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Podstawy elektrofizjologiczne, przyczyny i klasyfikacja
zaburzen rytmu serca — implikacje rokownicze i terapeutyczne

Principles of electrophysiology, causes and classification of cardiac arrhythmias
— prognostic and therapeutic implications
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Prawidtowy rytm serca jest nastepstwem skoordynowanego przeptywu bodzcéw elektrycznych w uktadzie
przewodzacym migsnia sercowego. Nieprawidtowosci bodZcotwdérezej czynnosci serca powoduja zaburzenia rytmu, okre-
Slane takze terminami ,arytmia” lub ,dysrytmia”. Stanowia one jeden z najczestszych probleméw klinicznych w praktyce
ambulatoryjnej. Podstawowymi mechanizmami odpowiedzialnymi za wystepowanie zaburzer rytmu sg krazace fale nawrotne
(ang. reentry) i zaburzenia automatyzmu. Przyczynami zaburzen rytmu, z punktu widzenia elektrofizjologii, jest niejednorod-
ne ukrwienie przerosnigtego lub rozstrzeniowego miesnia sercowego. Ponadto mechaniczne rozciaganie komérek migsnia
sercowego, zaburzenia ukrwienia zwiazane ze zmianami w naczyniach wiericowych, zmiany zapalne sierdzia moga skutko-
wac pojawianiem sie potencjatéw wyzwalajacych zaburzenia rytmu. Istnieje takze wiele przyczyn pozasercowych wyzwa-
lajacych arytmie. Tradycyjnie najprostszy, ciagle uzyteczny podziat tej patologii polega na wyodrebnieniu nadkomorowych
i komorowych zaburzeri rytmu. Bardzo pomocna w podjeciu decyzji odnosnie metody postepowania w rozpoznawanym typie
zaburzenia rytmu jest klasyfikacja kliniczna arytmii komorowej, ktéra wyréznia trzy grupy tej patologii, a mianowicie arytmie:
tagodne, potencjalnie ztosliwe oraz ztosliwe.

Stowa kluczowe: arytmie, fale nawrotne, automatyzm serca, elektrofizjologia, klasyfikacja, arytmie ztosliwe, implikacje tera-
peutyczne.

Normal cardiac rhythm results from coordinated movement of electric stimuli in the conducting system. Incorrect
triggering of conducting system functions cause cardiac arrhythmias. They account for one of the most important problems
in ambulatory practice. Main mechanisms responsible for rhythm disturbances are reentry phenomenon and failure of heart
automatism. The electrophysiological reasons of arrhythmias are heterogenic perfusion of hypertrophic and distended myocar-
dium, in addition mechanical stretching of myocardial syncytium, reduction of myocardial perfusion due to coronary artery
atherosclerosis, besides myocarditis, which may have effects of potentials releasing rhythm disturbances. There are also many
reasons of arrhythmias of non-cardiac origin. Traditionally most simple and still useful classification of this pathology includes
supraventricular and ventricular arrhythmias. Very helpful in taking decision concerning management of arrhythmia is clinical
classification of ventricular rhythm disturbances taking into consideration three types of this pathology, namely mild, poten-
tially malignant and malignant arrhythmia.

Key words: arrhythmias, reentry, hearth automatism, electrophysiology, classification, malignant arrhythmias, therapeutic im-
plications.

Wstep

Prawidtowa praca serca jest wynikiem skoordynowane-
go przeptywu bodzcéw elektrycznych w miesniu sercowym.
Prawidtowy rytm serca to rytm zatokowy, spowodowany
powolna depolaryzacja wezta zatokowo-przedsionkowe-
go, ktéry zajmuje nadrzedna pozycje w uktadzie bodzco-
przewodzacym. Dziata on jak naturalny rozrusznik — z cze-
stoscig 60-100 pobudzeri na minute w czasie spoczynku,
a rozchodzaca sie fala pobudzenia uniemozliwia powsta-
nie potencjatu czynnosciowego w potozonych obwodowo
osrodkach bodZcotwérczych [1]. Nieprawidtowosci bodz-
cotwdrczej czynnosci serca znane sg jako zaburzenia rytmu,
okreslane takze terminami ,arytmia” lub ,dysrytmia”. Sta-
nowig one jeden z najczestszych probleméw klinicznych,
zaréwno w praktyce ambulatoryjnej (lekarz rodzinny), jak
réwniez w wielu oddziatach szpitalnych, przede wszystkim
w oddziatach internistycznych i kardiologicznych. W pod-
stawowe]j opiece zdrowotnej problem arytmii stawia trudne
zadania przed lekarzem, ktéry powinien w sposéb obiektyw-

ny ocenic objawy i zagrozenia zwiazane z zaburzeniami ryt-
mu, podjac decyzje o sposobie i miejscu dalszej opieki nad
chorym, koniecznosci konsultacji kardiologicznej lub prze-
kazaniu pacjenta do poradni specjalistycznej. Zaburzenia
rytmu serca sa spowodowane nieprawidtowym wytwarza-
niem bodZcéw albo nieprawidtowym ich przewodzeniem.
Czasami obydwa te zaburzenia wystepuja jednoczesnie [2].

