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Arytmie u oséb w podeszitym wieku. Czes¢ Il. Tachyarytmie
Cardiac arrhythmias in the elderly. Part Ill. Tachyarrhythmias
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MediCard AS, Halden, Norwegia/Norway

Streszczenie

Temat zaburzen rytmu serca w podesztym wieku jest obszerny i fatwo jest si¢ pogubi¢ w nattoku materii teoretycz-
nej, tracgc z pola widzenia cel, jakim jest skuteczna i bezpieczna terapia arytmii u ludzi starszych. Wieloczynnikowosc¢,
wielochorobowo$¢, polipragmazja, réznice w odpowiedzi na leczenie w poréwnaniu z mlodszymi chorymi, jak
réwniez wielorako$¢ arytmii, zaréwno tachyarytmii, jak i zaburzen automatyzmu i przewodzenia powoduje, ze
poruszanie w tym obszarze dla lekarzy niekardiologicznych specjalnosci jest sporym wyzwaniem. Oceniajac ileczac
zaburzenia rytmu serca u senioréw mamy z jednej strony do czynienia z niegroznymi arytmiami, ktére oprécz uspa-
kajajacej rozmowy nie wymagaja zadnej interwencji a na przeciwnym biegunie grozniejsze arytmie z waskim oknem
czasowym i terapeutycznym. Ambicjg autora byto przedstawienie zagadnienia w sposdb zwarty i przejrzysty, przy
wyeksponowaniu informacji majacych praktyczne znaczenie dla diagnostyki i terapii arytmii u ludzi w podesztym
wieku. Geriatria 2019; 13: 106-118.

Stowa kluczowe: arytmie u ludzi starszych

Abstract

The subject of heart rhythm disorders in the elderly is extensive and it is easy to get lost in the amount of theoretical
matter, losing sight of the goal of effective and safe therapy of arrhythmias in people of advanced age. Multifactority,
multimorbidity, polypragmasy, differences in response to treatment compared to younger patients, as well as the
multiplicity of arrhythmias, both tachyarrhythmia and disorders of automatism and conduction, make moving the
non-cardiologic specialties in this area is a challenge. Evaluating and treating cardiac arrhythmias in seniors, we have
on the one hand harmless arrhythmias, which in addition to calming conversation do not require any intervention, and
at the opposite pole more dangerous arrhythmias with a narrow window of time and therapy. The author’s ambition
was to present the issue in a concise and transparent manner, while displaying information of practical relevance to
the diagnosis and therapy of arrhythmias in the elderly. Geriatria 2019; 13: 106-118.
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Wstep zamiast tego na arytmiach zwigzanych z rosnacym
U ludzi starszych wystepuje i czesto wspodlistnieje wiekiem i przewlekla chorobowoscia. Wiele istotnych
wiele typdw zaburzen rytmu serca. Z wiekiem obserwu- tematow dotyczacych etiologii, diagnostyKki i terapii
jemy wzrost ich réznorodnosci i czesto$ci wystepowa- arytmii u senioréw zostalo juz opisanych w pierwszej
nia. Z powodu coraz wigkszej populacji ludzi starszych czg$ci pracy o migotaniu przedsionkow [1].
musimy sie zatem liczy¢ z rosngcymi wyzwaniami Pacjenci w zaawansowanym wieku (75+) sa w nie-
zaréwno klinicznymi jak i ekonomicznym dot. diagno- wielkim stopniu reprezentowani w prospektywnych
styki i leczenia arytmii w tej grupie wiekowe;j. badaniach. Spowodowane jest to ograniczong przewi-
Niniejsza praca ma pomdc w usystematyzowaniu: dywang diugoscia zycia z przyczyn sercowych i poza-
czy, kiedy, dlaczego ijak te arytmie leczy¢. Celowo pomi- sercowych (podwyzszonym prawdopodobienstwem
nieto tutaj przemijajace arytmie wystepujace podczas $mierci przed uplywem zakladanego czasu obserwacji),
ostrych stanéw kardiologicznych i pozasercowych (jak wielochorobowoscia, a co za tym idzie mnogoscia
np. ostry zawal i ostre zapalenia migs$nia sercowego, czynnikéw i ich zmienno$cia w trakcie obserwacji.
zaburzenia elektrolitowe, zatrucia i in.). Skupiono sie¢ Takze podwyzszonym prawdopodobiefistwem zdarzen
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spowodowanych innymi, niz elementem testowanym
w danym badaniu. Natomiast ci seniorzy, ktorzy byli
wlaczeni do badan byli czesto wyselekcjonowani
(»wyjatkowo zdrowi”) i tym samym niereprezentatywni
dlareszty populacji. Dlatego w wyborze leczenia arytmii
usenioréw duza role odgrywajg badanie retrospektywne
- obserwacyjne, jak rowniez ,experts agreements”. Ale
z powodu niedostatecznej lub sprzecznej ewidencji
nalezy (takze w $rodowisku kardiologicznym) liczy¢
sie z roznicami zdan na temat leczenia arytmii w po-
deszlym wieku. Stosowana (z koniecznosci) ekstrapo-
lacja wynikéw badan wykonanych u ludzi mlodszych
powinna by¢ u seniordéw bardzo ostrozna i z naciskiem
na zasade primum non nocere.

