystapienie powyzszych objawéw u chorego z czynnika-
mi ryzyka miazdzycy pozwala postawi¢ prawidlowe rozpoznanie na podstawie
samego wywiadu w zdecydowanej wiekszosci przypadkow. Czesto, rozma-
wiajac z pacjentem, nie mamy pewnosci, czy uzywajac okreslenia ,dusi mnie”
(np. ,dusi mnie, gdy ide po schodach”), ma on na mysli dusznosci. Nalezy wtedy
doprecyzowac informacje, pytajac, czy jest to uczucie braku powietrza czy bar-
dziej ucisk lub bdl. Jesli pacjent nie potrafi tego zréznicowac, nalezy wykonac
badania dodatkowe, ktdre pomoga postawi¢ rozpoznanie. Z doswiadczenia au-
toréw wynika, ze w wielu przypadkach przyczyny nietypowych dolegliwosci sa
pozasercowe. Czesto okazuje sie, ze powodem niepokoju pacjenta jest po prostu
spadek kondycji fizycznej spowodowany siedzacym trybem zycia i/lub nadmier-
na masa ciala. Podobne dolegliwosci moga by¢ takze spowodowane nieleczonym
lub zle leczonym nadci$nieniem tetniczym, przewlekia choroba oskrzeli lub
ptuc, niedokrwistoscia, chorobami tarczycy oraz wieloma innymi chorobami.
Uposledzenie toleranciji wysitku jest oczywiscie podstawowym objawem wielu
chordb serca niezwiazanych z miazdzyca, zatem nalezy je wykluczyc, podobnie
jak wszystkie inne mozliwe przyczyny, zanim pacjenta skierujemy na proby pro-
wokacyjne, takie jak proba wysitkowa na biezni lub cykloergometrze, badanie
ECHO z podaniem dobutaminy i inne. Nalezy podkresli¢, ze jesli pacjent ma
typowe dolegliwosci dlawicowe pojawiajace sie w czasie wysitku, a ze wzgledu
na wystepowanie czynnikéw ryzyka miazdzycy prawdopodobienstwo choroby
wiencowej jest wysokie, wykonywanie prob prowokacyjnych jest zbedne, a ta-
kiego pacjenta nalezy kierowac¢ bezposrednio na badanie inwazyjne, jakim jest
koronarografia.

| UWAGA! |

Dolegliwosci wiencowe czesto powtarzajqgce sie przy niewielkim wysitku, zwtasz-
cza te o stopniowo zwiekszajgcym sie nasileniu i wydtuzajgcym czasie trwa-
nia (tzw. dtawica narastajgca), a takze pierwszorazowe wystgpienie objawdéw
dtawicowych o duzym nasileniu (tzw. dtawica de novo) nalezy traktowac jako
dtawice niestabilng (typ | w klasyfikacji Braunwalda). Takich pacjentéw nalezy
kierowac¢ na diagnostyke inwazyjng w trybie przyspieszonym i wigczy¢ u nich
farmakoterapie tak jak w OZW bez uniesienia odcinka ST!

Cechami niecharakterystycznymi dla dolegliwosci dtawicowych sa: punk-
towy bol klujacy, bdl zlokalizowany w okolicy koniuszka serca, bol zmieniaja-
cy sie w zaleznosci od ulozenia ciala oraz fazy cyklu oddechowego, bol bardzo
dtugo trwajacy (wiele godzin) lub bol bardzo krétko trwajacy (kilka—kilkanascie
sekund).
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| UWAGA!

Badanie przedmiotowe pacjenta z chorobg wiericowq zazwyczaj nie wnosi dodat-
kowych istotnych informacji i jego prawidtowy wynik nie wyklucza rozpoznania
choroby.

Ostre zespoly wienicowe

Zgloszenie sie pacjenta z typowym bélem diawicowym, ktory nie ustapit po za-
przestaniu wysitku lub pojawit sie w warunkach spoczynku, zawsze powinno
sklaniac lekarza do podejrzewania ostrego zespotu wiencowego, szczegdlnie jesli
bol utrzymuije sie dtuzej niz kilkanascie minut i nie ustepuje po podaniu azota-
noéw pod jezyk. Takiemu pacjentowi nie mozna pozwoli¢ na samodzielne opusz-
czenie gabinetu do momentu wykluczenia OZW. Jesli tej postaci choroby nie
mozna wykluczy¢, pacjenta nalezy przekazac¢ do najblizszego SOR, wzywajac
transport medyczny. Przy stawianiu diagnozy nalezy bra¢ pod uwage:
®m |okalizacje i czas trwania bolu
B charakter i nasilenie dolegliwosci
®m  czynniki ryzyka ChNS (wiek, ple¢, wywiad rodzinny, palenie tytoniu,
choroby przebyte i wspolistniejace) — im ich wiecej, tym wieksze
prawdopodobienstwo OZW.

Bol ma zazwyczaj charakter rozlany, z typowym promieniowaniem do szyi
i ramion, nie zmienia sie w zaleznosci od ulozenia ciala i ruchdéw ramion ani fazy
oddechu. Jesli cisnienie skurczowe pacjenta przekracza 90—100 mm Hg, nale-
zy podac azotany pod jezyk. Brak reakcji na lek zwieksza prawdopodobienstwo
zawalu serca. Zawsze nalezy sprawdzic¢, czy dolegliwosci nie nasilaja sie przy me-
chanicznym ucisku na klatke piersiowa, a jesli ucisk wywoluje bol, koniecznie
trzeba spytac pacjenta, czy jest on podobny do tego, ktory sktonit go do szuka-
nia pomocy. Jesli bol ma charakter typowy i nie reaguje na azotany, nalezy we-
zwad transport medyczny w celu przekazania pacjenta do szpitala. W oczekiwa-
niu na karetke lekarz powinien wykona¢ EKG, poniewaz rozpoznanie zawatu
serca z uniesieniem odcinka ST przyspieszy transport bezposrednio do osrod-
ka kardiologii inwazyjnej. Brak zmian w zapisie EKG nie wyklucza oczywiscie
rozpoznania OZW.
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I Rozpoznanie i postepowanie w chorobie niedokrwiennej
serca

Stabilna choroba wiencowa

Stwierdzenie typowych dolegliwosci dlawicowych u pacjenta z czynnikami ryzy-
ka miazdzycy powinno sktonic¢ lekarza do bezposredniego skierowania pacjenta
na diagnostyke inwazyjna (koronarografia), z pominieciem nieinwazyjnych préb
prowokacyjnych. Koronarografia pozwoli oceni¢ rozleglos¢ zmian miazdzyco-
wych w tetnicach wiencowych i wybra¢ optymalna metode rewaskularyzacji.
Nalezy podkresli¢, ze w przypadku stwierdzenia obecnosci zwezen granicznych
w wiekszosci osrodkow wykonujacych koronarografie mozna dokonac czynno-
$ciowej oceny zmiany przez inwazyjny pomiar czastkowej rezerwy wiencowej
(FFR) lub jej odpowiednika.

Jesli dolegliwosci pacjenta nie sa jednoznaczne lub ryzyko choroby wienico-
wej nie jest duze, lekarz powinien zleci¢ wykonanie badan dodatkowych, przede
wszystkim proby obciazeniowej. W Polsce najczesciej wykonuje sie elektrokar-
diograficzna probe wysitkowa, ktorej zaleta jest prostota i niewielki koszt, a pod-
stawowa wada — stosunkowo niska czulo$c i swoistos¢ siegajaca 70%. Ponadto
badanie to nie bedzie mialo wartosci diagnostycznej u pacjentéw z trudnym
do interpretacji EKG spoczynkowym (blok lewej odnogi peczka Hisa, rytm
ze stymulatora) lub u chorych z ograniczona mobilnoscia. Dlatego lepiej zle-
ci¢ wykonanie bardziej wiarygodnych prob obciazeniowych z zastosowaniem
echokardiografii, scyntygrafii lub rezonansu magnetycznego. W ostatnich la-
tach w diagnostyce ChNS coraz wieksza role odgrywa wielorzedowa tomografia
komputerowa (TK), jednak ze wzgledu na duza ujemna wartos¢ prognostyczna
jej wykonanie zaleca sie raczej u pacjentow z niskim lub umiarkowanym ryzy-
kiem choroby wienicowej (15-50%) w celu wykluczenia, a nie potwierdzenia
rozpoznania.

Ponadto u kazdego pacjenta ze stabilna choroba wiericowa nalezy wyko-
nac¢ EKG spoczynkowe i podstawowe badania laboratoryjne w celu doktadnego
okreslenia czynnikow ryzyka oraz wykrycia waznych chordb wspdlistniejacych.
Najwazniejsze badania laboratoryjne, ktore nalezy wykonac u takich pacjentow,
zestawiono w tabeli 13.2.
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Tabela 13.2.
Podstawowe badania laboratoryjne u pacjenta z podejrzeniem stabilnej ChNS

Morfologia krwi

Profil lipidowy

Glikemia na czczo i odsetek hemoglobiny glikowanej HbA |

Stezenie kreatyniny w surowicy krwi z oszacowaniem przesaczania klebuszkowego
(eGFR)

Parametry czynnosci watroby

Markery czynnosci tarczycy (w razie wskazan klinicznych)

Pacjenta z postawionym rozpoznaniem ostatecznym choroby wiencowej na-
lezy skierowa¢ na koronarografie. Juz w czasie oczekiwania na badanie nalezy
zaleci¢ modyfikacje stylu zycia w celu redukgcji czynnikow ryzyka. Pacjent powi-
nien porzuci¢ nalogi, szczegdlnie palenie tytoniu, i zmodyfikowac diete, tak aby
stopniowo osiagna¢ nalezna mase ciata. Ponadto nalezy wlaczyc¢ farmakoterapie.
Stosowane leki beda sie rézni¢ w zaleznosci od nasilenia dolegliwosci i obecnosci
chorob wspotistniejacych. Ogolnie mozna je podzielic¢ na dwie grupy: leki zapobie-
gajac zdarzeniom sercowo-naczyniowym, takim jak zawal serca, udar mozgu lub
nagly zgon sercowy, oraz leki przeciwdlawicowe. Do pierwszej grupy naleza leki
o réznych mechanizmach dzialania, ktore m.in. stabilizuja blaszki miazdzycowe,
spowalniaja progresje miazdzycy oraz hamuja agregacije plytek krwi. Leki przeciw-
dlawicowe maja za zadanie zmniejszenie nasilenia dolegliwosci dtawicowych przez
redukcje niedokrwienia. Zestawienie tych lekdw zawiera tabela 13.3.

Tabela 13.3.
Farmakoterapia stabilnej choroby wiefcowej

LEKI STABILIZUJACE BLASZKE Statyny

MIAZDZYCOWA Beta-adrenolityki (LBA)

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEID)
Blokery receptora angiotensynowego (ARB)

LEKI HAMUJACE KRZEPNIECIE Kwas acetylosalicylowy (ASA)
PLYTKOWE Blokery receptora P2Y12
LEKI PRZECIWDAWICOWE Azotany

Beta-adrenolityki (LBA)
Blokery kanalu wapniowego
Iwabradyna

Ranolazyna

Trimetazydyna

Statyne nalezy podawac wszystkim pacjentom bez przeciwwskazan, dazac
do osiagniecia celu, jakim jest redukcja stezenia cholesterolu LDL < 1,8 mmol/l



Rozpoznanie i postepowanie w chorobie niedokrwiennej serca

(70 mg/dl). W przypadku nietolerancji lub nieskutecznosci statyn nalezy
rozwazy¢ dodanie inhibitora wchlaniania cholesterolu, jakim jest ezetymib.

Kazdy pacjent z choroba wiencowa i z jakakolwiek inna objawowa po-
stacia miazdzycy powinien przyjmowac dozywotnio ASA w dawce dobowej
75-100 mg. W przypadku nietolerancji leku zaleca sie zastapienie go klopido-
grelem, ktory nalezy przyjmowac¢ w dawce 75 mg dziennie. Nie ma badan, kto-
re uzasadnialyby rozpoczecie podwdijnej terapii przeciwplytkowej u pacjentow
ze stabilna ChNS kierowanych na koronarografie.

Ostry zespot wiencowy

Ostry zespol wiencowy najczesciej manifestuje sie typowym wiencowym bolem
zamostkowym, ktory utrzymuje sie powyzej 20 minut, moze mie¢ nawracaja-
cy charakter i zazwyczaj nie ustepuje po podaniu azotanéw pod jezyk. Nalezy
pamietac, ze przebieg OZW bywa nietypowy lub skapoobjawowy, co szczegdl-
nie czesto sie zdarza u pacjentow w podeszlym wieku, z cukrzyca, niewydol-
noscia nerek i u kobiet. Jako OZW nalezy takze traktowac wystapienie dtawi-
cy wysitkowej po raz pierwszy w zyciu, szczegdlnie jesli dolegliwosci sa bardzo
nasilone (np. bol wywoluje juz niewielki wysitek fizyczny), oraz dlawice nara-
stajaca, w ktorej coraz mniejszy wysilek prowokuje wystapienie dolegliwosci.
W skrajnych przypadkach objawem OZW moze by¢ nagly zgon sercowy.

Doskonalym sposobem umozliwiajacym wykluczenie zawatu serca jest wyko-
nanie wysokoczulych testow stezenia troponin sercowych w surowicy krwi. Nie-
stety testy te nie sa zazwyczaj dostepne w gabinetach lekarzy pierwszego kontaktu
ani w karetkach pogotowia. Troponiny sercowe sa to biatka wysoko specyficzne dla
miesnia sercowego, zatem stwierdzenie wzrostu ich stezenia powyzej progu dla
danej metody zawsze swiadczy o uszkodzeniu serca. Warto jednak pamietad, ze
biatka te nie sa specyficzne dla konkretnej choroby serca, wiec wzrost ich stezenia
nie przesadza jednoznacznie o rozpoznaniu zawatu. W tabeli 13.4 wymieniono
inne schorzenia, w ktorych obserwuje sie wzrost stezenia troponin sercowych. Po-
niewaz wzrost stezenia troponin jest charakterystyczny dla uszkodzenia mie$nia
sercowego, powinien on by¢ wskazaniem do hospitalizacji pacjenta w celu dalszej
diagnostyki.

Tabela 13.4.
Schorzenia inne niz zawat serca, w ktérych obserwuje sie wzrost poziomu troponin
sercowych

Zaawansowana niewydolnosc serca

Szybkie tachyarytmie

Ciezkie, krytyczne choroby (oparzenia, wstrzas, sepsa)
Zapalenie miesnia sercowego

Kardiomiopatia takotsubo
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Tabela 13.4 cd.