Podstawy elektrofizjologiczne zaburzen
rytmu

Obiektywna ocene chorego z zaburzeniami rytmu na-
lezy rozpoczaé od rozpoznania rodzaju arytmii oraz usta-
lenia jej prawdopodobnego mechanizmu. Ocena taka jest
zwykle mozliwa po wnikliwym badaniu podmiotowym (od-
czucia subiektywne chorego, skala obnizenia jakosci zycia),
przedmiotowym (niemiarowosé, zmiana gtosnosci i akcen-
tacji tonéw, tarcie osierdziowe, szmery wewnatrzsercowe),
wykonaniu EKG (morfologia zmian), RTG klatki piersiowej
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(odma, niedodma, zmiany zapalne, zastoinowe, sylwetka
serca, przesuniecie $rédpiersia) oraz badar biochemicz-
nych (zaburzenia elektrolitowe, hormonalne), ktére wskaza
réwniez na mozliwe pozasercowe tto dolegliwosci.

Podstawowymi mechanizmami odpowiedzialnymi za
wystepowanie zaburzeni rytmu sa krazace fale nawrotne
(ang. reentry) i zaburzenia automatyzmu [3]. Czesciej spo-
tykany mechanizm fali nawrotnej polega na wedrowaniu
fali depolaryzacji po petli, ktérej czes¢ objeta jest jedno-
kierunkowym blokiem przewodzenia. W takiej sytuacji
obszar migsnia sercowego objety blokiem moze by¢ pobu-
dzony wstecznie. Jesli fala nawrotna osiagnie strefe objeta
blokiem dostatecznie p6zno, po ustapieniu refrakcji wié-
kien miesniowych pobudzonych od géry, stworzone zo-
stang warunki do jej ponownego pobudzenia, co skutkuje
zamknieciem petli, zawigzaniem sig i utrwaleniem arytmii
[4]. Najczestszymi tachyarytmiami powstajacymi w mecha-
nizmie reentry sa: migotanie i trzepotanie przedsionkéw,
napadowy nawrotny czestoskurcz weztowy, czestoskurcze
przedsionkowo-komorowe w zespotach preekscytacji oraz
jednoksztattne czestoskurcze komorowe [5].

Sposréd zaburzen automatyzmu, lezacych u podstaw
arytmii, nalezy wyréznic przede wszystkim zjawiska zwigk-
szonego automatyzmu fizjologicznego i ektopowego oraz
automatyzmu wyzwalanego. Zwiekszenie automatyzmu fi-
zjologicznego i ektopowego dotyczy gtéwnie sytuacji, w kt6-
rej dochodzi do wzrostu czestosci wytadowar w osrodkach
bodZcotwérczych, np. w wyniku wzmozonej aktywnosci
uktadu wspdtczulnego i wzrostu stezenia katecholamin, co
doprowadza w konsekwencji do czestoskurczu. Przyktadem
tachyarytmii powstatej na bazie zwigkszonego automatyzmu
osrodka fizjologicznego lub ektopowego jest tachykardia za-
tokowa oraz jedno- i wieloogniskowe czestoskurcze przed-
sionkowe [5]. Automatyzm wyzwalany to bardziej ztozony
typ automatyzmu patologicznego, w ktérym role bodzca ini-
cjujacego odgrywa wczesna badz pézna depolaryzacja na-
stepcza. Wskazanie prawdopodobnego mechanizmu arytmii
w tym przypadku cechuje bardzo wazny aspekt praktyczny,
jakim jest rokowanie w zaburzeniach rytmu, odnoszace sie
zwlaszcza do zagrozenia zycia i wystapienia nagtej Smierci
sercowej. Zjawisko wczesnej depolaryzacji nastepczej od-
powiedzialne jest za wystapienie groZnego dla zycia wielo-
ksztattnego czestoskurczu komorowego zwanego ,baletem
serca” (fr. torsades de pointes), zwigzanego z wrodzonym
lub nabytym zespotem wydtuzonego odstepu QT [6]. Z wy-
stepowaniem péznej depolaryzacji nastepczej zwigzany jest
polekowy czestoskurcz przedsionkowy, ktéry pojawia sie
po przedawkowaniu naparstnicy. Cechy réznicujace auto-
matyzm fizjologiczny i patologiczny uktadu bodZcoprzewo-
dzacego serca przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Poréwnanie automatyzmu fizjologicznego
i patologicznego (wg [12])

Uktad przewodzacy |wystepowanie kazda komérka

Ponizej 60 mV potencjat spoczynko- | powyzej 60

wy komérek mV

Zahamowanie reakcja na szybkie

draznienie

przyspieszenie

Ponizej 200/min. maksymalna czesto- | 200-600/min.

tliwosc

Przyspieszenie reakcja na katecho-

laminy

przyspieszenie

Zwolnienie reakcja na leki anty-

arytmiczne | grupy

bez wptywu

Bez wptywu reakcja na antagoni- | zahamowanie

stéw wapnia

Etiologia zaburzen rytmu

Niezbednym elementem w postepowaniu w przypad-
kach arytmii jest okreslenie przyczyny, czyli choroby wywo-
tujacej zaburzenia rytmu, oraz analiza objawéw towarzy-
szacych tej patologii. Zaburzenia rytmu wystepuja zaréwno
u 0séb zdrowych, bez organicznej choroby serca, jak réw-
niez u oséb z patologia serca, najczesciej zwigzanga z jego
niewydolnoscia lub chorobg niedokrwienng, a takze z nad-
cisnieniem tetniczym, kardiomiopatig, wypadaniem ptatka
zastawki dwudzielnej oraz wada serca lub choroba ogdl-
noustrojowa obejmujaca swym zasiegiem miesieni sercowy
[7]. Ostre zaburzenia rytmu i przewodzenia sg najczestszg
przyczyna zgonéw wsréd chorych z objawami niewydol-
nosci serca [8]. Analizujac te przyczyny z punktu widze-
nia elektrofizjologii, nalezy bra¢ pod uwage niejednorodne
ukrwienie przerosnigtego lub rozstrzeniowego migsnia ser-
cowego oraz jego warstw podwsierdziowych czy podna-
sierdziowych. Poza tym mechaniczne rozcigganie komérek
miesnia sercowego oraz zaburzenia ukrwienia zwigzane
ze zmianami w naczyniach wiericowych moga skutkowac
pojawianiem sie potencjatéw wyzwalajacych zaburzenia
rytmu [9]. Wymienione powyzej nieprawidtowosci po-
woduja niejednorodnos¢ potencjatéw  elektrycznych ko-
morek miesnia sercowego, ktéra lezy u podstaw zjawiska
fali nawrotnej. Ponadto zwigkszone stezenie katecholamin
moze ujawniac lub pogtebiac niejednorodnosc elektryczna
miesnia sercowego, a takze by¢ przyczyna wzmozonego
automatyzmu komdrek syncytium miesniowego. Wysitek
fizyczny zwigksza stezenie katecholamin, a co wigcej — po-
glebiajace sie w czasie wysitku niedokrwienie oraz kwasica
metaboliczna stanowiag dodatkowe czynniki ryzyka arytmii,
stwarzajace warunki prowadzace do zagrozenia zycia [10].

Czynniki mechaniczne (rozcigganie) stanowia jedna
z podstawowych przyczyn zaburzen rytmu oraz sg sci-
Sle zwigzane z niewydolnoscia migsnia komér i stopniem
ich rozstrzeni. Udowodniono eksperymentalnie, ze nawet
nieznaczne rozciaganie widékien Purkiniego powoduje de-
polaryzacje btony komdrkowej, w wyniku czego maleje
szybkos¢ przewodzenia przez czesciowo depolaryzowany
fragment miesnia, co moze by¢ przyczyna powstawania fali
nawrotnej [11]. Zdepolaryzowane wiékno Purkiniego moze
réwniez stanowic Zrédto pobudzeri ektopowych i wykazy-
wac zwiekszony automatyzm. Sytuacje patologiczne sprzy-
jajace arytmii powstajace w mechanizmie nadmiernego
rozciagniecia tkanki sercowej obejmuja miedzy innymi lo-
kalng utrate kurczliwosci migsnia, kardiomiopatie rozstrze-
niowa, wypadanie ptatka zastawki dwudzielnej (nadmierne,
rytmiczne pociaganie migsnia brodawkowatego pod koniec
skurczu), zaburzenia przewodnictwa srédkomorowego z asy-
nergia skurczu oraz manipulacje mechaniczne, np. w czasie
cewnikowania serca [12].

Kolejna czesta przyczyna arytmii sa zaburzenia elek-
trolitowe, ktére wchodza w zakres nieprawidtowosci wy-
stepujacych w niewydolnosci serca lub sa zwigzane z jej
leczeniem. Hipokaliemia lub hipomagnezemia (najczesciej
bedace skutkiem Zle kontrolowanego leczenia diuretykami)
moga prowadzi¢ do ostrych, groZznych dla zycia zaburzen
rytmu serca, poniewaz zwigkszaja pobudliwo$¢ miesnia ser-
cowego przez utrate wewnatrzkomérkowego potasu i ma-
gnezu [13].