Zawansowane wady strukturalne serca (np. stenoza aortalna)
Zatorowosc plucna

Niewydolnos¢ nerek

Spazm tetnicy wiencowej

Udar mozgu, krwawienie podpajeczynowkowe

Uraz serca, takze okolozabiegowy (np. ablacja)

Nadczynnos¢, niedoczynnosc tarczycy

Kardiotoksyczne dzialanie lekéw (np. doksorubicyna)
Forsowny wysitek fizyczny (np. bieg na dtugim dystansie)

W kazdym przypadku, w ktorym prawdopodobienstwo OZW jest wysokie,
nalezy wezwac zespot ratownictwa medycznego, aby przekazac pacjenta do szpi-
tala. Wazne jest szybkie wykonanie EKG (w ciagu 10 minut od podejrzenia
OZW), poniewaz rozpoznanie STEMI zadecyduje o bezposrednim transporcie
pacjenta do osrodka kardiologii inwazyjnej. Przed przyjazdem karetki lekarz
pierwszego kontaktu powinien podac choremu kwas acetylosalicylowy w dawce
150-300 mg, najlepiej w postaci pokruszonej lub rozpuszczonej w niewielkiej
ilosci ptynu, w celu przyspieszenia wchtaniania leku. Dodatkowo nalezy podac
lek blokujacy receptor P2Y12, jesli rozpoznano STEMI lub jesli prawdopodo-
bienstwo OZW jest bardzo wysokie. Przy braku uniesienia odcinka ST w EKG
lekiem tym powinien by¢ tikagrelor, ktory nalezy podac¢ w dawce nasycajace;
180 mg, jesli nie wystepuja przeciwwskazania do jego podania. Tikagrelor nie
jest prolekiem, zatem dziata szybko po podaniu i silniej niz klopidogrel blokuje
plytki. Mimo duzej aktywnosci leku nie wykazano, aby jego podanie zwiekszato
ryzyko wystapienia powiklan krwotocznych u pacjentow z OZW wymagajacych
chirurgicznego pomostowania aortalno-wiencowego (CABG, coronary artery
bypass grafting). W badaniu PLATO wykazano, ze operacje CABG przeprowa-
dzane u pacjentoéw przyjmujacych wczesniej tikagrelor byly obarczone mniej-
szym ryzykiem wystapienia krwawienn okotozabiegowych niz u pacjentow le-
czonych klopidogrelem. Skutkowalo to istotnym zmniejszeniem $miertelnosci
ogodlnej i z przyczyn sercowo-naczyniowych w grupie przyjmujacej tikagrelor.
Z tego wzgledu lek ten uwaza sie za skuteczny i bezpieczny, nadajacy sie do sto-
sowania w fazie przedszpitalnej, przy braku przeciwwskazan i pewnym rozpo-
znaniu OZW. Inny silny lek przeciwplytkowy — prasugrel, w przeciwienstwie
do tikagreloru, nie powinien by¢ stosowany w tej grupie pacjentow przed wy-
konaniem koronarografii i kwalifikacji do leczenia za pomoca PCI. W badaniu
TRYTON-TIMI 38 wykazano, ze u pacjentow otrzymujacych prasugrel w po-
réwnaniu z osobami leczonymi klopidogrelem wystepowalo istotnie wiecej
krwawien okotooperacyjnych w przypadku zastosowania leczenia kardiochirur-
gicznego. Ponadto badanie ACCOAST wykazato brak redukcji liczby zdarzen
niedokrwiennych u pacjentéw z OZW bez uniesienia odcinka ST przyjmujacych
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prasugrel w fazie przedszpitalnej w poréwnaniu z tymi, ktorzy otrzymali lek do-
piero po wykonaniu koronarografii. Dodatkowo wczesniejsze podanie prasugre-
lu wiazalo sie z istotnym zwiekszeniem ryzyka krwawien. W przypadku STEMI
pacjentom bez przeciwwskazann mozna podac tikagrelor w dawce 180 mg lub
prasugrel, takze w dawce nasycajacej, tj. 60 mg. Prasugrel jest bezpiecznym le-
kiem, poniewaz liczba pacjentow ze STEMI wymagajacych leczenia CABG
w trybie pilnym jest skrajnie mata. Wedltug aktualnych wytycznych klopidogrel
mozna podac zamiast tikagreloru lub prasugrelu jedynie w przypadku ich bra-
ku lub w przypadku wystepowania przeciwwskazan do stosowania tych lekow.
W tabeli 13.5 przedstawiono najczestsze przeciwwskazania do stosowania lekow
blokujacych receptor P2Y 12 w fazie przedszpitalnej u pacjentow z OZW.

Tabela 13.5.

Przeciwwskazania do stosowania blokeréw receptora P2Y12 (wedtug [3])
PRZECIWWSKAZANIE KLOPIDOGREL PRASUGREL TIKAGRELOR
Aktywne krwawienie ® ® ®
Ciezkie schorzenia watroby ® ® ®
Przebyty udar ® ® v
niedokrwienny (w ciagu 7 dni)

Przebyty TIA v ® v
Przebyte krwawienie v ® ®
wewnatrzczaszkowe

Stosowanie doustnej v ® ®
antykoagulacji

Wiek > 75 lat v +/— v
Masa ciata < 60 kg v +/— v

Oprocz odpowiedniego leczenia przeciwplytkowego bardzo wazne jest weze-
sne zwalczanie bolu. Skuteczne leczenie przeciwbdlowe nie tylko poprawia kom-
fort, lecz takze zmniejsza strefe martwicy u pacjentow z zawalem serca przez
zmniejszenie wyrzutu katecholamin spowodowanego bolem i stresem. Nieste-
ty, najskuteczniejsze leki przeciwbolowe, jakimi sa opiaty (morfina, fentanyl
i inne), w sposob istotny zaburzaja proces wchtaniania z przewodu pokarmowe-
go wszystkich lekow blokujacych receptory plytkowe P2Y12, opdzniajac w ten
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sposob skuteczna blokade agregacii plytek krwi. W zwiazku z tym stosowanie
opiatéw nalezy ograniczy¢ do przypadkdw, w ktorych bdl jest bardzo silny i nie
ustepuje pod wplywem leczenia azotanami i beta-adrenolitykami.
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SERCA Lty

Ewa Straburzynska-Migaj

Jak wynika z danych epidemiologicznych, na niewydolnosc serca (HF, heart
failure) choruje 2—3% populacji ogdlnej i nawet wiecej niz 10% populacji > 70.
roku zycia. Szacuje sie, ze w Polsce jest od 800 tys. do 1 mln oséb chorujacych
na HF. Ocenia sie, ze liczba chorych z HF rosnie systematycznie i bedzie nadal
rosta w zwiazku ze starzeniem sie spoteczenstw oraz stalym postepem w profi-
laktyce i leczeniu chordb ukladu krazenia, ktore znaczaco wydtuzaja zycie. Roz-
poznanie niewydolnosci serca wiaze sie ze ztym rokowaniem. Z danych wynika,
7e mimo znaczacych postepow w leczeniu tego zespolu klinicznego w ciagu 5 lat
od rozpoznania umiera okoto 45% mezczyzn i okolo 55% kobiet. Umieralnosc¢
roczna wedtug réznych badan wynosi 12—17%.

Wiodacymi przyczynami HF sa: choroba wienicowa i nadcisnienie tetnicze,
a poza tym: toksyczne uszkodzenie miesnia serca (w tym leki cytotoksyczne,
uzywki), kardiomiopatie, wady zastawkowe i zaburzenia rytmu serca. Jak juz
wspomniano, systematycznie rosnie, w tym réwniez w ostatnich latach, liczba
chorych z HF, zwlaszcza z niewydolnoscia serca z zachowana frakcja wyrzutowa
(HFpEF, heart failure with preserved ejection fraction). Wyodrebniona w ostat-
nich wytycznych ESC grupa chorych z posrednia (umiarkowanie uposledzo-
na) frakcja wyrzutowa (HFmrEF, heart failure with mid-range/mildly reduced
ejection fraction) stanowi 10-20% populacji z HF i ze wzgledow praktycznych
moze by¢ traktowana jak grupa z HFpEF (te same algorytmy diagnostyczne
i leczenie) (tab. 14.1).

Niewydolnos¢ serca, do ktdorej moze prowadzi¢ w zasadzie kazda choroba
serca, charakteryzuje sie wystepowaniem zespotu typowych objawdéw podmioto-
wych (nadmierna meczliwosé, dusznos¢, obrzeki wokét kostek), ktérym moga
towarzyszy¢ typowe objawy przedmiotowe (tab. 14.2), wynikajace z nieprawi-
dlowosci budowy i/lub czynnosci serca. Potwierdzeniem obecnosci choroby sa
cechy zaburzen strukturalnych i/lub czynnosciowych w badaniach dodatkowych
(najlepiej echokardiografii) i/lub stwierdzenie podwyzszonych stezen peptyddw
natriuretycznych (NP) (tab. 14.1). Do niewydolnosci serca moga prowadzi¢ nie
tylko zaburzenia w obrebie miesnia serca, lecz takze osierdzia, zastawek serca,
wsierdzia i duzych naczyn oraz zaburzenia rytmu i przewodzenia.
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Tabela 14.1.
Kryteria rozpoznania niewydolnosci serca (HF)
NIEwyDOLNOSE NIEWYDOLNOSC SERCA NIEWYDOLNOSC SERCA
SERCA Z OBNIZONA Z POSREDNIA FRAKCJA Z ZACHOWANA FRAKCIA
FRAKCJA WYRZUTOWA WYRZUTOWA WYRZUTOWA
LK (HFREF) LK (HFMREF) LK (HFPEF)
Objawy podmiotowe Objawy podmiotowe Objawy podmiotowe
+ przedmiotowe + przedmiotowe, + przedmiotowe,
EF <40% ale EF 40-49% ale EF >50%
1. Zwiekszone 1. Zwiekszone
stezenie peptydow stezenie peptydow
natriuretycznych natriuretycznych
(BNP > 35 pg/ml i/lub (BNP > 35 pg/ml i/lub
NT-proBNP > 125 pg/ml) NT-proBNP > 125 pg/ml)
2. Ichociazjedno 2. Ichociazjedno
7z ponizszych: 7z ponizszych:
— strukturalna choroba — strukturalna choroba
serca serca
(LVH i/lub LAE) (LVH i/lub LAE)
- dysfunkcja - dysfunkcja
rozkurczowa rozkurczowa
Tabela 14.2.

Objawy niewydolnosci serca

OBJAWY PODMIOTOWE

OBJAWY PRZEDMIOTOWE

Typowe:

Dusznosc

Orthopnoé (dusznos¢ wystepujaca
w kilka minut po polozeniu sie)
Napadowa dusznos¢ nocna
(wystepuje pozniej niz orthopnoé,
budzac chorego ze snu, ustepuje
wolniej)

Zmniejszenie tolerancji wysitku
Zmeczenie, znuzenie, wydluzony
czas odpoczynku po wysitku
fizycznym

Obrzeki kostek

Bardziej swoiste:

Podwyzszone cisnienie w zylach
szyjnych

Refluks watrobowo-szyjny
Trzeci ton serca (rytm cwatowy)
Przemieszczenie w lewo uderzenia
koniuszkowego

Mniej typowe:

Mniej swoiste:

B Nocny kaszel

B Kofatania serca

B Swiszczacy oddech

B Wzrost masy ciata (> 2 kg/tydzien)
B Zmniejszenie masy ciala
(w zaawansowanej HF)




Pacjent z niewydolnosciq serca

OBJAWY PODMIOTOWE OBJAWY PRZEDMIOTOWE
B Utrata apetytu B Wyniszczenie sercowe
B Uczucie petnosci B Szmer nad sercem
B Chudniecie B Stlumienie wypuku u podstawy pluc
(w zaawansowanej HF) (ptyn w jamach optucnowych)
B Depresja B Tachypnoé (> 16 oddechéw/minute)
B Splatanie B Trzeszczenia nad plucami
(zwhaszcza u 0s6b w podesztym wieku) B Obrzeki obwodowe
B Omdlenia (okolice kostek, podudzi,
B Bendopnea u lezacych — okolicy krzyzowej)
(dusznos¢ podczas schylania sie) B Tachykardia lub niemiarowe tetno
B Powickszenie watroby
B Plyn wjamie otrzewnej
B Zimne konczyny
B Skapomocz
B Niskie ci$nienie tetna

W praktyce lekarza rodzinnego najwazniejsze jest powziecie podejrzenia
HF — eksperci ESC (European Society of Cardiology, Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne) zaproponowali kryteria przydatne w ocenie prawdopodo-
bienstwa tego rozpoznania (tab. 14.3) na podstawie analizy wywiadu, badania
przedmiotowego i zapisu EKG.

Tabela 14.3.
Ocena prawdopodobierstwa niewydolnosci serca

OCENIANE ELEMENTY RoDzAJ NIEPRAWIDLOWOSCI

Wywiad Obecnos¢ choroby niedokrwiennej serca
Nadcisnienie tetnicze

Chemioterapia lub radioterapia (w wywiadzie
lub aktualnie)

Wystepowanie orthopnoé i/lub napadowej dusznosci nocnej

Stosowanie diuretykow

Badanie przedmiotowe Obecnosc trzeszczen nad ptucami
Symetryczne obrzeki kostek
Szmer nad sercem

Poszerzenie zyt szyjnych

Przesuniecie uderzenia koniuszkowego w lewo

Zapis EKG

Jakakolwiek nieprawidlowos¢
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Jesli u pacjenta nie wystepuje zadna z nieprawidlowosci wymienionych w ta-
beli 14.3, rozpoznanie HF jest mato prawdopodobne i nalezy poszukiwac innej
przyczyny zglaszanych dolegliwosci. Jesli przynajmniej jedno z podanych kryte-
ridw jest obecne, nalezy w celu potwierdzenia rozpoznania wykonac oznaczenie
stezenn NP lub, jesli to badanie jest niedostepne, skierowac pacjenta na badanie
ECHO (ryc. 14.1). ECHO jest badaniem, ktdre pozwala oceni, jaka jest struk-
tura i czynnosc serca, a takze moze pomdc w ocenie etiologii HF i/lub ukierun-
kowa¢ dalsza diagnostyke, ktora w wiekszosci przypadkéw jest wykonywana
przez specjalistow.

Podejrzenie

niewydolnosci
serca
Y Y
NIE TAK
(nieobecne zadne (obecne co najmniej
kryterium z tabeli 14.1) 1 kryterium z tabeli 14.1)

!

1. Oznacz stezenia peptydéw natriuretycznych (NP)

Y

2. Jesli NP niedostepne - wykonaj ECHO

Y Y
BNP < 35 BNP > 35
NT-proBNP < 125 NT-proBNP > 125

4 i Y

Y Y

Badanie Badanie
echokardiograficzne echokardiograficzne
prawidtowe nieprawidtowe

w | !

Y

Potwierdzona niewydolnos¢
serca
(ustal etiologie i rozpocznij
odpowiednie leczenie)

Niewydolno$¢ serca mato
prawdopodobna, szukaj
innej przyczyny objawow

Rycina 14.1.

Schemat postepowania u pacjenta z podejrzeniem niewydolnosci serca.
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Amerykanskie towarzystwa kardiologiczne wprowadzity klasyfikacje, ktorej
celem jest zwrdcenie uwagi na rozwdj i postepujacy przebieg HF: od fazy wyso-
kiego ryzyka zachorowania do skrajnie zaawansowanej postaci (tab. 14.4).

Tabela 14.4.
Fazy rozwoju HF wedtug amerykanskich towarzystw kardiologicznych

Faza CECHA CHARAKTERYSTYCZNA

A Duze ryzyko rozwoju HF, bez zidentyfikowanych nieprawidlowosci
struktury i czynnosci miesnia sercowego, bez objawéw podmiotowych
i przedmiotowych HF

B Rozwinieta choroba organiczna serca, ktora jest scisle zwiazana z rozwojem HF,
ale bez objawéw podmiotowych i przedmiotowych HF

C Objawy HF zwiazane z lezaca u jej podstaw choroba organiczna serca

D Zaawansowana choroba organiczna serca i objawy HF w spoczynku pomimo
optymalnego leczenia zachowawczego

Chory ze stabilna HF oraz ustalonym programem diagnostyki i leczenia
moze by¢ prowadzony przez lekarza POZ we wspotpracy ze specjalista. Chorzy
z grupy niskiego ryzyka w klasie czynnosciowej NYHA I i II, bez epizodow za-
ostrzen w okresie ostatnich 12 miesiecy, powinni by¢ ocenieni przynajmniej raz
w roku przez specjaliste, najlepiej w osrodku leczenia niewydolnosci serca. Cho-
rzy z grupy zwiekszonego ryzyka wymagaja czestszych kontroli specjalistycz-
nych poza opieka podstawowa. W ramach wizyty ambulatoryjnej nalezy prze-
prowadzi¢ szczegdlowa ocene pacjenta z HF (tab. 14.5), zwlaszcza po zmianie
dawkowania lekéw lub przed kolejnym krokiem w optymalizacji leczenia.

Tabela 14.5.
Ocena pacjenta z HF w poradni lekarza POZ

BADANIE PRZEDMIOTOWE

Wyglad Stan odzywienia, BMI (kacheksja, stan prawidtowy,
nadwaga, otylosc)

Masa ciala Aktualna (zwiekszenie, zmniejszenie od ostatniej wizyty)

Tetno Miarowosc, czestotliwos¢, napiecie
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Tabela 14.5 cd.

BADANIE PRZEDMIOTOWE

Ciénienie tetnicze Skurczowe, rozkurczowe

(aktualne, w okresie od poprzedniej wizyty)

Zast6j obwodowy Poszerzenie zyl szyjnych, obrzeki obwodowe,
powiekszenie watroby
Pluca Czestos¢ oddechéw, trzeszcezenia nad pltucami, Swisty,

furczenia, sciszenie szmeréw oddechowych (ptyn)

Serce

Przemieszczenie koniuszka, rytm cwatowy (III/IV ton),
szmery

Ocena pacjenta z HF powinna obejmowac takze zmiany tolerancji wysitku.
Powszechnie stosuje sie w tym celu klasyfikacje wedtug NYHA (tab. 14.6).