Leki antyarytmiczne nierzadko nasilaja istniejgce wcze-
$niej zaburzenia rytmu, badZ wyzwalaja nowe, czesto groz-
niejsze niz stwierdzane pierwotnie. Arytmogenne dziatanie
niektérych lekéw moze przejawiac sie zwiekszeniem liczby
pobudzeri przedwczesnych, pojawieniem sie form arytmii
ztozonych, przyspieszeniem rytmu w przebiegu czestoskur-
czéw nad- i komorowych oraz przedtuzeniem czasu ich
trwania [14]. Typowym obrazem arytmogennego dziatania
jest wystapienie czestoskurczu komorowego typu torsades
de pointes w czasie podawania chinidyny i innych lekéw
antyarytmicznych z | grupy wedtug Vaughana-Williamsa,
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badZz polekowe migotanie komdr [15]. Arytmogennemu
dziataniu lekéw sprzyja ich stosowanie u oséb w podesztym
wieku, w znacznym uposledzeniu kurczliwosci miesnia ser-
cowego oraz w zaburzeniach elektrolitowych [16]. Gliko-
zydy naparstnicy moga powodowac lub nasila¢ ektopowe
zaburzenia rytmu. W grupie nadkomorowych arytmii pona-
parstnicowych do najczestszych nalezy czestoskurcz przed-
sionkowy i nienapadowy czestoskurcz weztowy — znacznie
rzadziej wystepuja pobudzenia przedwczesne, trzepotanie
i migotanie przedsionkéw. Wsréd komorowych zaburzeri
rytmu najczesciej stwierdza sie pobudzenia przedwczesne
typu rytmu bliZniaczego oraz grozZne arytmie, takie jak cze-
stoskurcz komorowy i migotanie komaér [17].

Zaburzenia humoralne sg réwniez przyczyna groznych
dla zycia zaburzen rytmu najczesciej zwigzanych z akty-
wacja uktadu renina—angiotensyna—aldosteron i aktywacja
uktadu wspétczulnego [18]. Pobudzenie ktéregokolwiek
z tych systeméw prowadzi do hipokaliemii i wtérnych zabu-
rzen rytmu. U pacjentéw z matym stezeniem potasu istnieje
wigksze prawdopodobieristwo ujawnienia sie niekorzyst-
nych objawéw naparstnicowania niezaleznie od stezenia
glikozydéw naparstnicy w surowicy.

Zaburzenia rytmu i przewodzenia sg najczestszym po-
wiktaniem zawatu serca, ktéremu sprzyja wiele czynnikéw
warunkujacych ich powstawanie i nasilenie [19]. Wsréd
tych czynnikéw nalezy wymienic¢ zmiany metaboliczne, ta-
kie jak: niedokrwienie i niedotlenienie, kwasica komérkowa,
utrata potasu komérkowego i kumulacja wapnia, przemiana
wolnych kwaséw ttuszczowych oraz powstawanie wolnych
rodnikéw [20]. Ponadto zaburzenia hemodynamiczne zwia-
zane ze znacznym obszarem martwicy, szerzenie si¢ zmian
zawatowych oraz zjawisko reperfuzji sprzyjaja uszkodzeniu
uktadu bodZcoprzewodzacego. Zaburzenia czynnosci we-
zta zatokowo-przedsionkowego wystepuja czesto w ostrej
fazie zawatu. Bradykardia zatokowa, wystepujaca w niemal
100% przypadkéw zawatu serca, jest druga co do czestosci,
po ekstrasystolii komorowej, arytmia wiktajaca zawat. Jest
ona szczegdlnie niebezpieczna w pierwszych godzinach
zawatu, sprzyja bowiem wystepowaniu komorowych zabu-
rzen rytmu i w sposob znaczacy zwieksza grozbe wystapie-
nia migotania komér [21]. Czestos¢ wystepowania ekstrasy-
stolii nie zalezy od lokalizacji zawatu. Uwaza sie natomiast,
ze pobudzenia przedwczesne pochodzace z prawej komory
wyzwalaja migotanie komér znacznie rzadziej niz pocho-
dzace z komory lewej. Sposréd nadkomorowych zaburzeri
rytmu najczesciej wystepuja pobudzenia przedwczesne,
napadowe migotanie przedsionkéw, rzadziej trzepotanie
i czestoskurcz nadkomorowy [22].

Do pozasercowych i ogélnoustrojowych przyczyn za-
burzen rytmu mozna zaliczy¢ wiele réznorodnych czynni-
kéw ryzyka, wsréd ktérych dominuje czynne i bierne pa-
lenie tytoniu, poniewaz nikotyna zwigksza czestos¢ rytmu
serca oraz nasila inne zaburzenia rytmu, ponadto obniza
prég migotania komér [23]. Poza tym czynniki psychoso-
cjalne zwigzane z typem osobowosci wskazuja na czestsze
wystepowanie choroby wiericowej i zaburzen rytmu u czto-
wieka ambitnego, agresywnego, niespokojnego, zyjacego
pod presja terminowych zadan [24]. Z kolei alkohol uzy-
wany w duzych dawkach zwigksza $miertelnos¢ ogélna,
a naduzywanie go przez dtuzszy okres moze prowadzi¢ do
kardiomegalii i obnizenia kurczliwosci migsnia sercowego.
Uwaza sig, ze alkohol moze by¢ czynnikiem nasilajagcym
lub warunkujacym arytmogenne uszkodzenie migsnia ser-
cowego u chorych poddanym dziataniu innych czynnikéw
ryzyka, takich jak: predyspozycja genetyczna, zte odzywia-
nie czy infekcje [25, 26]. Zmiany metaboliczne towarzy-
szace nadczynnosci tarczycy powoduja duze obcigzenie
uktadu krazenia i zaburzenia rytmu, zwykle o charakterze
napadowego migotania przedsionkéw, ktére wystepuja
z r6zna czestoscig zalezng od wieku. U oséb mtodszych,