Tabela 14.6.
Klasyfikacja czynnosciowa HF wedtug NYHA
Krasa
NYHA
I Bez ograniczen aktywnosci fizycznej.
Zwykla codzienna aktywnos¢ fizyczna nie powoduje objawéw HF
II Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizyczne;j.
Bez objawow w spoczynku, ale objawy HF podczas codziennej aktywnosci
fizycznej
I Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej.
Bez objawdw w spoczynku, ale objawy HF podczas wysitku mniejszego
niz typowy codzienny
v Kazda aktywnos¢ wywoluje objawy HF. Objawy wystepuja w spoczynku,
a kazda aktywnosc je nasila

Leczenie chorych z niewydolnoscia serca obejmuje postepowanie niefarma-
kologiczne oraz farmakoterapie, elektroterapie i leczenie zabiegowe. Podstawo-
wymi celami leczenia sa: wydluzenie zycia, poprawa stanu klinicznego (zmniej-

szenie dolegliwosci, poprawa wydolnosci czynnosciowej, poprawa jakosci zycia)
oraz zmniejszenie czestosci hospitalizacii.
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W wytycznych ESC zwraca sie takze uwage na koniecznos¢ zapobiega-
nia niewydolnosci serca. Temu celowi stuzy modyfikacja czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego — przez zapobieganie chorobom mogacym prowadzi¢
do niewydolnosci serca zapobiega sie jej wystapieniu. Szczegdlna uwage zwrd-
cono na nowy lek przeciwcukrzycowy — empagliflozyne, ktora stosowana
u chorych z cukrzyca typu 2 zmniejsza ryzyko wystapienia HF. Podkresla sie
mozliwos¢ modyfikaciji rozwoju i progresji HF przez wykonanie wczesnych
interwencji naczyniowych u chorych z ostrym zespolem wiencowym, a na-
stepnie wlaczanie terapii inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACEI) i beta-
-adrenolitykami (LBA), antagonistami mineralokortykoisteroidéw (MRA)
i statynami.

Najwazniejszym elementem postepowania niefarmakologicznego jest eduka-
cja pacjentow i ich bliskich obejmujaca przekazanie w przystepny sposob infor-
macji na temat choroby, mozliwosci leczenia, prowadzenia samokontroli, zasad
dobrej wspdtpracy oraz wskazanej aktywnosci fizycznej (tab. 14.7).

Tabela 14.7.
Elementy edukacji pacjentéw z HF i ich bliskich

MIEJSCE PROWADZENIA EDUKACJI

Szpital podczas hospitalizacji
Poradnie kardiologiczne
Poradnie POZ

Strona internetowa Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego — www.slabeserce.pl

PROWADZACY EDUKACJE

B Lekarze specjalisci (idealnie — z podspecjalizacja niewydolnos¢ serca)
B Piclegniarki (idealnie — ze specjalnoécia niewydolnosc serca)

B [ekarze POZ

B Edukatorzy

TEMATY PORUSZANE W RAMACH EDUKACJI

B Co tojest niewydolnosc serca, jakie sa jej przyczyny, objawy, przebieg

B Jakie sa mozliwosci leczenia (farmakoterapia, elektroterapia, leczenie interwencyjne
choroby wieicowej i wad serca, wspomaganie mechaniczne krazenia,
przeszczepienie serca, leczenie paliatywne)

B Jakie sa korzysci zalecanego leczenia i kiedy mozna spodziewac sie poprawy
w zakresie objawéw

B Podstawowe informacje o stosowanych lekach, koniecznosci ich systematycznego
stosowania, mozliwych objawach ubocznych i koniecznosci ich zglaszania

B Podstawowe informacje o lekach przeciwwskazanych w HF

B Znaczenie dobrej wspotpracy w procesie leczenia (stosowanie sie do zalecen,
zglaszanie sie na zaplanowane wizyty, kontakt w razie pogorszenia stanu zdrowia)
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Tabela 14.7 cd.

B Znaczenie umiejetnosci samokontroli i samodzielnego modyfikowania dawki lekow
moczopednych (monitorowanie masy ciala, czestosci i miarowosci tetna, cisnienia
tetniczego, tolerancji wysitku, objawow)

B Zalecenia dietetyczne:

— dostosowanie iloéci przyjmowanych plynéw do stanu klinicznego (ograniczenie
w zaostrzeniu i ciezkiej HF, zwiekszenie podczas upatéw, w razie biegunki,
wymiotow)

— ograniczenie ilosci sodu w diecie

— dieta indywidualizowana w zaleznosci od stanu klinicznego, choréb
towarzyszacych

B Zalecenia dotyczace modyfikacji klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego, zaprzestania stosowania uzywek, substancji pobudzajacych,
dopalaczy, narkotykow

B Zalecenia dotyczace szczepien:

—  przeciwko WZW B — seria szczepien

— przeciw grypie — corocznie

—  przeciw pneumokokom — raz na 5 lat

B Znaczenie regularnej aktywnosci fizycznej — wskazania, przeciwwskazania,
intensywnos¢ dostosowana do stanu pacjenta

B Mozliwo$¢ podrézowania (patrz rozdz. 30)

Medycyna dysponuje lekami przedtuzajacymi zycie/zmniejszajacymi czestosc
hospitalizacji tylko osobom z niewydolnoscia serca ze zmniejszona frakcja wyrzu-
towa lewej komory (HFrEF, heart failure with reduced ejection fraction). Sa to:
inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI), antagonisci receptora angiotensyny
(ARB) (zalecane w przypadku nietolerancji ACEI), beta-adrenolityki (LBA), an-
tagonisci receptora mineralokortykosteroidow (MRA), sakubitryl/walsartan i iwa-
bradyna. W celu zmniejszania nasilenia objawdw stosuje sie takie leki, jak diure-
tyki i digoksyna (ryc. 14.2). Podstawowe zasady farmakoterapii w HFrEF opisano
w rozdziale ,Pacjent po dekompensacji niewydolnosci serca”.

W leczeniu niewydolnosci serca z zachowana frakcja (HFpEF) najwazniejsza
jest diagnostyka i leczenie chordb towarzyszacych, zaréwno ukladu krazenia, jak
i innych ukladéw. Nie udowodniono bowiem, aby leki modyfikujace przebieg
HFrEF mialy takie dzialanie w HFpEF. Stosowanie diuretykéw u chorych z ce-
chami zastoju jest zalecane, podobnie jak w HFrEF, w celu poprawy komfortu
zycia i zmniejszenia ryzyka hospitalizacii.

I Diuretyki

Diuretyki stosuje sie u pacjentéw z objawami zastoju (niezaleznie od wiel-
kosci frakcji wyrzutowej lewej komory), zawsze w polaczeniu z lekami hamuja-



cymi uktad neurohormonalny. Leczenie powinno by¢ indywidualizowane w za-
leznosci od stanu klinicznego oraz dotychczasowego leczenia diuretycznego.
W HFrEF preferuje sie diuretyki petlowe. Dostepne w Polsce leki moczopedne

i ich dawkowanie wymieniono w tabeli 14.8.

Tabela 14.8.

Diuretyki

Dawkowanie diuretykéw w niewydolnosci serca

DAWKA WSTEPNA (MG)

DAWKA DOBOWA (MG)

DiureTYki PETLOWE

Furosemid 20-40 40-240
Torasemid 5-10 10-200
DIURETYKI TIAZYDOWE/TIAZYDOPODOBNE

Hydrochlorotiazyd 25 12,5-100
Indapamid 2,5 2,5-5
LEKI 0SZCZEDZAJACE POTAS

Spironolakton/eplerenon 12,5-25 50
Amiloryd 2,5 5-10
Triamteren 25 100

Zasady stosowania diuretykow:
m  Kontroluj czynnosc nerek i stezenia elektrolitow wyjsciowo,
po 1-2 tygodniach leczenia i po kazdym zwiekszeniu dawki.
B Zaczynaj od mozliwie matych dawek, tak aby uzyskac¢ adekwatna
diureze i spadek masy ciata 0 0,75-1,0 kg/dobe (chory

zdekompensowany).

B Dobieraj dawkowanie z uwzglednieniem objawdw zastoju, cisnienia
tetniczego i funkcji nerek. Stosuj minimalna dawke potrzebna

do uzyskania euwolemii, tj. utrzymania pacjenta bez objawow zastoju.
B Mozna edukowac pacjentéw w zakresie indywidualnego modyfikowania

dawkowania diuretykdw.
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Nalezy zachowa¢ ostroznos¢ i konsultowac sie ze specjalista w przypadku
stwierdzenia:
B Istotnej hipokaliemii (K™ < 3,5 mmol/l) i/lub istotnej dysfunkgji
nerek (kreatynina > 221 pmol/l [> 2,5 mg/dl] lub szacowany
GFR < 30 ml/minute/1,73 m?) — moze ulec pogorszeniu po lekach
moczopednych.
B Objawowej lub ciezkiej bezobjawowej hipotonii (SBP < 90 mm Hg).

Ponadto nalezy:

B Uwazac na polaczenie z innymi diuretykami (ryzyko hipowolemii,
hipotonii, hipokaliemii, dysfunkcji nerek).

B Unikac stosowania NLPZ, jesli nie sa bezwzglednie konieczne
(moga ostabiac efekt diuretykdw).

B Uwazac na interakcje lekowe z ACEI, ARNI, ARB (ryzyko hipotonii).

Postepowanie w razie wystapienia objawow niepozadanych:

B Bezobjawowa hipotonia — mozna zmniejszyc dawke leku przy braku
objawdw zastoju.

B Objawowa hipotonia — zmniejsz dawke, rozwaz koniecznos¢ stosowania
innych lekéw zmniejszajacych cisnienie tetnicze, w razie braku efektu
skonsultyj sie ze specjalista.

®m  Hipokaliemia/hipomagnezemia:

e zwieksz (jesli mozna) dawke ACEI/ARB
e dodaj MRA, suplementacje potasu, magnezu.

B Hiponatremia:

e 7z odwodnieniem — wstrzymaj leki tiazydowe, zamien na petlowe
e 7z przewodnieniem — zastosuj restrykcje ptynowa, zwieksz dawki
diuretykow, podaj leki inotropowe dozylnie, rozwaz ultrafiltracje.

B Hiperurykemia/dna moczanowa:
® rozwaz podanie allopurynolu
® w objawowej dnie podaj kolchicyne (zmniejszenie bolu)

e unikaj stosowania NLPZ.

Opornosc na leki moczopedne:

Ocen przestrzeganie zalecen i objetos¢ przyjmowanych plynow.
Zwieksz dawki lekéw moczopednych.

Rozwaz zamiane furosemidu na torasemid.

Dodaj MRA lub zwieksz dawki MRA.

Zastosuj polaczenie leku petlowego i tiazydowego.

Podawaj leki petlowe dwa lub wiecej razy na dobe (Iub na czczo).
Rozwaz krotkoterminowe wlewy dozylne lekow petlowych.
Rozwaz ultrafiltracje.



Leki hamujgce uktad neurohormonalny

Zaburzenia czynno$ci nerek:

B Wyklucz hipowolemie/odwodnienie.

®m  Wyklucz stosowanie innych lekéw nefrotoksycznych (np. NLPZ,
trimetoprimu).

B Wstrzymaj podawanie MRA.

B W przypadku tacznego stosowania lekow petlowych i tiazydowych
wstrzymaj leki tiazydowe.

B Rozwaz zmniejszenie dawek ACEI/ARB.

B Rozwaz hemofiltracje/dialize.

I Leki hamujqgce uktad neurohormonalny

Leki hamujace uklad neurohormonalny sa zalecane u wszystkich chorych
z HFrEF (EF < 40%), u ktorych nie ma przeciwwskazan do takiego leczenia.
Modyfikuja one przebieg niewydolnosci serca, zmniejszajac $miertelnos¢
i ryzyko hospitalizacji z powodu HF. Lekami pierwszego rzutu sa ACEI (lub
ARB w razie nietolerancji lub przeciwwskazan do ACEI) w potaczeniu z LBA
(tab. 14.9). Leki te zalecane sa rowniez u pacjentéw z bezobjawowa dysfunk-
cja skurczowa lewek komory jako prewencja lub opoznienie wystapienia HF.
U chorych, u ktérych wciaz wystepuja objawy, a wartos¢ EF wynosi < 35%, na-
lezy doda¢ MRA. Kolejnym krokiem w optymalizacji leczenia jest, w zalezno-
éci od profilu klinicznego pacjenta, zastosowanie ARNI w miejsce ACEI/ARB
i/lub wszczepienie stymulatora resynchronizujacego, i/lub dodanie iwabrady-
ny. U pacjentdéw z oporna na leczenie HF mozna rozwazy¢ dodanie digoksyny.
Sa oni potencjalnymi kandydatami do wspomagania mechanicznego kraze-
nia i/lub przeszczepienia serca, a w razie braku wskazan do tego leczenia —
do opieki paliatywnej (ryc. 14.2).

Tabela 14.9.
Dawkowanie lekéw hamujgcych uktad neurohormonalny

DAWKA POCZATKOWA (MG) DAWKA DOCELOWA (MG)

INHIBITORY KONWERTAZY ANGIOTENSYNY (ACEI)

Kaptopryl 3x6,25 3 x50

Enalapryl 2x2,5 2x10-20

Lizynopryl 2,5-5,0 20-35
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Tabela 14.9 cd.

DAWKA POCZATKOWA (MG)

DAWKA DOCELOWA (MG)

INHIBITORY KONWERTAZY ANGIOTENSYNY (ACEI) cp.

Ramipryl 2,5 10
Trandolapryl 0,5 4
LEkI BETA-ADRENOLITYCZNE (LBA)
Bisoprolol 1,25 10
Karwedilol 2x3,125 2% 25(50)
Bursztynian metoprololu 12,5-25 200
Nebiwolol 1,25 10
ANTAGONISCI RECEPTORA ANGIOTENSYNY (ARB)
Kandesartan 4-8 32
Walsartan 2 x40 2x 160
Losartan 50 150
Antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego (MRA)
(spironolakton/eplerenon) — patrz tabela 15.8
ANTAGONISCI RECEPTORA ANGIOTENSYNY | INHIBITORY NEPRYLIZYNY (ARNI)
Sakubitryl/walsartan 2 x49/51 2x97/103
2 x24/26
(chorzy nieleczeni
ACEI/ARB lub leczeni

ich matymi dawkami)




Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEIl)/antagonisci receptora angiotensyny (ARB)

NYHA | NYHA I NYHA Il NYHA IV
% - LVAD, HIX, opieke palistywna
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Beta-adrenolityki
ACEI/ARB
Cwiczenia fizyczne
Rycina 14.2.

Leczenie niewydolnosci serca ze zmniejszong frakejq wyrzutowq lewej komory (HFrEF).

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEl)/antagonisci
receptora angiotensyny (ARB)

ACEI zmniejszaja $miertelnosc i chorobowos¢ zaréwno u chorych z obnizo-
na frakcja wyrzutowa i niewydolnoscia serca, jak i z bezobjawowa dysfunkcija. Sa
zatem zalecane do stosowania potencjalnie u wszystkich chorych z LVEF < 40%
(LVEF, left ventricular ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory). Prze-
ciwwskazaniem do ich stosowania jest wywiad obrzeku naczynioruchowego,
obustronne zwezenie tetnic nerkowych, ciaza/mozliwos¢ zajscia w ciaze oraz
znane zwiazane z lekiem reakcje alergiczne lub inne objawy niepozadane.

Leczenie mozna rozpoczyna¢ u pacjentow ambulatoryjnych (ale chorzy
z IV klasa niewydolnosci serca NYHA powinni by¢ kierowani na konsulta-
cje specjalistyczna) oraz hospitalizowanych z powodu zdekompensowanej HF,
po ustapieniu zastoju, idealnie — przed wypisaniem ze szpitala. Optymalizacja
leczenia (intensyfikacja dawkowania) moze trwac nawet kilka miesiecy. Naj-
wieksze korzysci odnosza chorzy stosujacy zalecane dawki maksymalne, ale
nawet najmniejsza dawka jest lepsza niz zadna.

ARB sa lekami drugiego rzutu, nalezy je stosowa¢ zamiast ACEI tylko
w przypadku nietolerancji ACEL
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Zasady stosowania ACEI lub ARB:

Kontroluj czynnosc nerek i stezenia elektrolitow (wyjsciowo,

1-2 tygodnie po rozpoczeciu leczenia i po 1-2 tygodniach

od osiagniecia dawki ostatecznej oraz co 4 miesiace w leczeniu
przewlektym).

Zaczynaj od matych dawek i podwajaj je w warunkach ambulatoryjnych
co 2 tygodnie. Mozna intensywniej zwicksza¢ dawkowanie

w warunkach hospitalizacji lub u pacjentéw scisle monitorowanych.

W celu zmniejszenia ryzyka hipotonii leczenie ACEI mozna zaczynac
wieczorem, kiedy chory idzie spac.

Nalezy zachowac ostroznos¢ i konsultowac ze specjalista w przypadku
stwierdzenia:

Istotnej hiperkaliemii (K > 5,0 mmol/l).

Istotnej dysfunkcji nerek (kreatynina > 221 pmol/1[2,5 mg/dl] lub
szacowany GFR < 30 ml/minute/1,73 m?).

Objawowej lub ciezkiej bezobjawowej hipotonii (SBP < 90 mm Hg).

Ponadto nalezy:

Uwazac na interakcje lekowe z suplementami potasu, diuretykami
oszczedzajacymi potas (amiloryd), MRA, zamiennikami soli z duza
zawartoscia potasu.

Unikac niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych.

Postepowanie w razie wystapienia objawéw niepozadanych:

Bezobjawowe niskie cisnienie tetnicze nie wymaga zadnych zmian

w leczeniu

Objawowa hipotonia:

e dosc czesto wystepujace zawroty glowy zwykle ustepuja z czasem

® nalezy rozwazyc¢ zmniejszenie dawek diuretykow u chorych bez
zastoju oraz konieczno$¢ zastosowania innych lekow dziatajacych
hipotensyjnie (np. antagonisci wapnia, nitraty).

Kaszel:

® rozwaz jako przyczyne chorobe pluc zalezna od palenia tytoniu,
zastdj w krazeniu ptucnym

e w przypadku uciazliwego, uporczywego kaszlu, ktéry mozna
powiazac ze stosowaniem ACEI, zaleca sie, by go zamieni¢ na ARB.

Pogorszenie czynnosci nerek i hiperkaliemia:

® po rozpoczeciu stosowania ACEI moze wystapic niewielki wzrost
stezenh mocznika, kreatyniny i potasu; jezeli jest niewielki
i bezobjawowy, nie wymaga interwencji



Leki beta-adrenolityczne (LBA)

e dopuszczalny jest wzrost stezenia kreatyniny o 50% od war-
tosci wyjsciowej lub < 266 umol/l (3 mg/dl), lub zmniejszenie
eGFR < 25 ml/minute/1,73 m? albo wzrost stezenia potasu
do wartosci < 5,5 mmol/l

e wiecksze wzrosty stezen nakazuja rozwazenie wstrzymania innych
lekéw nefrotoksycznych lub suplementdw potasu, a w nieobecnosci
cech zastoju — zmniejszenie dawek diuretykdw,

e gdy mimo wdrozenia wymienionych zmian podwyzszone stezenia
utrzymuja sie, nalezy zmniejszy¢ dawki ACEI (ARB) o potowe
i wykonac po tygodniu badania kontrolne; w przypadku braku
efektu — skonsultowac sie ze specjalista

e nalezy wstrzymac leczenie ACEI (ARB), jesli stezenia potasu
> 5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny wzrosnie o ponad 100%
od wartosci wyijsciowych, lub wynosi > 310 umol/1 (3,5 mg/dl),
lub eGFR wynosi < 20 ml/minute/1,73 m?, i skonsultowac sie
ze specjalista.

I Leki beta-adrenolityczne (LBA)

LBA zmniejszaja nasilenie objawow i ryzyko hospitalizacji z powodu HF
oraz wydluzaja zycie. Powinny by¢ stosowane potencjalnie u wszystkich sta-
bilnych chorych z objawami i z LVEF < 40% oraz u pacjentéw bez objawdw
po zawale serca z LVEF < 40%. Przeciwwskazaniem do ich stosowania jest blok
przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia (przy braku stymulacji), krytycz-
ne niedokrwienie koniczyn oraz znane reakcje alergiczne/niepozadane. Astma
oskrzelowa stanowi przeciwwskazanie wzgledne i w tej sytuacji zalecane sa LBA
kardioselektywne stosowane pod scistym nadzorem specjalistycznym.

Sa to leki pierwszego rzutu facznie z ACE/ARB oraz MRA. Leczenie nale-
zy rozpoczynac na jak najwczesniejszym etapie choroby u chorych stabilnych
klinicznie, bez zastoju.

Zasady stosowania LBA:

B Nalezy zaczynac od najmniejszych dawek u pacjenta stabilnego i je
podwaja¢ w odstepach okoto 2 tygodni.

B Nalezy monitorowac czynnosc serca, ciSnienie tetnicze, stan kliniczny
(objawy, mase ciata, zastoj).

Nalezy zachowa¢ ostroznosc¢ i konsultowac sie ze specjalista w przypadku
stwierdzenia:
m Cicrkicj HF NYHA IV,
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®m  Hospitalizacji — aktualnie lub niedawno zakonczonej (< 4 tygodnie).
B Bloku serca, bradykardii < 50/minute.
B Utrzymujacego sie zastoju, hipotonii (< 90 mm Hg).

Ponadto nalezy:
B Uwazac na interakcje lekowe z digoksyna, amiodaronem i iwabradyna
z powodu ryzyka bradykardii/bloku przedsionkowo-komorowego.

Postepowanie w razie wystapienia objawow niepozadanych:
®  Nasilenie objawdw:
® przy nasileniu zastoju — dodaj diuretyk lub zmniejsz o polowe
dawke LBA
® przy nasileniu objawdw zmeczenia — zmniejsz o polowe dawke LBA,
w razie braku poprawy skonsultuj sie ze specjalista.
B Bradykardia:
e przy HR < 50/minute i nasileniu objawdw zmniejsz o polowe dawke
LBA lub nawet wstrzymaj jego podawanie
® ocen koniecznosc stosowania innych lekow zwalniajacych czynnos¢
serca (digoksyna, amiodaron)
e wyklucz blok przedsionkowo-komorowy w EKG.
B Bezobjawowa hipotonia nie wymaga zmian w leczeniu.
B Objawowa hipotonia:
e dziatania podobne jak w przypadku stosowania ACEI
(patrz wyzej).

Antagonisci receptora dla mineralokortykosteroidow
(MRA)

MRA (np. spironolakton lub eplerenon) stosuje sie w celu zmniejszenia ryzy-
ka hospitalizacji z powodu HF i wydluzenia zycia. Nalezy je podawac potencjal-
nie wszystkim chorym z utrzymujacymi sie objawami HF i LVEF < 35% mimo
stosowania ACEI i LBA. Przeciwwskazaniem do ich stosowania sa znane reakcje
alergiczne lub inne objawy niepozadane oraz ciaza.

Zasady stosowania MRA:

B Konieczne badania kontrolne stezen kreatyniny, potasu, eGFR:

wyjsciowo, po 1 i 4 tygodniach leczenia lub po zwiekszeniu dawki
oraz po 2, 3,6, 9 i 12 miesiacach, a pézniej co 4 miesiace.

B Zaczynaj od malej dawki i rozwaz jej zwiekszenie po 4—8 tygodniach.
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Nalezy zachowa¢ ostroznosc i konsultowac sie ze specjalista w przypadku
stwierdzenia:

Wzrostu wartosci K* > 5,5 mmol/l lub kreatyniny > 221 pmol/l
(2,5 mg/dl)/szacowanego GFR < 30 ml/minute/1,73 m? — nalezy
zmniejszy¢ dawke MRA o polowe i ostroznie monitorowac pacjenta.

B Wzrostu wartosci K > 6,0 mmol/l lub kreatyniny > 310 umol/I
(3,5 mg/dl)/szacowanego GFR < 20 ml/minute/1,73 m? — nalezy
wstrzymac podawanie MRA i skonsultowac sie ze specjalista.

Ponadto:

B Nalezy unikac stosowania lekéw zwiekszajacych stezenie potasu
i nefrotoksycznych.

B Nie jest zalecana potrdjna terapia: ACEI, ARB i MRA z powodu ryzyka
dysfunkciji nerek i hiperkaliemii.

B U niektorych mezczyzn leczonych spironolaktonem dochodzi czasem

do dyskomfortu w obrebie piersi lub ginekomastii, co jest wskazaniem
do zamiany na eplerenon.

I Sakubitryl/walsartan

Sakubitryl/walsartan jest jedynym przedstawicielem nowej grupy lekow

ARNI (angiotensin receptor-neprilisyn inhibitor) laczacej w 1 tabletce sakubi-

tryl — inhibitor neprylizyny i walsartan — ARB. Sakubitryl jest zwiazkiem ha-
mujacym neutralna endopeptydaze rozkladajaca peptydy wazoaktywne, dlatego
w wyniku dzialania tego enzymu rosna stezenia peptyddw, takich jak bradyki-

nina, adrenomedulina i BNP, potegujac efekt dzialania walsartanu (hamujacego
receptor angiotensyny II). Lek stosuje sie jako zamiennik ACEI lub ARB u cho-
rych z HFrEF, u ktérych weiaz wystepuja objawy mimo stosowania optymalnego
leczenia zgodnego z wytycznymi, w celu dalszego zmniejszenia ryzyka hospita-
lizacji z powodu HF i zgonu u pacjentéw ambulatoryjnych. Przeciwwskazaniem
do stosowania leku jest wywiad jakiegokolwiek obrzeku naczynioruchowego,

jednoczesne stosowanie ACEI, ciezkie zaburzenia czynnosci watroby i nerek
oraz cigza.
Zasady stosowania sakubitrylu/walsartanu:

Kontroluj czynnosc nerek i stezenia potasu wyjsciowo oraz

2—4 tygodnie po kazdym zwiekszeniu dawki, monitoruj ciSnienie
tetnicze.

Jesli pacjent tolerowat enalapryl w dawce > 10 mg lub odpowiednia dawke
innego ACEI lub ARB, rozpoczynaj leczenie od dawki 2 x 49/51 mg

i zwieksz ja do 2 x 97/103 mg po 2—4 tygodniach.
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B Nalezy zaczynac od mniejszej dawki: 2 x 24/26 mg u pacjentow
stosujacych wezesniej mniejsze dawki ACEI/ARB, lub nieleczonych tymi
lekami, u pacjentéw z umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci nerek
(eGFR 30—60 ml/minute/1,73 m?), umiarkowanymi zaburzeniami
czynnosci watroby, z cisnieniem skurczowym 100—110 mm Hg.

B Rozpoczynajac leczenie sakubitrylem/walsartanem zamiast ACEI,
nalezy odstawi¢ ACEI i podac pierwsza dawke tego leku najwczesniej
po 36 godzinach, przy czym ta pierwsza dawka powinna by¢ podana
wieczorem.

B Rozpoczynajac leczenie za pomoca sakubitrylu/walsartanu zamiast
ARB, mozna podac pierwsza dawke sakubitrylu/walsartanu w terminie
przypadajacej kolejnej dawki ARB (ryzyko obrzeku naczynioruchowego
jest wtedy znacznie mniejsze).

B Nalezy uwazac na interakcje z: metformina (zmniejsza sie biodostepnosc
metforminy), suplementami potasu/diuretykami oszczedzajacymi potas
(ryzyko hiperkaliemii), NLPZ (ryzyko dysfunkcji nerek), statynami
(zwieksza sie biodostepnosc statyn, zwlaszcza atorwastatyny).

B Nie nalezy faczyc leczenia za pomoca ACEI i sakubitrylu/walsartanu
(np. nie nalezy podawa¢ ACEI w celu doraznego obnizenia cisnienia
tetniczego).

B Nie nalezy stosowac innych lekéw zawierajacych ARB.

B Biomarkerem przydatnym do kontroli efektow leczenia jest NT-proBNP,
nie BNP (ktory jest substratem dla neprylizyny).

Nalezy zachowac ostroznos$¢ i konsultowad ze specjalista w specjalista
w przypadku stwierdzenia:

B Hipotonii objawowej — konieczne zweryfikowanie leczenia
diuretycznego i stosowania innych lekow obnizajacych cisnienie,
rozwazenie innych przyczyn hipotonii (np. hipowolemia). Moze by¢
konieczne zmniejszenie dawki ARNI lub czasowe wstrzymanie leczenia.
Hipotonia bezobjawowa nie wymaga zmian w leczeniu.

B Hiperkaliemia > 5,4 mmol/l wstepnie — nie nalezy rozpoczynac
leczenia; jesli wystapi w trakcie leczenia — odstawi¢ ARNL

I Iwabradyna

Iwabradyna jest stosowana w HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitaliza-
cji z powodu HF i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Nalezy ja rozwazyc
u pacjentow ze stabilna objawowa HF, LVEF < 35%, ktorzy maja rytm zatokowy
z HR > 70/minute mimo leczenia ACEI/ARB, LBA i MRA w maksymalnych to-
lerowanych dawkach. Moze takze by¢ stosowana u pacjentow, ktorzy nie toleruja
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LBA lub maja przeciwwskazania do ich stosowania, tacznie z ACEI/ARB i MRA.
Przeciwwskazaniem do jej stosowania jest niestabilnoé¢ kliniczna (OZW, udar/
TIA, objawowa hipotonia), ciezka dysfunkcja watroby lub nerek, ciaza lub kar-
mienie piersia, znane reakcje alergiczne lub inne objawy niepozadane. Leczenie

mozna rozpoczyna¢ ambulatoryjnie u stabilnych chorych NYHA 11 i III, w kon-
sultacji ze specjalista — NYHA IV oraz hospitalizowanych — przed wypisem
ze szpitala. Wskazania refundacyjne w Polsce dotycza chorych z obnizona EF,
rytmem zatokowym i HR > 75/minute. W takiej grupie chorych udowodniono
zmniejszenie Smiertelnosci catkowitej oraz spowodowanej HF.

Zasady stosowania iwabradyny:

Nalezy zaczynac od dawki 2 x 5 mg (u chorych > 75. roku zycia

2 % 2,5 mg). Mozna te dawke zwiekszac¢ do 2 x 7,5 mg lub zmniejszy¢
do 2 x 2,5 mg w zaleznosci od spoczynkowej HR.

Pozadana HR podczas leczenia: 50—60/minute.

Nalezy monitorowac¢ HR, cisnienie tetnicze i stan kliniczny pacjenta.
Nalezy zwrocic uwage na interakcje lekowe z LBA, digoksyna,
amiodaronem ze wzgledu na ryzyko bradykardii i wydluzenia
odstepu QT.

Nalezy uwazac na interakcje z inhibitorami izoenzymu CYP3A4
cytochromu P450 — azolami przeciwgrzybiczymi, antybiotykami
makrolidowymi, inhibitorami proteazy HIV, nefazodonem.

Nalezy zachowac ostroznos¢ i konsultowaé ze specjalista w przypadku

stwierdzenia:

Ciezkiej HF (IV klasa NYHA).

Zaostrzenia HF: obecnie lub niedawno (< 4 tygodnie).
HR < 50/minute podczas leczenia.

Dysfunkcji watroby umiarkowanego stopnia.
Przewleklej choroby siatkowki.

Postepowanie w razie wystapienia objawéw niepozadanych:

Bradykardia < 50/minute, trwala lub objawowa moze wymagac
zmniejszenia dawki lub wstrzymania leczenie iwabradyna. Nalezy
wykonac¢ EKG w celu wykluczenia innych niz bradykardia zatokowa
zaburzen rytmu serca.

Nalezy przerwac leczenie iwabradyna w razie wystapienia przetrwalego
migotania przedsionkéw.

Wrazenia swietlne sa 7Zazwyczaj przemijajace i nie wiaza sie z powazna
dysfunkcja siatkowki, jednak gdy wywoluja dyskomfort, mozna

lek odstawic.

Objawowa nietolerancja laktozy i galaktozy (skfadnika tabletek) — moze
zajs¢ potrzeba odstawienia leku.
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I Elektroterapia

Elektroterapia jest jednym z elementéw leczenia przewleklej HFrEF. Komo-
rowe zaburzenia rytmu serca sa najczestsza przyczyna naglego zgonu u chorych
z HFrEF. Postepowaniem zalecanym przez ekspertéw w zapobieganiu nagle-
mu zgonowi jest wszczepianie kardiowertera-defibrylatora (ICD, implantable
cardioverter defibrillator).

W prewencji wtdrnej nalezy wszczepic ICD pacjentom po przebytym epizodzie
komorowych zaburzen rytmu prowadzacych do niestabilnosci hemodynamiczne;
lub naglego zatrzymania krazenia, u ktorych przewiduije sie przynajmniej roczny
okres przezycia w dobrym stanie.