z wydolnym krazeniem, stanowia okoto 10% przypadkéw,
a odsetek ten wzrasta do ponad 50% w starszym wieku.
W zapisie EKG u takich chorych stwierdza sie cechy przero-
stu lewej komory oraz napadowe lub utrwalone migotanie
przedsionkéw [27].

Do objecia procesem zapalnym miesnia sercowego z to-
warzyszacymi zaburzeniami rytmu moze dojsé w przebiegu
choroby ogélnoustrojowej (autoimmunologicznej), zakaze-
nia wirusowego, bakteryjnego, grzybiczego albo pasozyt-
niczego. Typowym przyktadem zajecia miesnia sercowe-
go przez proces zapalny jest goragczka reumatyczna, ktéra
stanowi powikfanie ropnego paciorkowcowego zapalenia
migdatkéw podniebiennych [28].

Kardiomiopatia rozstrzeniowa charakteryzuje sie powiek-
szeniem komor serca, uposledzeniem kurczliwosci migsnia
sercowego ze zwiekszong masa miesniowa. U okoto 50%
chorych z kardiomiopatig jako pierwszy objaw wystepuja
zaburzenia rytmu, wsréd ktérych dominuje ekstrasystolia ko-
morowa i czestoskurcze komorowe. Kardiomiopatia przero-
stowa, ktéra cechuje sie przerostem miesnia sercowego, naj-
czesciej asymetrycznym bez powiekszenia jam, manifestuje
sie napadowym migotaniem przedsionkéw i napadowym
czestoskurczem przedsionkowym, powodujacym powazne
skutki hemodynamiczne [29]. Zaburzenia hemodynamicz-
ne, towarzyszace z reguty wadom serca, charakteryzuja sie
wystepowaniem okreslonych rodzajéw arytmii. Migotanie
przedsionkéw stwierdza sie w wadach serca prowadza-
cych do powigkszenia przedsionkéw (szczegdlnie lewego),
w przebiegu zwezenia i niedomykalnosci zastawki dwu-
dzielnej, natomiast pobudzenia przedwczesne komorowe
pojawiaja sie w przebiegu zwezenia lewego ujscia tetniczego
[30]. Oméwienie przyczyn arytmii przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 2. Najczestsze przyczyny kliniczne zaburzeri rytmu
(wg [3])

choroba niedo- | ® wady serca, e stres psychiczny,

we obejmujace

krwienna, * nadcisnienie silne przezycia
e zawat migsnia tetnicze, emocjonalne,
sercowego, e nadci$nienie e zaburzenia
¢ zapalenie mie- ptucne gospodarki
$nia sercowego, kwasowo-zasa-
¢ kardiomiopatie dowej,
przerostowe * nadczynnos¢
i rozstrzeniowe, tarczycy,
e choroby uktado- ¢ naduzywanie

kawy, alkoholu,

miokardium tytoniu,

leki: glikozydy
naparstnicy,
antyarytmiczne,
moczopedne,
sympatykomi-
metyczne,

ostre choroby
zakazne

Klasyfikacja zaburzen rytmu serca

Tradycyjnie najprostszy podziat tej patologii polega na
wyodrebnieniu nadkomorowych i komorowych zaburzeri
rytmu. W obydwu postaciach zaburzer rytmu mieszcza sie
réwniez nadkomorowe i komorowe pobudzenia dodatko-
we, ponadto obydwie postaci zaburzen rytmu moga powo-
dowac zaréwno zwolnienie (bradyarytmia), jak i przyspie-
szenie (tachyarytmia) akcji serca. Czesciej obserwuje sie
tachyarytmie, a do bradyarytmii dochodzi zwykle wtedy,
gdy do zaburzen rytmu dotaczaja zaburzenia przewodze-
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nia. Ponizej przedstawiono podstawowy podziat arytmii
serca, ktéry uwzglednia miejsce oraz mechanizm powsta-
wania zaburzen (tab. 3) oraz zobrazowano zasadnicze
zmiany elektrokardiograficzne i cechy czestoskurczéw nad-
komorowych i komorowych (ryc. 1) [31].