W prewencji pierwotnej zaleca sie wszczepienie ICD w celu zmniejsze-
nia ryzyka naglego zgonu i $miertelnosci catkowitej pacjentom z objawowa HF
(IT-IIT klasa NYHA) oraz LVEF < 35% mimo przynajmniej 3-miesiecznej opty-
malnej farmakoterapii, jezeli przewidywany jest ponad roczny okres przezycia
w dobrym stanie, a pacjent ma chorobe wienicowa (chyba ze przebyt zawat serca
w okresie ostatnich 40 dni) lub ma kardiomiopatie rozstrzeniowa.

Nie zaleca sie wszczepiania ICD chorym z HF w IV klasie NYHA, chyba ze
sa kandydatami do wszczepienia CRT (cardiac resynchronization therapy, tera-
pia resynchronizujaca), urzadzenia do mechanicznego wspomagania krazenia
lub przeszczepienia serca.

Kwalifikacji do wszczepienia ICD dokonuje specjalista. Lekarz POZ w ramach
wspotpracy ze specjalista moze brac¢ udzial w optymalizacji farmakoterapii przed
ostateczna kwalifikacja do wszczepienia ICD. Optymalizacja leczenia jest procesem
wymagajacym czestych wizyt z ocena tolerancji lekdw, stanu klinicznego i wybra-
nych parametrow laboratoryjnych, co w aktualnie funkcjonujacym systemie opieki
specjalistycznej jest bardzo trudne. Nalezy pamietac, ze zastosowanie petnego lecze-
nia daje choremu szanse na znaczaca poprawe stanu klinicznego, w tym réwniez
poprawe frakcji wyrzutowej i by¢ moze unikniecie/odroczenie wszczepienia ICD.

U wielu chorych z HFrEF wystepuja zaburzenia przewodzenia srodkomoro-
wego. W bloku lewej odnogi peczka Hisa sa one przyczyna dyssynchronii skurczu
miesnia serca, co jest m.in. przyczyna postepujacej dysfunkcji lewej komory. Poste-
powaniem, ktdre moze poprawic przebieg HFrEF w takiej sytuacji, jest wszczepie-
nie stymulatora resynchronizujacego z funkcja defibrylatora lub bez takiej funkciji
(odpowiednio: CRT-D lub CRT-P). Najwieksze korzysci w odniesieniu do popra-
wy objawdw i zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci odnosza chorzy z kli-
nicznymi objawami HF, rytmem zatokowym, z szerokoscia zespotu QRS > 150 ms
i morfologia LBBB oraz z LVEF < 35% mimo optymalnej farmakoterapii.

Kwalifikacji do wszczepienia CRT dokonuje specjalista. Lekarz POZ, roz-
poznajac w zapisie EKG zaburzenia przewodzenia srodkomorowego u chore-
go z HFrEF, powinien go skierowac do specjalisty w celu rozwazenia wskazan
do wszczepienia CRT.



Opieka wielospecjalistyczna

I Leczenie inwazyjne

Kwalifikacji do leczenia inwazyjnego dokonuje zespdt specjalistow — KardioGrupa.
Rewaskularyzacje wienicowa (operacja pomostowania aortalno-wiencowego lub
interwencje wewnatrznaczyniowe) zaleca sie u chorych z HF i choroba wienco-
wa, ktorzy kwalifikuja sie do takiego leczenia. U chorych z istotnymi wadami ser-
ca nalezy rozwazy¢ leczenie operacyjne, a u wybranych pacjentow — zabieg TAVI
lub wszczepienie MitraClipu. W zaawansowanej niewydolnosci serca nalezy roz-
wazy¢ kwalifikacje chorego do przeszczepienia serca (HTX) (rozdz. 21). Coraz
szersze zastosowanie kliniczne znajduja urzadzenia do mechanicznego wspoma-
gania krazenia, traktowane w Polsce jako pomost do przeszczepienia serca. Cho-
rzy z zaawansowana niewydolnoscia serca powinni by< objeci opieka paliatywna,
zwlaszcza pacjenci niezakwalifikowani do HTX, u ktorych wyczerpano mozli-
wosci leczenia.

I Opieka wielospecjalistyczna

Najlepsza opcja zalecana przez ekspertow jest prowadzenie leczenia chorych
z HF przez wielospecjalistyczne zespoly opieki z udzialem: kardiologow, elek-
trofizjologdw, lekarzy POZ, internistow, specjalistow opieki paliatywnej, piele-
gniarek, fizjoterapeutow, psychologéw, dietetykéw i pracownikéw socjalnych,
ktorych celem jest optymalizacja leczenia, wsparcie psychologiczne, rehabilita-
cja oraz edukacja chorych i ich bliskich. Taka opieka jest niestety niedostepna
w Polsce. Pacjent z niewydolnoscia serca trafia do niewydolnego systemu opie-
ki, gdzie na wizyte w poradni kardiologicznej czeka wiele miesiecy. W zwiazku
z tym wiekszos¢ chorych jest leczona niepetnymi dawkami zalecanych lekow lub
lekami z nie wszystkich zalecanych grup. To przyczynia sie do progresji choroby
i licznych, wielokrotnych w ciagu roku hospitalizacji.

W ostatnich latach z inicjatywy Sekcji Niewydolnosci Serca Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego zwiekszylo sie zainteresowanie problemem niewydol-
nosci serca. Na licznych konferencjach kardiologicznych poruszane sa zagadnie-
nia dotyczace postepowania w niewydolnosci serca i organizacji opieki w tym
zespole klinicznym. Na stronie Sekcji Niewydolnosci Serca PTK dostepny jest
,Paszport pacjenta z niewydolnoscia serca”, ktory moze utatwi¢ komunikacje
pomiedzy lekarzami szpitalnymi i opieki ambulatoryjnej. Funkcjonuje strona
edukacyjna dla pacjentow: www.slabeserce.pl.

Eksperci Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego pracuja aktualnie nad
wprowadzeniem kompleksowej opieki nad chorymi z niewydolnoscia serca (sys-
tem KONS), ktéry bylby kontynuacja wprowadzonego niedawno systemu opieki
nad pacjentem po zawale serca (KOS-zawal) oraz rozszerzeniem planowanego
systemu opieki koordynowanej w podstawowej opiece zdrowotnej. Wstepne
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zatozenia projektu opublikowano niedawno w czasopismie ,Kardiologia Polska”.
Zaktada on koordynacje opieki realizowanej z udziatem lekarzy zajmujacych sie
leczeniem HF: lekarzy POZ, internistow, kardiologéw oraz pielegniarek (najle-
piej specjalizujacych sie w opiece nad chorymi z niewydolnoscia serca), a takze
fizjoterapeutow, dietetykow, psychologow, pracownikéw socjalnych i specjali-
stow opieki paliatywnej. Opieka w ramach KONS powinna by¢ realizowana
przez pracownikéw POZ, ambulatoryjnej opieki specjalistycznej, szpitali roz-
nych poziomow referencji, osrodkéw rehabilitacji oraz opieki paliatywnej. Pro-
jekt zaklada, ze opieka zostana objeci wszyscy chorzy z niewydolnoscia serca,
a rola lekarza POZ bedzie prowadzenie stalej opieki nad chorymi ze stabilna HF,
wykrywanie nowych przypadkow HF, kierowanie chorych z ostra niewydolno-
$cia serca (AHF) do szpitala lub SOR we wspdtpracy z wybranymi kardiologami
i pielegniarkami. Do zadan lekarza POZ bedzie nalezato zapewnienie niezbed-
nych $wiadczen lekarskich, pielegniarskich i edukacyjnych oraz monitorowanie
wspolpracy w zakresie stosowania przepisanej farmakoterapii i samokontroli.
Przewiduije sie, ze placowki POZ beda zawiera¢ umowy z kardiologami, ktorzy
beda petnic role doradcow i konsultantow, a takze beda przeprowadzac wybrane
badania diagnostyczne (np. ECHO).

I Podsumowanie

Niewydolnos¢ serca jest nazywana epidemia XXI wieku. Mozna jej zapobie-
gac przez wprowadzanie prewencji chorob sercowo-naczyniowych i wezesne ich
leczenie. Mozna takze skutecznie leczy¢ HFrEF. Wymaga to jednak dobrej wspot-
pracy lekarzy POZ i specjalistow, zwlaszcza w zakresie optymalizacji terapii.
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I Wstep

Lekarze wielu dyscyplin czesto spotykaja sie z problemem koniecznosci oceny
i leczenia pacjentow z arytmia serca. Powody dla oceny i leczenia arytmii to:
1. Eliminacja objawow arytmii.

2. Zapobieganie naglej smierci oraz poglebiania zaburzen hemodynamicznych
powodowanych arytmia.

3. Zmniejszenie potencjalnego ryzyka (innego niz bezposrednie hemodynamicz-
ne) powodowanego arytmia, np. udaru mézgu u pacjentdw z migotaniem
przedsionkow.

4. Wybor odpowiedniego leczenia.

Typowe arytmie spotykane w praktyce codziennej lekarza pierwszego
kontaktu to:

pobudzenia przedwczesne przedsionkowe (APB, atrial premature beats)
dodatkowe pobudzenia komorowe (PVC, premature ventricular
contractions)

bradykardia, takze zatokowa

tachykardia zatokowa (przyspieszony rytm zatokowy)

czestoskurcz komorowy (VT, ventricular tachycardia)

migotanie przedsionkéw (AF, atrial fibrillation) i trzepotanie
przedsionkow (AFI, atrial flutter)

grupa arytmii opisywana jako napadowy czestoskurcz nadkomorowy
(PSVT, paroxysmal supraventricular tachycardia)

nieutrwalony czestoskurcz komorowy (nsVT).

Ponadto w tej grupie mieszcza sie pacjenci z uprzednio rozpoznanym cze-
stoskurczem komorowym (VT), poddawani obserwacji po zabiegu ablacji
lub leczeni lekami antyarytmicznymi, a takze po epizodzie migotania komor
(VE, ventricular fibrillation) 2z kwalifikacja do lub po wszczepieniu
kardiowertera-defibrylatora (ICD, implantable cardioverter defibrillator) albo
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po wszczepieniu stymulatora serca. Dodatkowo do tej grupy zalicza sie pa-
cjentdéw w obserwacji odleglej po zabiegu ablacji substratu arytmii w obszarze
przedsionka lub komory serca.

I Prawidtowy rytm serca (rytm zatokowy)

Prawidlowy rytm zatokowy serca w zakresie 60—100/minute pochodzi z we-
71 zatokowego (SN) zlokalizowanego w gornej czesci prawego przedsionka. Uktad
bodzcoprzewodzacy serca, obejmujacy wezel zatokowy, wezel przedsionkowo-
-komorowy (AVN, atrioventricular node) oraz ukiad Hisa-Purkinjego (HPS,
His-Purkinje system), jest odpowiedzialny za powstawanie impulsu elektrycznego,
jego przemieszczanie oraz wlasciwa koordynacje elektrycznej aktywacji miesnia
w celu zapewnienia hemodynamicznie efektywnego skurczu serca (ryc. 15.1).

Przedsionki i komory sa oddzielone widknistym pierscieniem i jedynym miej-
scem szerzenia impulsu, pomiedzy tymi jamami serca jest wezel przedsionkowo-
-komorowy (p-k) zlokalizowany u podstawy prawego przedsionka.

3 Przedtuzenie
D s N przedsionkowe
" o a I o g N lewostronne gérne

" L Przedtuzenie

K . przedsionkowe

Wezet zatokowy . lewostronne dolne
Wejécie 2 2

gorne . Dodatkowe

' potgczenie

przedsionkowo-

Zatoka -komorowe

wiericowa

Przedtuzenie Bws ;V(Ij%ikai

przedsionkowe ) og

peczka Hisa

prawostronne dolne
Przednia wigzka

lewej odnogi
peczka Hisa

Prawa odnoga
peczka Hisa

Rycina 15.1.

Schemat uktadu bodZcoprzewodzgcego serca z uwzglednieniem wejscia przedsionkowe-
go gornego wezta p-k (droga szybka), przedtuzenia prawo- i lewoprzedsionkowego (droga
wolna) oraz lewostronnego gérnego (droga szybka). Zaznaczono obecnos¢ dodatkowej
drogi p-k (potqczenia p-k) zlokalizowanej lewostronnie (wg [6]).



Objawy arytmii

I Definicja arytmii

Arytmia jest kazdy rytm serca, ktory nie jest prawidiowym rytmem zatoko-
wym 60—100/minute. Aktywnosc elektryczna przemieszczana w obrebie mies-
nia sercowego prawidlowym, fizjologicznym przewodnictwem przedsionkowo-
-komorowym do komor nie wyklucza arytmii.

W praktyce klinicznej wyrdzniamy:

1. Bradyarytmie (rytmy wolne) < 60/minute; najczesciej sa to komorowe rytmy
zastepcze.
2. Tachyarytmie (rytmy szybkie) > 100/minute — czestoskurcze.

Na uwage zastuguje zakres czestotliwosci rytmu serca 60—100/minute (we-
dlug definicji jest to zakres czestotliwosci prawidlowego rytmu zatokowego,
gdy w EKG widoczny jest zalamek P rytmu zatokowego), ktéry obejmuje takze
arytmie:

B czynny rytm komorowy lub nienapadowy rytm komorowy

B rytmy przedsionkowe

B rytmy czynne z facza przedsionkowo-komorowego (p-k).

Arytmia moze by¢ takze czestotliwo$¢ rytmu komor ponizej 50/minute
(> 3 zastepcze pobudzenia komorowe), co upowaznia do rozpoznania rytmu za-
stepczego komorowego. Arytmia wystepujaca w postaci dodatkowych pobudzen
nadkomorowych lub komorowych moze by¢ bezobjawowa, ale czesciej chory od-
czuwa nieréwne bicie serca lub kotatania. Przedwczesne pojedyncze pobudzenia
lub pary pobudzen zwykle sa czynnikami wyzwalajacymi napad czestoskurczu
u 0s6b predysponowanych. W okreslonej grupie chorych pojedyncze komorowe
pobudzenia przedwczesne moga wyzwolic czestoskurcz komorowy (VT).

I Objawy arytmii

Arytmia moze by¢ objawowa lub bezobjawowa, jednak na ogdl nie jest
obojetna dla pacjenta. U dzieci i mtodziezy czestymi objawami arytmii (cze-
stoskurczu) sa: kolatanie serca, dyskomfort w klatce piersiowej, zmeczenie i za-
wroty glowy. Omdlenie wystepuje rzadziej i moze by¢ sygnatem ostrzegawczym
zwiekszajacym ryzyko naglej Smierci.

U dorostych reakcja na szybka czynnos¢ serca moze byc¢ zmienna w zalezno-
$ci od generowanej czestotliwosci rytmu w czestoskurczu, wartosci cisnienia krwi
i perfuzji tkanek, a takze wspolistniejacych chorob i osobniczej wrazliwosci pa-
cjentdéw na objawy. Pacjenci moga zglaszac rozne objawy, wsrod ktorych dominuja:

B kolatania serca

B omdlenia lub stany przedomdleniowe
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zawroty glowy

dretwienia

bol w klatce piersiowej
odczucie skrocenia oddechu
wielomocz.

Dodatkowo pacjenci z napadowym czestoskurczem odczuwaja gwattowne
lub nieregularne bicie serca lokowane w przedniej czesci klatki piersiowej lub
w szyi. Objawy pojawiaja sie nagle i moga sie rozni¢ w zaleznosci od rodzaju
arytmii. Arytmia oprocz odczuwanych objawdw kolatania serca moze powodo-
wac lub poglebiac istniejace zaburzenia hemodynamiczne (np. kardiomiopatie
poczestoskurczowa), a takze moze by¢ istotnym czynnikiem ryzyka wystapie-
nia naglego zgonu sercowego w przebiegu zespotu WPW (zjawisko szczesliwie
rzadko obserwowane).

I Klasyfikacja arytmii

Klasyfikacja zaburzen rytmu serca stosowana w praktyce klinicznej tradycyj-
nie opiera sia na anatomicznym podziale jam serca i obejmuje:
1. Arytmie nadkomorowe, powstajace nad peczkiem Hisa.
2. Arytmie komorowe, powstajace ponizej peczka Hisa.

Typowe arytmie nadkomorowe obejmuja:
®m  dodatkowe pobudzenia nadkomorowe
czestoskurcz nadkomorowy
migotanie przedsionkdw

trzepotanie przedsionkdw

zespot preekscytacii.

Zwyczajowo do tej grupy jest takze zaliczany zespot preekscytacii, charakte-
ryzujacy sie obecnoscia wrodzonej nieprawidlowosci w postaci dodatkowej drogi
pk. Zjawisko preekscytacji (w zapisie EKG) stwierdzamy, gdy aktywacja komor
wiedzie przez dodatkowe potaczenie p-k (dodatkowy szlak p-k) z pominieciem
wezla p-k lub z istotnym opdznieniem szerzenia impulsu w wezle p-k. Najczesciej
(okoto 98% przypadkow) jest to peczek Kenta laczacy bezposrednio miesniow-
ke przedsionkow i komor, omijajac tacze p-k i peczek Hisa. Zespot preekscytacii
moze manifestowac sie klinicznie jako czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-
-komorowy (AVRT, atrioventricular re-entrant tachycardia), ktory zwyczajowo
(cho¢ niestusznie) byt przypisywany do grupy arytmii nadkomorowych.

Tachyarytmie, zaréwno nadkomorowe, jak i komorowe, sa definiowane jako
zaburzenia rytmu serca z czestotliwoscia rytmu komor > 100 uderzen/minute.



Klasyfikacja arytmii

Czesto sa objawowe i sprawiaja, ze pacjenci szukaja pomocy na oddziale
ratunkowym.

W 1995 roku Ganz i Friedman zaproponowali podzial czestoskurczow na:
1. Czestoskurcz z waskim zespotem QRS (< 120 ms).
2. Czestoskurcz z szerokim zespolem QRS (> 120 ms).

Czestoskurcz z waskim zespotem QRS (< 120 ms) najczesciej obejmuje aryt-
mie anatomicznie zlokalizowane w obszarze nadkomorowym, a takze czesto-
skurcze przedsionkowo-komorowe (AVRT) ortodromowe, w ktorych ramieniem
zstepujacym petli jest tacze p-k, natomiast przewodzenie wsteczne do przed-
sionkéw odbywa sie dodatkowym szlakiem. W czasie trwania czestoskurczu nie
ma fali delta, a zespoly QRS sa waskie, jesli nie wystapi czynnosciowy blok od-
nogi. W zapisie EKG wsteczny zatamek P (P’) jest zlokalizowany w niewielkiej
odleglosci za zespotem QRS.

Natomiast czestoskurcz z szerokim zespotem QRS (> 120 ms) najczesciej
obejmuje arytmie anatomicznie zlokalizowane w obszarze komorowym, a po-
nadto czestoskurcze przewodzone z morfologia bloku odnogi peczka Hisa oraz
antydromowy AVRT. W czestoskurczu antydromowym ramieniem zstepuja-
cym jest dodatkowy szlak p-k, natomiast ramie wsteczne wiedzie przez facze
p-k. W zapisie EKG wystepuja szerokie zespoly QRS powodowane pelna preek-
scytacja, a zalamek P’ rozpoczyna sie w konicowej fazie zespotu QRS. Ksztalt ze-
spotu QRS w 12 odprowadzeniach EKG wiernie oddaje miejsce polozenia ujscia
komorowego AP.

Czestoskurcz z waskim zespolem QRS (to zalecana i poprawna nazwa cze-
stoskurczu) czesto jest utozsamiany w podrecznikach/codziennej praktyce
klinicznej z napadowym czestoskurczem nadkomorowym (PSVT), ale takze
z czestoskurczem nadkomorowym (SVT, supraventricular tachycardia).

Wedtug definicji Amerykanskiego Towarzystwa Rytmu Serca (HRS, Heart
Rhythm Society) z 2015 roku termin SVT opisuje czestoskurcze (czestotliwose
przedsionka i/lub komory > 100/minute w spoczynku), ktérych mechanizm
obejmuje tkanke w obszarze peczka Hisa lub powyzej peczka Hisa. Termin
czestoskurcz nadkomorowy (SVT) obejmuje:

m tachykardie zatokowa (przyspieszony rytm zatokowy)

B czestoskurcz przedsionkowy (AT), w tym ogniskowy

i wieloogniskowy AT

B trzepotanie przedsionkow (i inne AT typu makroreentrant)

B czestoskurcz nawrotny w wezle p-k (AVNRT, atrioventricular nodal

reentry tachycardia)

B ogniskowy czestoskurcz z facza p-k

B czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy (AVRT), w tym

rézne formy czestoskurczow, w ktorych posredniczy szlak dodatkowy
(zespot Wolffa-Parkinsona-White'a).
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Zwyczajowo termin SVT nie obejmuje migotania przedsionkow (AF).
Natomiast termin PSVT jest to zespol kliniczny charakteryzujacy sie obec-
noscia regularnego i szybkiego czestoskurczu o naglym poczatku i zakoncze-
niu. Cechy te sa charakterystyczne dla AVNRT lub AVRT, rzadziej dla AT;
PSVT stanowi podzbiér SVT. Przy roznicowaniu arytmii nalezy uwzglednic
fakt, ze czestoskurcz przedsionkowy i trzepotanie przedsionkéw moga miec
zaréwno forme miarowego, jak i niemiarowego czestoskurczu, szczegolnie gdy
stopien przewodzenia p-k jest zmienny, np. 2:1 vs. 4:1 vs. 5:1. Natomiast migo-
tanie przedsionkéw z szybka czynnoscia komor (z definicji jest to niemiarowosc
zupetna) moze sie upodabnia¢ do czestoskurczu, co stanowi duza trudnosc
diagnostyczna.

Komorowe zaburzenia rytmu serca to arytmie powstajace ponizej rozwi-
dlenia peczka Hisa. W zapisie EKG spetnione jest (bardzo czesto) kryterium
szerokosci zespotu QRS (> 120 ms), a w praktyce czas trwania zespolu QRS
(szerokosc) jest znacznie wydtuzony (ryc. 15.2).

140 ms 160 ms

120 ms I I
zesp6t QRS | |

| |

Susenie ST I Sugeruje VT, I Zdecydowanie
ale nie w, JkIucza,VT Jezeli jest sugeruje VT,
Y I  morfologia RBBB | gdy LBBB
I I
| |

Rycina 15.2.

Szerokos¢ zespotu QRS czestoskurczu w EKG. Rozpoznanie czestoskurczu komorowego
(VT) w zapisie EKG jest tym bardziej prawdopodobne, im szerszy jest zespét QRS czesto-
skurczu: > 120 ms, > 140 ms (gdy RBBB), > 160 ms (gdy LBBB).

Rozszerzenie zespotu QRS (> 120 ms) wystepuje, gdy aktywacja komorowa
zachodzi wolniej niz w warunkach fizjologicznych. Powody tego zjawiska moga
by¢ nastepujace:

1. Ognisko arytmii ulokowane poza fizjologicznym systemem przewodzenia
i ponizej wezlta p-k, a zwlaszcza peczka Hisa (jest to klasyczny czestoskurcz
komorowy).

2. Nieprawidlowe przewiedzenie impulsu w ukladzie bodzcoprzewodzacym
(np. SVT z aberracja).
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3. Preekscytacja w czasie czestoskurczu nadkomorowego (SVT), gdy przewodze-
nie zstepujace do komor i aktywacja komor odbywa sie przez dodatkowa droge
(np. antydromowy AVRT, AT lub AFl z przewodzeniem typu bystander).

Arytmia komorowa obejmuje dwie grupy pacjentow:

B 7zidiopatyczna arytmia komorowa (dotyczy oséb bez jawnej choroby serca)

B 7 nieidiopatyczna arytmia komorowa (wspétistnieje strukturalna
choroba serca, np. pacjent po zawale serca lub z kardiomiopatia).

Tabela 15.1.
Diagnostyka réznicowa czestoskurczu z wagskim i szerokim zespotem QRS (wedtug [1])

CZESTOSKURCZ Z WASKIM zESPOLEM QRS (< 120 ms)

Miarowy

Tachykardia zatokowa (fizjologiczna)

Nieadekwatna tachykardia zatokowa

Czestoskurcz zatokowy nawrotny

Jednoogniskowy czestoskurcz przedsionkowy (AT)

Trzepotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw z bardzo szybka czestotliwoscia zespoléw QRS

Czestoskurcz nawrotny w wezle p-k (AVNRT)

Nienapadowy lub ogniskowy czestoskurcz z tacza przedsionkowo-komorowego

Ortodromowy czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy (AVRT)

Idiopatyczny czestoskurcz komorowy (VT z gdrnej czesci przegrody)

Niemiarowy

Migotanie przedsionkdw

Jednoogniskowy AT lub trzepotanie przedsionkéw ze zmiennym blokiem p-k

Wieloogniskowy czestoskurcz przedsionkowy (MAT)
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CZESTOSKURCZ Z SZEROKIM ZESPOLEM QRS (= 120 ms)

Miarowy

Antydromowy czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy (AVRT)

Wszelkie regularne czestoskurcze przedsionkowe lub weztowe z:

— aberracja/blokiem odnogi peczka Hisa

— preekscytacja/AT lub AFl z przewodzeniem zstepujacym przez AP (typu bystander)

Czestoskurcz komorowy/trzepotanie komor

Niemiarowy

Migotanie przedsionkow lub czestoskurcz przedsionkowy z réznym stopniem bloku
przewodzone z aberracja

Antydromowy czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy ze zmiennym
przewodzeniem wstecznym z komor do przedsionkow

Migotanie przedsionkéw z preekscytacja

Réznoksztaltny czestoskurcz komorowy

Czestoskurcz komorowy typu torsade de pointes

Migotanie komor

Podzial arytmii komorowe;:

Przedwczesne pobudzenia komorowe (PVC, VE).
Czestoskurcz komorowy (VT).

Migotanie komor (VF).

Dodatkowe pobudzenia komorowe (PVC) moga by¢:
®  przedwczesne lub zastepcze

® jednoksztalttne lub wieloksztaltne

B pojedyncze lub ztozone.

Zlozone pobudzenia dodatkowe moga wystepowac w formie:

B par

B nietrwalego czestoskurczu komorowego (nsVT, non-sustained VT)
B trwalego czestoskurczu komorowego (sVT, sustained VT).
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Czestoskurcz komorowy (VT) okresla sie jako: trzy lub wiecej kolejno wyste-
pujace po sobie pobudzenia komorowe (3 x QRS) o czestotliwosci > 100/minu-
te. Ta definicja opisuje napadowy czestoskurcz komorowy. Dodatkowo wyrdznia
sie czestoskurcz komorowy:

B nietrwaly (nsVT) — 3 i wiecej pobudzen komorowych trwajacych

<30 sekund

®m  utrwalony (sVT) — trwajacy > 30 sekund lub przerwany kardiowersja

wezesniej z powodu zaburzen hemodynamicznych

B ustawiczny — to nawracajace epizody VT obejmujace czasowo w sumie

> 50% doby.

Ze wzgledu na morfologie zespotow QRS czestoskurczu wyrdznia sie:
B jednoksztaltny czestoskurcz komorowy

B czestoskurcz peczkowy

B wieloksztaltny czestoskurcz komorowy

B dwukierunkowy czestoskurcz komorowy

B czestoskurcz komorowy typu torsade de pointes.

Kryterium szerokosci zespotu QRS (> 120 ms) to istotne kryterium dla roz-
poznania komorowej arytmii (ryc. 15.2). Jednak zakres czestotliwosci rytmu
réznicuje napadowe VT (> 100/minute), czynny rytm komorowy (rytm w za-
kresie 60—100/minute) oraz zastepcze rytmy komorowe — co najmniej 3 kolejno
wystepujace po sobie zastepcze pobudzenia komorowe, moga by¢ niemiarowe,
o czestotliwosci rytmu < 50/minute.

Migotanie komor (VF) jest to forma naglego zatrzymania krazenia — w tym
przypadku niezbedne jest natychmiastowe leczenie.

I Epidemiologia

Arytmia nadkomorowa

W pismiennictwie swiatowym nie okreslono jak dotad czestosci wystepowania
czestoskurczu nadkomorowego (SVT) lub napadowego czestoskurczu nadkomo-
rowego (PSVT) w ogolnej populacji. Nieprecyzyjne rozpoznawanie i nazywanie
arytmii (SVT/PSVT) w grupie migotania przedsionkéw i trzepotania przedsion-
kéw oraz innych napadowych arytmii nadkomorowych spowodowalo, ze dane
epidemiologiczne sa niekompletne lub by¢ moze obarczone bledem. Jednocze-
$nie podkresla sie prawidlowos¢ dobrego epidemiologicznego opracowania grup
pacjentow z migotaniem przedsionkdw.
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W badaniach amerykanskich stwierdzono, ze SVT jest najczestszym za-
burzeniem rytmu u dzieci, z szacowana czestoscia wystepowania 0,1-0,4%
w ogolnej populacji pediatrycznej. Natomiast w ogdlnej populaciji 0osob doros-
tych czestos¢ wystepowania SVT wynosi 2,29/1000 oséb. Po skorygowaniu pod
wzgledem wieku i plci czestos¢ wystepowania napadowego nadkomorowego cze-
stoskurczu (PSVT) w populacji USA jest szacowana na 36/100 tys. 0séb na rok.
Szacuije sie, ze kazdego roku wystepuje okolo 89 tys. nowych przypadkow PSVT,
a ogolem przypadkéw PSVT— okolo 570 tys. Czestos¢ wystepowania czesto-
skurczu typu AVNRT jest wieksza u kobiet (60% vs. 40%). W grupie PSVT
czestoskurcz typu AVNRT stanowi 60%, AVRT 30%, a AT — 10% przypadkow.
Nietrwate, krotkie epizody AT sa czesto obserwowane szczegdlnie u pacjentow
w podesztym wieku. Czesto sa arytmia bezobjawowa.

Migotanie przedsionkéw (AF) jest powaznym problemem klinicznym, po-
niewaz jest odpowiedzialne za znaczna $Smiertelnos¢ w populacji. Praktycznie
wszystkie schorzenia ukladu sercowo-naczyniowego moga doprowadzi¢ do wy-
stepowania migotania przedsionkow. Szacuje sie, ze AF wystepuje u 1-2% popu-
lacji; w Polsce arytmia ta dotyczy nawet 600—800 tys. osdb. Dodatkowo w cia-
gu najblizszych 20-25 lat liczba chorych z migotaniem przedsionkéw ulegnie
podwojeniu.

Arytmia komorowa

Komorowa arytmia obejmuje szeroki zakres arytmii: od przedwczesnego pobu-
dzenia komorowego (PVC) do migotania komor (VF), z réznorodna prezentacia
kliniczna, od catkowitego braku objawdw klinicznych po zatrzymanie akcji serca
(ryc. 15.3). Wiekszos¢ zagrazajacych zyciu arytmii komorowych jest zwiazanych
z choroba niedokrwienna serca, szczegdlnie u starszych pacjentéw. Ryzyko wy-
stapienia komorowej arytmii i naglego zgonu sercowego (SCD, sudden cardiac
death) rézni sie w okreslonych populacjach, z réznymi chorobami serca oraz
z okreslona historia rodzinna i wariantami genetycznymi. Réznorodnosc ta ma
wazne implikacje kliniczne dla poprawnego wyboru zalecanego leczenia.
Dodatkowe skurcze komorowe (PVC) wystepuja powszechnie i ich licz-
ba wzrasta wraz z wiekiem oraz stopniem uszkodzenia serca. Chociaz PVC
stwierdzono w zdrowej populaciji w szeregach wojska tylko u 0,6% osob w wie-
ku < 20 lat oraz u 2,7% 0s6b powyzej 50. roku zycia, to jednak dtugotermino-
we monitorowanie EKG wykazalo wystepowanie PVC u okolo 50% wszystkich
0s6b z choroba serca lub bez niej. Niektore badania wykazaly zwiazek wystepo-
wania PVC z niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi, dlatego wykrycie PVC,
a szczegolnie jesli sa wieloogniskowe i czeste, jest uwazane za czynnik ryzyka nie-
korzystnych zjawisk sercowo-naczyniowych, w tym rozwoju kardiomiopatii po-
czestoskurczowej (ryc. 15.2). Nalezy sie upewnic, ze u tych pacjentéw brak jest
objawow wspotwystepujacych istotnych choréb (choroba niedokrwienna serca,
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dysfunkcja lewej komory), co uzasadnia dalsze ich leczenie w celu zmniejszenia
ryzyka. Komorowa arytmia typu PVC i nietrwaly VT (nsVT) u pacjentéw z cho-
robami sercowo-naczyniowymi jest powszechna i wiaze sie z niekorzystnym prze-
biegiem. Natomiast przypadkowo stwierdzany nietrwaly VT wystepuje z cze-
stoscia 0—4% w populacji ogolnej. Liczba przypadkow tej arytmii wzrasta wraz
z wiekiem pacjentéw, ponadto czesciej wystepuje ona u mezczyzn. Wyniki epide-
miologiczne pochodza z niewielkiej liczby badan zdrowych oséb (ochotnikow).
Nietrwaly VT (nsV'T) jest najczesciej bezobjawowy.