Pojecie czestoskurczu nadkomorowego obejmuje licz-
ne, zazwyczaj miarowe tachyarytmie, ktérych miejscem po-
wstawania i krazenia bodZcéw sg oba przedsionki i wezet
przedsionkowo-komorowy. Najczesciej spotykane czesto-
skurcze nadkomorowe to napadowy nawrotny czestoskurcz
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Tabela 3. Podziat zaburzer rytmu serca uwzgledniajacy miejsce oraz mechanizm powstawania zmian (wg [30])

Nadkomorowa
Pojedyncza ekstrasystolia nadkomorowa reentry, zaburzenia automaty- | przedsionki, wezet AV | —
(przedsionkowa i weztowa) zmu, automatyzm wyzwalany
Tachykardia zatokowa zaburzenia automatyzmu wezet zatokowy > 100/min.
Migotanie przedsionkéw reentry przedsionki 320-450/min.
Trzepotanie przedsionkéw reentry prawy przedsionek 240-320/min.
Czestoskurcz przedsionkowy reentry, zaburzenia automaty- | przedsionki 150-240/min.
— jednoogniskowy zmu, automatyzm wyzwalany
— wieloogniskowy
Napadowy nawrotny czestoskurcz weztowy | reentry wezet AV 120-250/min.
Czestoskurcze w zespotach preekscytacji reentry petla reentry obejmuje | 140-250/min.
(ortodromowy i antydromowy) droge dodatkowa,
przedsionki, wezet AV,
peczek Hisa, komory

Komorowa
Pojedyncza ekstrasystolia komorowa zaburzenia automatyzmu, komory -

automatyzm wyzwalany,

reentry
Przyspieszony rytm komorowy zaburzenia automatyzmu komérki Purkiniego 60-120/min.
Jednoksztattny czestoskurcz komorowy reentry komory 120-300/min.
Czestoskurcz z drogi odptywu prawej automatyzm wyzwalany droga odptywu prawej | 120-220/min.
komory (RVOT) lub reentry komory
Torsade de pointes reentry, automatyzm wyzwa- | komory >170/min

lany

CZESTOSC SERCA > 100/ MIN
QRS <0,125 QRS>0,12s

v

Odstepy R-R

N

miarowe

- tachykardia zatokowa,

— trzepotanie lub migo-
tanie przedsionkéw
ze statym blokiem
przedsionkowo-komo-
rowym,

— czestoskurcze nawrot-
ne z wezta przedsion-
kowo-komorowego

— wieloogniskowy czesto-
skurcz przedsionkowy,
— migotanie przedsionkéw

niemiarowe

— czestoskurcz komorowy
— miarowy czestoskurcz
nadkomorowy ze

N

Odstepy R-R

N

miarowe

zmienionym przewo-
dzeniem AV

niemiarowe

— niemiarowy czesto-
skurcz nadkomorowy
ze zmienionym prze-
wodzeniem AV

Rycina 1. Zasadnicze zmiany elektrokardiograficzne oraz cechy czestoskurczéw nadkomorowych i komorowych (wg [31])
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weztowy (60% czestoskurczéw), czestoskurcze przedsion-
kowe i czestoskurcze towarzyszace zespotowi Wolfa—Par-
kinsona-White’a (WPW) oraz innym zespotom preekscyta-
¢ji, ktére stanowia 30% wszystkich zaburzen tego typu [32].

Na podstawie zapisu EKG mozna wyréznic czestoskurcz
ortodromowy z waskimi zespotami QRS, kiedy pobudzenie
komdr odbywa sie fizjologicznie przez peczek Hisa i an-
tydromowy z szerokimi QRS, gdy pobudzenie komér na-
stepuje wytacznie przez droge dodatkowa. Rozréznianie
podstawowych typéw czestoskurczéw nadkomorowych
jest bardzo wazne, poniewaz w poszczegdlnych rodzajach
arytmii odmienne jest rokowanie i leczenie. Niewatpliwie
szczegblnej uwagi wymagaja czestoskurcze nadkomorowe
w przebiegu zespotu preekscytacji i wykazujace szerokie
zespoty QRS, gtéwnie wtedy, gdy towarzyszg im tak niepo-
kojace objawy, jak: dusznos¢, zawroty gtowy i omdlenie.
Opieka nad takimi chorymi zarezerwowana jest dla spe-
cjalisty kardiologa, najlepiej zajmujacego sie bezposrednio
zaburzeniami rytmu z praktycznego i naukowego punk-
tu widzenia. Jednoczesnie nalezy réwniez pamietad, ze
w miarowych czestoskurczach nadkomorowych z waskimi
zespotami QRS proste zabiegi zwigkszajace napigcie nerwu
btednego, jak préba Valsalvy, masaz zatoki szyjnej, sptuka-
nie twarzy zimng woda, moga przerwac incydent [33].