Idiopatyczny czestoskurcz komorowy (VT) wystepujacy u osoby zdrowej bez
cech jawnej organicznej choroby serca najczesciej zwiazany jest z dobrym roko-
waniem. Idiopatyczny VT najczesciej stwierdzany jest w drodze odplywu prawej
komory (RVOT, right ventricular outflow tract) — 70-80% przypadkéw idiopa-
tycznego VT. Rzadziej ognisko czestoskurczu ulokowane jest w drodze odpty-
wu lewej komory (LVOT, left ventricular outflow tract), zatok Valsalvy lewego
(LCC, left coronary cusp), prawego (RCC, right coronary cusp) i niewiencowego
(NCC, non-coronary cusp) platka zastawki aortalnej albo w obszarze ciaglosci
aortalno-mitralnej (AMC, aortomitral continuity). Idiopatyczny VT wystepuja-
cy mimo braku strukturalnej choroby serca czesto jest spowodowany obecnoscia
ogniska zaburzonego automatyzmu w mechanizmie aktywnosci wyzwalanej.
W zapisie EKG obecny jest typowy wzorzec VT sugerujacy lokalizacje ogniska
arytmii. Do grupy idiopatycznych VT nalezy takze czestoskurcz komorowy
wiazkowy wywodzacy sie najczesciej (90%) z okolicy tylnej wiazki lewej odnogi
peczka Hisa.

Polimorficzne VT i VF wystepujace mimo braku strukturalnej choroby
serca sa rzadkie i moga wynikac z kanalopatii serca lub zespotu dtugiego QT
indukowanego lekami badZ moga miec charakter idiopatyczny (ryc. 15.3).

Pacjenci ze strukturalna choroba serca sa narazeni na zwiekszone ryzyko
wystapienia VT i VF. Utrwalony VT, ktory nie jest zwiazany z ostrym ze-
spolem wiencowym, jest czesto monomorficzny, poniewaz powstaje w me-
chanizmie krazacej fali (re-entry) w obrebie istniejacej blizny, ale moze ulec
konwersji do migotania komoér (VF). Ryzyko i czynniki prognostyczne VT
u pacjentow ze strukturalna choroba serca zaleza od rodzaju, ciezkosci i czasu
trwania strukturalnej choroby serca — ryzyko VT wzrasta wraz z nasilaniem
sie dysfunkcji komorowej i wystepowaniem objawowej niewydolnosci serca
(HF, heart failure).

Nagle zatrzymanie czynnosci serca (SCA) i jego najczestsza konsekwencja
— nagly zgon sercowy (SCD) stanowia gléwne problemy zdrowia publicznego
i powoduja okolo 50% wszystkich zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Co najmniej w 25% przypadkow SCD jest pierwszorazowym objawem choro-
by serca.

W Stanach Zjednoczonych w ciagu ostatnich 20—-30 lat liczbe SCD osza-
cowano za pomoca réznych metod epidemiologicznych na 230-350 tys. rocz-
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nie (zakresem od < 170 do > 450 tys., w zaleznosci od Zrédet danych i kryte-
riow wlaczenia). Statystyki dotyczace przezycia w przypadku pozaszpitalnego
zatrzymania krazenia pozostaja rozczarowujace — ogolny wskaznik przezywal-
nosci oszacowano na 10%. Ocenia sie, ze przezywalnos¢ w przypadku wypisu
ze szpitala po wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia (SCA) wynosi 24%.
We wszystkich zestawieniach statystyka przezycia wydaje sie lepsza, gdy ryt-
my zarejestrowane przez ratownikow sa arytmia, w ktorej mozna zastosowac
defibrylacje (VF, VT bez tetna), w poréwnaniu z aktywnoscia elektryczna bez
tetna lub asystolia.

EKG dawna nazwa: rozkojarzenie elektromechaniczne
BRAK
jawnej S di NZK | Aktywnosé elektryczna bez tetna (PEA)
L
choroby — horoby
| Choroba w |
v ] >———[]

Kanatopatie
o]

Zespdt Brugadow Post VF
e Nagly
| Katecholaminergiczny VT I |

Post VF — PEA Z90n
| VE | sercowy
>\ PVC pee3 Pierwotne — PEA (SCD)
e
Kardiomiopatie

HCM Kardiomiopatia

poczestoskurczowa
ARVC
Inne Przedwczesna
repolaryzacja

WPW

Rycina 15.3.

Komorowe zaburzenia rytmu - implikacje kliniczne. Istnieje szeroki zakres komorowej aryt-
mii: od przedwczesnego pobudzenia komorowego (PVC) do migotania komar (VF), zarow-
no bez jawnej choroby serca, jak i w zaawansowanym stadium choroby z réznorodnym
obrazem klinicznym, po nagte zatrzymanie krgzenia (NZK) i nagty zgon sercowy (SCD).
ARVC - arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG - elektrokardiogram;
HCM - kardiomiopatia przerostowa; LQTS - zespdt wydtuzonego QT; PEA - aktywnosc¢
elektryczna bez tetna; WPW - zespdt Wolffa-Parkinsona-White'a; VT - czestoskurcz
komorowy.




Obraz kliniczny

I Obraz kliniczny

Objawy kliniczne zaleza od czestotliwosci rytmu komdr, czasu trwania epi-
zodu arytmii oraz podstawowej choroby serca.
Objawy napadowego czestoskurczu (SVT) obejmuja:
wstrzas
niedoci$nienie
niewydolno$c serca
dusznosc
bol w klatce piersiowej
ostry zawal miesnia sercowego
kolatanie serca
obnizony poziom $wiadomosci.

Objawy komorowej arytmii (VA) obejmuja:

B kolatanie serca lub dodatkowe uderzenia serca, dtugotrwale utrzymujace
sie kolatanie serca

dusznosc

bol w klatce piersiowej

zawroty glowy

ostry zawal miesnia sercowego

stany bliskie omdlenia i epizody omdlenia

nagle zatrzymanie krazenia (NZK; SCA), a takze nagly zgon sercowy
(SCD).

Kolatanie serca moze korelowac z arytmia komorowa, ale kolatania sa cze-
sto zglaszane takze podczas normalnego rytmu. Diagnostyka réznicowa nie-
tolerancji wysitku fizycznego, bolu w klatce piersiowej, dusznosci, stanow
przedomdleniowych i omdlenia obejmuje komorowa arytmie (PVC, VT),
ale takze inne etiologie. Bardziej radykalne objawy, szczegolnie u pacjentow
ze strukturalna lub elektryczna choroba serca, powinny skloni¢ do skupienia
sie na mozliwych powiazaniach z arytmia komorowa. Wazne jest wyjasnienie,
jakie czynniki wywotuja objawy (stres wysitkowy lub emocjonalny, réwnocze-
$nie stosowane leki, choroba) i jakie czynniki je tagodza. Wywiad rodzinny
SCD, choroby niedokrwiennej serca, zastawkowej choroby serca, kardiopatii
nieniedokrwiennej (NICM, nonischemic cardiomyopathy) lub niewydolnosci
serca (HF) budzi obawy o obecnos¢ jednego z tych zaburzen zwiazanych z VA.
Uzyskanie pelnej informacji o stosowanych lekach jest wazne. Leki antyaryt-
miczne i inne leki moga powodowac wydtuzenie odstepu QT i rorsade de poin-
tes; moga rowniez indukowac obraz elektrokardiograficzny zespotu Brugadow
i migotanie komor.
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Trzy lub wiecej kolejno wystepujace po sobie pobudzenia komorowe.
Czestotliwos¢ > 100/min. Zespoly QRS moga by¢ niemiarowe

9. Czestoskurcz komorowy (VT) z szybkim

rytmem — 230/min

Tabela 15.2 cd.
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Tabela 15.2 cd.

ROZDZIAt 15 Rozpoznawanie i klasyfikacja zaburzer rytmu serca

Oote: Wed Moy 29 11: 53 26 2002

EEE R e
-
Bl FEame

10:_434/2002

Pobudzenia komorowe (oscylacje elektryczne obszaru komér) o czestosci zwykle > 300/min
(dtugosc cyklu < 200 ms). Wyrazna zmienno$¢ dtugosci cyklu, morfologii i amplitudy

oscylagji elektrycznych (nie spetniaja kryteriéw typowych zespotéw QRS).

I KIinika Kardiologis Inst. Kerd. AM Poznon

Speed: 25 ma/sec 10 ma/av  Colibration = 1 AV

11. Migotanie komor

Na podstawie: Zalecenia dotyczace stosowania rozpoznan elektrokardiograficznych. Dokument opracowany przez Grupe Robocza powotana przez Zarzad Sekcji Elektrokardiologii

Nieinwazyjnej i Telemedycyny Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego pod patronatem Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego. Kardiol. Pol. 2010; 68 (supl. IV): 1-56.



Zasady leczenia czestoskurczéw

I Zasady leczenia czestoskurczow

Tachyarytmie, zdefiniowane jako zaburzenia rytmu serca z czestoscia ryt-
mu komor > 100/minute, sa czesto objawowe i powoduja, ze pacjenci szukaja
pomocy w trybie doraznym, zwykle na oddziale ratunkowym (SOR), ale tak-
ze u swojego lekarza rodzinnego jako lekarza pierwszego kontaktu. Napadowy
czestoskurcz moze wywolac liczne niepokojace objawy (wymienione wyzej).

Oszacowano, ze SVT jest powodem okolo 50 tys. wizyt rocznie na oddzia-
tach ratunkowych, dlatego lekarze tych oddzialéw najczesciej jako pierwsi doko-
nuja klinicznej oceny pacjentdw, u ktorych mechanizm czestoskurczu jest nie-
znany, i maja mozliwosc podjecia proby zdiagnozowania mechanizmu arytmii.

Wazne jest, aby wykonac¢ 12-odprowadzeniowy zapis EKG w celu odroz-
nienia mechanizmu czestoskurczu (stwierdzenia, czy wezel p-k jest kluczo-
wym skladnikiem petli czestoskurczu), poniewaz od tego zalezy wybdr metody
leczenia.

Wielu pacjentéw z SVT zglasza sie po raz pierwszy w zyciu do SOR w trybie
naglym z trwajacym czestoskurczem w celu doraznego jego umiarowienia i dal-
szego leczenia, najczesciej jednak bez ustalonego wczesniej rozpoznania. Aby
interwencja medyczna mogta by¢ skuteczna i bezpieczna, potrzebna jest szybka
ocena kliniczna. Dziatania medyczne na oddziatach typu SOR powinny obejmo-
wac: (a) uzyskanie informacji na temat pacjenta, w tym wieku i plci; (b) ocene
swiadomosci pacjenta, adekwatnosci reagowania do sytuacji i miejsca, stabilno-
$éci hemodynamicznej; (c) wykluczenie stanéw ostrych i zagrazajacych zyciu pa-
cjenta (np. niestabilna dfawica piersiowa z powodu ostrego zespotu wiencowego,
rozwarstwienie aorty, udar); (d) aktualna ocene zaawansowania wczesniej rozpo-
znanej choroby sercowo-naczyniowej; (e) ocene pierwszego epizodu SVT i/lub
jego nawrotu; (f) ustalenie poprzednich interwencji medycznych/postepowania
w przypadku nawrotu; (g) ocene czasu trwania aktualnego epizodu czestoskur-
czu (arytmii). Nawet jesli ta informacja jest dostepna, ostateczne rozpozna-
nie czestoskurczu moze by¢ trudne lub niemozliwe, a leczenie dorazne nalezy
przeprowadzic takze w przypadku braku diagnozy.

Przed przystapieniem do leczenia obowiazkowa jest dokumentacja czesto-
skurczu w 12-odprowadzeniowym EKG, poniewaz jest to podstawa do podje-
cia leczenia w trybie doraznym, ale réwniez do zaplanowania dalszych etapow
leczenia. Umiarowienie czestoskurczu przed wykonaniem 12-odprowadzenio-
wego zapisu EKG moze by¢ dopuszczalne tylko w rzadkich sytuacjach ostrej
zapasci hemodynamicznej. W takich przypadkach przynajmniej minimalna
dokumentacja rytmu z paskéw monitora EKG jest obowiazkowa. W przypad-
ku czestoskurczu z szerokim zespotem QRS (> 120 ms) diagnostyka réznico-
wa powinna obejmowac: (a) SVT z blokiem odnogi peczka Hisa (BBB, bun-
dle branch block)/aberracja przewodzenia; (b) czestoskurcz komorowy VT
i (c) antydromowy AVRT.

209
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Postepowanie dorazne w czestoskurczu
z wgskim zespotem QRS

W miarowym czestoskurczu z waskim zespotem QRS wykonuje sie manewry
zwiekszajace napiecie nerwu blednego, np. probe Valsalvy (ewentualnie za-
nurzenie twarzy w zimnej wodzie), a takze masaz zatoki szyjnej. Skutecznosc
tych manewréw w przerywaniu SVT wynosi 19,4-54%, z wyzszym wskaz-
nikiem umiarowienia, gdy pacjent znajduje sie w pozycji lezacej na plecach.
Wykazano, ze proba Valsalvy jest najskuteczniejsza u dorostych i ze daje ona
lepsze efekty w poréwnaniu z masazem zatoki tetnicy szyjnej. Szczegdlna uwa-
ga jest zalecana przy stosowaniu masazu zatok tetnic szyjnych u starszych pa-
cjentdw. Manewr powinien byc¢ zawsze jednostronny, poniewaz istnieje ryzyko
wystapienia zatoru (pekniecia blaszki miazdzycowej spowodowanej uciskiem)
i ryzyka udaru mozgu. Czas trwania manewru powinien wynosi¢ 15-20 se-
kund; zwykle wystarcza przeprowadzenie manewru dwukrotnie. Praktyka wy-
wierania nacisku na gatke oczna od wielu lat zostala zarzucona i nie powinna
by¢ w ogole stosowana.

W przypadku niepowodzenia manewréw zwiekszajacych napiecie nerwu
blednego hemodynamicznie stabilnym pacjentom nalezy podac leki dozylnie
(i.v) w celu przerwania arytmii i przywrdcenia rytmu zatokowego. Adenozyna
podana w bolusie 618 mg i.v. jest lekiem pierwszego wyboru. Jesli sa przeciw-
wskazania do podania adenozyny lub jest ona nieskuteczna, nalezy zastosowac
dozylnie antagoniste kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem) badz krot-
ko dziatajacy beta-adrenolityk (esmolol), co powinno przerwac czestoskurcz
i przywrocic rytm zatokowy (ryc.15.4).

Zaleta adenozyny (i.v.) w stosunku do blokeréw kanatu wapniowego (i.v.)
jest szybki poczatek dziatania adenozyny, krotki okres pottrwania i niepo-
wodowanie niedocisnienia. Adenozyna jest w zwiazku z tym preferowanym
srodkiem, z wyjatkiem pacjentow z ciezka astma lub dlawica piersiowa. Kar-
diowersja elektryczna jest postepowaniem z wyboru u pacjentéw hemodyna-
micznie niestabilnych (ryc. 15.4). Nie ma randomizowanych badan poréwnu-
jacych kardiowersje elektryczna z lekami podanymi dozylnie w celu konwersji
do rytmu zatokowego.



Zasady leczenia czestoskurczéw

Miarowy SVT

Y

- Zabiegi zwigkszajgce napiecie
nerwu bfednego
i/lub
- Adenozyna iv.
|

Brak efektu,
utrzymywanie sie czestoskurczu

Stabilny
hemodynamicznie
SVT
tak nie
Y
- Diltiazem Iuk? wer'dpomll LY Kardiowersja elektryczna
- Beta-adrenolityk /.v.

Brak efektu,
utrzymywanie sie czestoskurczu

Kardiowersja elektryczna

Rycina 15.4.