Arytmie komorowe obejmuja szerokie spektrum zabu-
rzen rytmu poczawszy od sporadycznych pojedynczych
jednoksztattnych przedwczesnych pobudzeri komorowych
do migotania komér. Formy posrednie to pojedyncze pobu-
dzenia wieloksztattne oraz ztozone arytmie komorowe, do
ktérych zalicza sie pary pobudzeri i nieutrwalony czesto-
skurcz komorowy (3 kolejne pobudzenia o czestosci 120/min.)
oraz utrwalony jednoksztattny czestoskurcz komorowy, kt6-
ry rozpoznaje sie wéwczas, gdy czas jego utrzymywania sie
wynosi co najmniej 30 sekund lub krécej, ale towarzysza
mu istotne nastepstwa hemodynamiczne [34].

W ostatnich latach wiele uwagi poswiecono przedwcze-
snym pobudzeniom komorowym jako czynnikowi zagroze-
nia, wyzwalajagcemu migotanie komér. Dla potrzeb faktogra-
ficznych, celem opisu ilosciowego tych zaburzen, stosuje sie
klasyfikacje Lowna w pieciostopniowej skali, ktéra obecnie
ma mniejsze znaczenie prognostyczne i kliniczne [35].

Bardziej pomocna w podjeciu decyzji dotyczacej me-
tody postepowania w rozpoznawanym zaburzeniu rytmu
jest klasyfikacja kliniczna arytmii komorowej, ktéra wyréz-
nia trzy grupy tej patologii, a mianowicie: arytmie tagod-
ne, potencjalnie ztosliwe oraz ztosliwe [30]. Klasyfikacja ta
narzuca okreslony sposéb postepowania terapeutycznego,
dzielac typy arytmii w zaleznosci od rokowania co do dal-
szego ich przebiegu.

Arytmie tagodne sg to zaburzenia rytmu zwykle bez-
objawowe, bez choroby organicznej serca, zaburzeri he-
modynamicznych i bez znaczenia prognostycznego, ktére
obejmuja przedwczesne pobudzenia komorowe oraz nie-
utrwalony czestoskurcz komorowy. Nie znajduje sie z regu-
ty wskazan do farmakologicznego leczenia takich arytmii.
Nalezy pamieta¢, ze u 0séb ze zdrowym sercem tego typu
zaburzenia rytmu nie maja w zasadzie znaczenia progno-
stycznego i w zwiazku z tym nie musza by¢ leczone.

Arytmie potencjalnie zlosliwe, obejmujace réwniez
przedwczesne pobudzenia komorowe i nieutrwalony cze-
stoskurcz komorowy, okresla sie jako zaburzenia rytmu ska-
poobjawowe, czesto w ogdle nie dajace dolegliwosci, ktére
W znaczacy sposéb pogarszaja rokowanie odlegte. Z reguty
na ten typ arytmii cierpia pacjenci z istotnymi, organiczny-
mi chorobami serca, a szczegélnie chorzy po zawale mie-
$nia sercowego, z chorobg niedokrwienng serca, z ré6znego
stopnia dysfunkcja lewej komory, ponadto chorzy z wada-

mi serca. Obecnie zaweza sie wskazania do stosowania le-
kéw antyarytmicznych. Coraz czesciej ktadzie sie nacisk na
przyczynowe lub niefarmakologiczne metody leczenia tych
arytmii, a w przypadku decyzji o farmakoterapii obowiazuje
znaczna indywidualizacja wskazari w doborze konkretnego
leku antyarytmicznego [36].

Arytmie ztosliwe dotycza pacjentéw, ktérzy demonstru-
ja powazne, czesto grozne dla zycia, objawy subiektywne
i obiektywne (dusznos¢, omdlenia), wskazujace na ryzy-
ko nagtego zgonu sercowego. Arytmie ztosliwe obejmuja,
oprécz przedwczesnych pobudzenn komorowych i nieutr-
walonego czestoskurczu komorowego, dodatkowo utrwa-
lony czestoskurcz komorowy i migotanie komér u chorych
z istotng dysfunkcja lewej komory. Czestym mechanizmem
wywotujacym jednoksztattny czestoskurcz komorowy jest
pojedyncze pobudzenie przedwczesne o dtugim czasie
sprzezenia, ponadto istotnym mechanizmem indukujacym
arytmie komorowe moze by¢ migotanie przedsionkéw [37].
U chorych z arytmiami ztosliwymi konieczne moze okazac
sie przewlekte leczenie antyarytmiczne, az do uzyskania
kontroli objawéw, potaczone z wtasciwym leczeniem cho-
roby podstawowej i usuniecie wszystkich odchyleri od nor-
my sprzyjajacych powstawaniu i utrwalaniu arytmii. Kon-
trola ambulatoryjna takich pacjentéw jest mozliwa w Sciste]
wspétpracy z kardiologiem w oparciu o konsultacje i kon-
trolne, monitorujace hospitalizacje w oddziatach kardiolo-
gicznych.