Leczenie dorazne chorych stabilnych hemodynamicznie z miarowym czestoskurczem nad-

komorowym (SVT) o nieznanym mechanizmie (na podstawie [1, 2]). SVT - czestoskurcz
nadkomorowy.
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Postepowanie dorazne w czestoskurczu
z szerokim zespotem QRS

Natychmiastowa kardiowersja elektryczna jest leczeniem z wyboru w hemo-
dynamicznie niestabilnym czestoskurczu. Leczenie stabilnego czestoskurczu
o szerokim zespole QRS — prawdopodobnie VT— jest opisane w dalszej czesci
rozdziatu.

Aby umiarowi¢ nieregularny czestoskurcz o szerokim zespole QRS (tj. pre-
ekscytowane AF w zespole WPW), zaleca sie kardiowersje elektryczna. Jesli pa-
cjent jest hemodynamicznie stabilny, mozliwa jest farmakologiczna konwersja
za pomoca podanych dozylnie: ibutylidu (w Polsce niedostepny) lub flekaini-
du, a takze amiodaronu i prokainamidu. Adenozyna moze by¢ pomocna w celu
ustalenia rozpoznania czestoskurczu oraz przerwania VT wrazliwego na adeno-
zyne. Natomiast wyjatkowa ostroznos¢ nalezy zachowa¢ w przypadku pacjen-
téw z migotaniem przedsionkow z preekscytacia.

Postepowanie w czestoskurczu komorowym
i komorowych zaburzeniach rytmu

Standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG w czasie czestoskurczu komo-
rowego (VT) jest pierwszym testem diagnostycznym, ktory nalezy wykonac
u kazdego pacjenta, u ktorego stwierdzono (na monitorze) stabilny czesto-
skurcz z szerokim zespotem QRS. Czestoskurcz komorowy (VT) jest rozpo-
znawany u wiekszosci osob doroslych z czestoskurczem z szerokim zespotem
QRS i strukturalna choroba serca. Kryteria potwierdzajace rozpoznanie VT sa
opisane w podrecznikach EKG. Najwazniejsze kryteria rozpoznania VT obej-
muja: rozkojarzenie p-k, szerokos¢ QRS > 0,14 sekundy (gdy wystepuje RBBB),
QRS > 0,16 sekundy (gdy wystepuje LBBB), jednofazowy zatamek R w aVR
oraz specyficzne morfologie QRS (opisane w podrecznikach EKG). U pacjen-
tow z wezesniej istniejacym blokiem odnogi peczka Hisa (BBB) istotne jest po-
réwnanie morfologii zespotu QRS podczas rytmu zatokowego i VT z szerokim
zespolem QRS.

Jezeli objawy komorowej arytmii sa zwiazane z wysitkiem fizycznym, na-
lezy wykona¢ probe wysitkowa w celu odtworzenia objawdw i/lub zwiazanych
z nimi zaburzen rytmu. Standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG moze
wskazywac na obecnos¢ strukturalnej choroby serca, takiej jak przebyty zawat
serca (MI, myocardial infarction) lub powiekszenie komory serca, co zwieksza
prawdopodobienstwo, ze objawy stwierdzane u pacjenta moga by¢ spowodowa-
ne przez VA. EKG moze réwniez ujawni¢ dowody na dziedziczne zaburzenia
arytmii, takie jak zespét dtugiego odstepu QT, zespot Brugaddw i arytmogenna
kardiomiopatia prawej komory.
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Trwaty
monomorficzny VT

Kardiowersja
v elektryczna
Stabilnosé i zaawansowane
Stabilny }<— h ?j finose —>| Niestabilny €zynnosci
emodynamiczna resustycyjne
v (ACLS)
EKG w czasie czestoskurczu
Badanie podmiotowe
\4
Uwzglednij specyficzne . :
choroby dla wystgpienia VT Kardiowersja

elektryczna

v v

tak . . .
Strukturalna > Prokainamid iv. 5| Umiarowienie
choroba serca VT
"nie + )
- Amiodaron i.v. tak nie
Typowe zmiany EKG sotalol iv.
dla idiopatycznej v v
arytmii komorowej
Leczenie
v w zaleznosci Kardiowersja
" "~ od podstawowej elektryczna
VT wrazliwy na werapamil*: choroby serca
werapamil Y
albo v
VT z drogi odptywu
(RVOT/LVOT): tak Umiarowienie
beta-adrenolityk w celu VT
doraznego przerwania VT .
v nie
Y . tak Znieczulenie/
nie | Kardiowersja .
SkUteE_» elektryczna nggeabéj%fjﬂ
v tak —— dalsza ocena
Leczenie zapobiegajace Umlo(;)_\rmenle < ontyarg‘;r‘r;jlicznych
nawrotom VT nie terapeutycznych.
Ponowna
Hﬁ . - kardiowersja
: Ablacja arytmii PR
g Werapamil
Ablacja
arytmii cllon
Y beta-adrenolityk

Rycina 15.5.

Leczenie monomorficznego czestoskurczu komorowego stabilnego hemodynamicznie
(na podstawie [1, 2]). VT - czestoskurcz komorowy; ACLS - zaawansowane czynnosci resus-
cytacyjne; RVOT - droga odptywu prawej komory; LVOT - droga odptywu lewej komory.
*Dotyczy wczesniej ustalonego rozpoznania.
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Zasady leczenia monomorficznego VT (stabilnego hemodynamicznie)
przedstawiono na rycinie 15.5. Gdy pacjent z VT jest hemodynamicznie
niestabilny, nalezy natychmiast wykonac¢ kardiowersje elektryczna. Gdy mo-
nomorficzny czestoskurcz komorowy jest stabilny hemodynamicznie, nalezy
oprocz wykonania EKG i interpretacji zapisu czestoskurczu oceni¢ kliniczny
stan pacjenta, wspolistniejace choroby i zadecydowac o sposobie konwersji
do rytmu zatokowego. Jezeli wspolistnieje choroba strukturalna serca, to opcja
terapeutyczna jest kardiowersja elektryczna badz podanie amiodaronu i.v. lub
prokainamidu i.v. Docelowym leczeniem powinna by¢ planowa ablacja VT
(ryc. 15.5).

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku naglego zatrzymania kra-
zenia (prawie zawsze wspolwystepuje komorowa arytmia):

Klasa zalecen 1

1. U pacjentéw z zatrzymaniem krazenia wykonac resuscytacje oddechowo-
-krazeniowa (RKO; CRP, cardiopulmonary resuscitation) zgodnie z opubli-
kowanymi podstawowymi i zaawansowanymi algorytmami wspomagania
zycia w przypadku zagrozenia sercowo-naczyniowego.

2. U pacjentéw z niestabilna hemodynamicznie komorowa arytmia (VA), kto-
ra utrzymuje sie lub nawraca po defibrylacji wykonanej z maksymalnym
impulsem elektrycznym, nalezy poda¢ dozylnie amiodaron oraz probowac
osiagnac stabilny rytm po kolejnej defibrylacii.

3. U pacjentéw z komorowa arytmia (VA) z hemodynamiczna niestabilnoscia
nalezy wykonac¢ defibrylacje.

4. U pacjentéw z polimorficznym VT lub VF z zawalem serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) nalezy wykonac angiografie z zalecana rewaskularyzacija
naczyn wiencowych.

5. U pacjentéw z czestoskurczem z szerokim zespolem QRS nalezy przypusz-
czad, ze jest czestoskurcz komorowy (VT), jesli diagnoza jest niejasna.

Klasa zalecen I1IA

6. U pacjentéw z hemodynamicznie stabilnym czestoskurczem komorowym
(VT) do umiarowienia czestoskurczu komorowego moze by¢ przydatne
dozylne podawanie prokainamidu.

7. U pacjentéw z potwierdzonym naglym zatrzymaniem krazenia z powodu
VF lub polimorficznego VT, ktore nie reaguje na resuscytacje krazeniowo-
-oddechowa, defibrylacje i terapie wazopresyjna, korzystne moze by¢ dozyl-
ne podawanie lidokainy.

8. U pagientow z polimorficznym VT z powodu niedokrwienia miesnia
sercowego moze by¢ przydatne dozylne podawanie beta-adrenolitykow.



Rolalekarza rodzinnego (POZ) w doraznym postepowaniu u pacjenta zarytmiq - podsumowanie

Rola lekarza rodzinnego (POZ) w doraznym postepowaniu
u pacjenta z arytmig - podsumowanie

Pacjenci z objawami klinicznymi, ktorzy zglosili sie do lekarza pierwszego
kontaktu w ramach podstawowej opieki zdrowotnej (POZ), wymagaja szybkiej
wstepnej oceny opartej na zrozumieniu podejrzewanej przyczyny powodujacej
wystapienie lub nasilenie objawdw. Strategia postepowania zalezy od charakte-
rystyki objawdw klinicznych, a takze od rodzaju arytmii wystepujacej w chwili
przeprowadzania badania.

U kazdego pacjenta, ktory wykazuje objawowa arytmie/tachyarytmie, nale-
zy wykonac 12-odprowadzeniowy zapis EKG podczas krotkiej wstepnej oceny
klinicznej. Dodatkowo nalezy oznaczyc wartosc cisnienia tetniczego (RR). Usta-
lenie, czy zglaszane objawy sa zwiazane z czestoskurczem, zalezy od kilku czyn-
nikéw, w tym od wieku i obecnosci wspdtistniejacej choroby serca. Jezeli pacjent
zle toleruje arytmie/jest niestabilny hemodynamicznie — nalezy pilnie wezwac
pogotowie ratunkowe w celu przekazania pacjenta do SOR. Jezeli pacjent zgla-
sza stany przedomdleniowe (w tym zawroty glowy), réwniez nalezy wezwac
pogotowie w celu przekazania pacjenta do SOR.

Pilne przekazanie pacjenta do placowki, ktéra moze natychmiast zapew-
ni¢ opieke medyczna w poszerzonym zakresie, jest wskazane w nastepujacych
sytuacjach:

1. Pacjenci zglaszajacy sie z powodu omdlenia, u ktérych komorowa aryt-
mia (VA) jest juz udokumentowana lub uznana za prawdopodobna przy-
czyne omdlenia (powinni zosta¢ hospitalizowani w celu dalszej oceny,
monitorowania rytmu i kontroli echokardiograficznej serca).

Podobnie, omdlenia lub stany przedomdleniowe u pacjentéw z blokiem p-k

serca lub istotna klinicznie bradykardia.

2. Rytm serca z szerokim zespolem QRS (inny niz rytm zatokowy z blokiem
odnogi peczka Hisa), w tym czestoskurcz komorowy, zwlaszcza jesli nie jest
dobrze tolerowany lub powoduje niedocisnienie krwi.

3. Trwaly czestoskurcz nadkomorowy (SVT).

4. Przedtuzajace sie epizody tachykardii u dzieci i mtodziezy. Moga przyspie-
szy¢ objawy narastajacej niewydolnosc serca, jednak wiekszos¢ dzieci i mlo-
dziezy dobrze toleruje epizody tachykardii (w tym napadowy czestoskurcz).

5. Pagjenci z rozrusznikiem serca. Pacjenci ze stalym rozrusznikiem serca pod-
legaja takiemu samemu postepowaniu diagnostycznemu czestoskurczu jak
pacjenci bez rozrusznika. U pacjentdéw z rozrusznikiem serca najczesciej wy-
stepuje czestoskurcz z szerokim zespotem QRS. Ogolne zasady postepowania
diagnostycznego — jak u pacjenta bez rozrusznika. Czestoskurcz z szerokim
QRS rzadko wynika ze wspdtudziatu rozrusznika (czestoskurczu za posred-
nictwem stymulatora). Kazdy nowy i kolejny epizod arytmii (szczegdlnie
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napadowego czestoskurczu) w tej grupie chorych nakazuje skonsultowanie
pacjenta w osrodku referencyjnym.

6. Pacjenci z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem (ICD). Pacjenci

ci stanowia swoista populacje wysokiego ryzyka, u ktorej kolejny napadowy
czestoskurcz z szerokim zespolem QRS znacznie czesciej swiadczy o obec-
nosci VT. Pacjenci, u ktorych wszczepiono ICD w celu prewencji wtdrne;j,
doswiadczyli wezesniej utrzymujacego sie czestoskurczu komorowego lub
epizodu naglej Smierci sercowej, natomiast ci pacjenci, ktorzy otrzymali
ICD w prewencji pierwotnej, naleza do grupy zwiekszonego ryzyka tachy-
arytmii komorowej (VT/VF) i nagtego zgonu sercowego. W obu przypad-
kach kolejny epizod czestoskurczu z szerokim zespotem QRS u pacjentow
z ICD nalezy traktowac jako VT do czasu udowodnienia, ze jest inaczej.
Tych pacjentéw (najlepiej w stanie stabilnym) nalezy wysta¢ do osrodka
referencyjnego. Ponadto w tej grupie mozna wykona¢ kardiowersje elek-
tryczna zewnetrzna w obecnosci ICD, jesli urzadzenie nie interweniuje,
poniewaz czestoskurcz ma czestotliwos¢ ponizej zaprogramowanego progu
interwencji.

.Kolejny epizod arytmii u pacjenta wczesniej zakwalifikowanego do przez-

skornej ablacji (okreslonego typu zaburzen rytmu) lub pacjenta juz po wy-
konanym uprzednio zabiegu ablacji. Takze w tej grupie pacjentéw wstep-
na ocena stanu klinicznego z okresleniem stabilnosci lub niestabilnosci
hemodynamicznej jest podobna jak w rutynowym postepowaniu.

. Migotanie przedsionkéw. Stanowi szeroki problem kliniczny, a lekarz rodzin-

ny odgrywa istotna role w wykrywaniu kolejnych napadow AF i odpowiednim
ich leczeniu. Pomimo dobrej toleranciji kolejnego napadu migotania przedsion-
kow pacjenci powinni by¢ konsultowani w osrodku referencyjnym w celu usta-
lenia wskazan do wykonania przezskdrnej ablacji serca. Dodatkowe praktycz-
ne informacje dotyczace migotania przedsionkéw oraz jego powiktan mozna
znalez¢ na stronie internetowej (www.arytmiagroziudarem.pl).

. Pacjenci z wezesniejszym wywiadem choroby niedokrwiennej serca, kardio-

miopatii lub niewydolnosci serca i omdleniem, stanami przedomdleniowymi
oraz z udokumentowana komorowa arytmia.

10. Wszelkie arytmie zwiazane z wystapieniem istotnego bolu w klatce

11.

piersiowej, dusznosci lub zastoinowej niewydolnosci serca.

Koniecznos¢ konsultacji w osrodku referencyjnym w celu kwalifikacji
do ablacji dotyczy wszystkich pozostatych form arytmii, a szczegdlnie na-
padowych  czestoskurczow monomorficznych, napadowego trzepotania
przedsionkéw oraz monomorficznych dodatkowych skurczéw komorowych.
Pacjenci, u ktorych po przeprowadzeniu badania i wykonaniu zapisu EKG
rozpoznanie kliniczne nie jest oczywiste, ale istnieje obawa, ze wystepuje
u nich zagrazajaca zyciu arytmia.
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Kardiowersja elektryczna wykonana w trybie doraznym nie jest wskazana
u zadnego $swiadomego pacjenta, chyba Ze arytmia (np. napadowy czestoskurcz)
jest istotna hemodynamicznie i powoduje zaburzenia hemodynamiczne z istot-
nym obnizeniem skurczowego cisnienia tetniczego krwi < 80 mm Hg i/lub
z objawami narastajacej dusznosci albo silnego bolu w klatce piersiowe;.
Natomiast do specjalisty kardiologa w celu konsultacji powinni by¢ skiero-
wani (w trybie normalnym) pacjenci z zaburzeniami rytmu o charakterze przed-
wezesnych pobudzen przedsionkowych (APB), przedwczesnych pobudzer ko-
morowych (PVC) lub migotania/trzepotania przedsionkéw — nawet jesli lekarz
POZ uwaza, ze jest w stanie dalej tych pacjentow leczy¢.
Zaleca sie skierowanie do kardiologa:
1. Kazdego pacjenta z arytmia, gdy lekarz pierwszego kontaktu czuje, ze moze
sobie nie poradzi¢ z dalszym jej leczeniem.
2. Kandydatow do stalej stymulacji serca.
3. Pacjentoéw, ktorzy moga skorzysta¢ z implantacji wszczepialnego
kardiowertera-defibrylatora (ICD) lub stymulatora dwujamowego serca.
4. Pacjentow, ktérzy moga skorzystac z wykonania przezskornej ablacji serca.
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