Nalezy takze podkresli¢, ze w grupie oséb ze ztosliwymi
arytmiami komorowymi jednoznacznie potwierdzono wyz-
szo$¢ terapii niefarmakologicznej (implantowane kardio-
wertery—defibrylatory) nad przewlekta farmakoterapia [38],
przede wszystkim w aspekcie prewencji pierwotnej i wtor-
nej nagtego zgonu sercowego [39].

Podsumowanie i uwagi praktyczne

Zaburzenia rytmu serca naleza do czestych i jednocze-
$nie trudnych probleméw w praktyce klinicznej, réwniez
w podstawowej opiece lekarskiej. Opracowanie chorego
z arytmig wymaga ugruntowanej znajomosci podstaw etio-
patomechanizmu oraz podziatu tych zjawisk jako punktu
wyjscia do wstepnego rozpoznania typu arytmii, oceny
zagrozenia pacjenta, leczenia i przygotowania chorego do
konsultacji kardiologiczne;j.

Arytmia staje sie problemem klinicznym, gdy pojawia-
ja sie istotne objawy wskazujace na koniecznos¢ podjecia
dziatan diagnostycznych, takie jak: uczucie kotatania serca,
dusznos¢, zawroty gltowy, omdlenia i pojawienie sie dys-
komfortu w klatce piersiowej. Dalsze postepowanie zalezy
od ustalenia przyczyny, zwykle choroby, ktéra odpowiada
za wystapienie zaburzeri rytmu. W tym kontekscie opano-
wanie arytmii nie jest celem samym w sobie, gtéwny nacisk
nalezy potozy¢ na leczenie przyczyny i wziecie pod uwage
znaczenia prognostycznego okreslonego zaburzenia rytmu,
przede wszystkim w aspekcie destabilizacji hemodynamicz-
nej i zagrozenia nagtym zgonem sercowym.

Przewlekte leczenie antyarytmiczne wigze si¢ z wielo-
ma ograniczeniami, trudnosciami w wyborze leku z odpo-
wiedniej grupy skutecznego i bezpiecznego w okreslonym
typie i przyczynie arytmii. Nalezy pamieta¢ o proarytmo-
gennym dziataniu niektérych lekéw antyarytmicznych
w szczegblnych sytuacjach, dlatego przewlekte leczenia an-
tyarytmiczne powinno by¢ monitorowane pod katem jego
skutecznosci i bezpieczeristwa u kazdego pacjenta.
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Pytania do artykutu 5. Kardiomiopatig rozstrzeniowa charakteryzuje:
a) powiekszenie komdr serca
1. Podstawowymi mechanizmami odpowiedzialnymi za b) uposledzenie kurczliwosci miesnia sercowego
wystepowanie zaburzen rytmu sa: c) zwiekszona masa migsnia sercowego
a) krazace fale nawrotne (reentry) d) zaburzenia relaksacji LK
b) zaburzenia automatyzmu e) prawdziwe sg odpowiedzi a, bic
c) zaburzenia przewodnictwa A-V
d) zaburzenia elektrolitowe 6. Najczesciej spotykane czestoskurcze nadkomorowe to:
e) prawdziwe sq odpowiedzi aib a) napadowy nawrotny czestoskurcz weztowy
b) czestoskurcze przedsionkowe
2. Do istotnych czynnikéw sprzyjajacych zaburzeniom ryt- c) czestoskurcze towarzyszace zespotowi Wolfa—Par-
mu i przewodzenia naleza: kinsona-White’a (WPW)
a) niedokrwienie i niedotlenienie d) czestoskurcze towarzyszace innym zespotom pre-
b) kwasica komérkowa ekscytacji
c) utrata potasu komérkowego i kumulacja wapnia e) czestoskurcz torsade de pointes
d) przemiana wolnych kwaséw ttuszczowych
e) wszystkie powyzsze 7. W grupie oséb ze ztosliwymi arytmiami komorowymi
potwierdzono wyzszos¢:
3. Najczestsza arytmia wiktajaca zawat migsnia sercowego a) terapii niefarmakologicznej
jest: b) farmakoterapii lekami antyatrytmicznymi klasy |
a) ekstrasystolia komorowa c) farmakoterapii lekami antyatrytmicznymi klasy I
b) bradykardia zatokowa d) farmakoterapii lekami antyatrytmicznymi klasy I
c)  zespdt preekscytacji komér e) farmakoterapii lekami antyatrytmicznymi klasy IV
d) blok A-V Il stopnia
e) LBBB

4. Ekstrasystolia komorowa najczesciej pojawia sie w za-
wale:
a) sciany tylnej LK

b) Sciany bocznej LK

c) Sciany przedniej LK

d) prawej komory

) czestos¢ wystepowania ekstrasystolii nie zalezy od
lokalizacji zawatu
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Prawidtowe odpowiedzi do pytari do artykutu na's. 584