Ogolnie o arytmiach wieku podeszitego

Zaburzenia rytmu serca s3 statystycznie oceniajac,
zwlaszcza u seniordw, stanem normalnym - wlasciwie
fizjologicznym [2]. Brak jakichkolwiek arytmii w 24 h.
zapisie Holterowskim jest rzadkoscig nawet u miodych,
sercowo zdrowych ludzi. U senioréw 75+ arytmie sa
wszechobecne i najczesciej wykazujg progresywna,
zalezna od wieku tendencje. Powszechne uludzi w sedzi-
wym wieku sg zaréwno tachykardie, jak i bradykardie.
Zaréwno zaburzenia automatyki, jak i przewodnictwa.
Arytmie napadowe i utrwalone. Zaréwno banalne, jak
i te zagrazajace zyciu. Czesto stwierdza si¢ wspolist-
nienie réznych wyzej wymienionych ich form. Jedne
zaburzenia rytmu i przewodzenia mogg promowac
powstawanie innych arytmii.

Arytmie sg u ludzi starszych w przewazajacej ilo-
$ci przypadkow zjawiskiem wtérnym - konsekwencja
zaréwno sercowo-naczyniowych zmian patologicznych
i degeneracyjnych - postepujacych i kumulujacych sie
z wiekiem, jak i rosnacej ilosci czynnikéw pozaserco-
wych. Traktowa¢ je zatem nalezy przede wszystkim
jako efekt, a nie chorobe sensu stricte. Rzadkoscig u osob
w podeszlym wieku jest pierwszorazowe stwierdzenie
pierwotnych (wrodzonych) arytmii (AVRT, AVNRT,
choroba Brugadéw, ARVD, wrodzony zesp6t dtugiego
QT, wrodzony blok AV), gdyz takowe z reguly ujawniaja
sie juz w duzo mlodszym wieku.

Wiele typow tachyarytmii spowodowanych fizjolo-
gicznym procesem starzenia jest mniej grozna w porow-
naniu zarytmiami wystepujacymi z powodu organicznej
choroby serca (np. niewydolnosci serca — uszkodzen
pozawalowych, kardiomiopatii). Wyjatkami sg AF
i AFL, ze wzgledu na mozliwos¢ powiklan zatorowych.

Cho¢ arytmie w zaawansowanym wieku wykazuja
najczesciej progresywna tendencje, to nie nalezy do
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rzadkosci, ze zaréwno tachy- jak i bradyarytmie (te
drugie rzadziej) moga wystepowac i nasilac si¢ okresowo
w zaleznosci od sercowych i pozasercowych czynnikéw
takich, jak np. infekcje, stres psychiczny, zmiana trybu
zyciairytmu dobowego, uzywkiiwiele innych. Po usta-
pieniu czynnika arytmogennego rytm serca najczesciej
wraca do punktu wyjscia. Dlatego w wielu przypadkach,
gdy pojawiajaca si¢ okresowo arytmia nie nalezy do zto-
sliwych najrozsadniej jest przyjac postawe wyczekujaca.
Wiemy juz, ze czes¢ arytmii, zaréwno tych przypad-
kowo stwierdzanych w zapisie EKG, jak i objawowych -
nawet ze znacznym poczuciem nienormalnej akcji serca
nie ma u senioréw istotnego klinicznego-somatycznego
znaczenia i nie przyczynia si¢ do skrocenia dlugosci
zycia. Poziom odczuwanych objawéw nie jest wprost
proporcjonalny do ztosliwosci zarejestrowanej arytmii,
ale oczywiscie powazne objawy, ktore jej towarzysza,
jak zastabniecia-omdlenia zmuszajg do niezwlocznego
wykonania rozszerzonej diagnostyki i wdrozenia sku-
tecznego leczenia.
Najbardziej typowe tachyarytmie wieku podeszlego to:
Przedluzajaca si¢ tachykardia zatokowa.
Migotanie i trzepotanie przedsionkéw (najpierw napa-
dowe, pozniej utrwalone).
Wstawki czestoskurczu przedsionkowego (czesto z roz-
nych ognisk i o r6znej czestotliwosci).
Przedwczesne pobudzenia nadkomorowe (SVES) -
takze w krotkich seriach 2-4.
Jedno- i wieloogniskowe przedwczesne pobudzenia
komorowe (VES).
Krotkotrwate wstawki czestoskurczu komorowego
(NSVT).
Kombinacje réznych tachy- i bradyarytmii oraz zabu-
rzen przewodzenia.

Przyczyny tachyarytmii w podesztym
wieku

Zaawansowany wiek jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka roznych typow arytmii serca. Z rosnagcym wie-
kiem pacjenta rosnie ilo§¢ rodzajow arytmii, czestos¢
wystepowania i czas ich trwania.

Serce, tak jak wszystkie organy ulega z wiekiem
postepujacej degeneracyjnej przebudowie przy jed-
noczesnym spadku mozliwosci kompensacyjnych
inaprawczych. Efektem tego sa m.in. nasilajace si¢ zabu-
rzenia rytmu. Serce starcze nosi zwykle réwniez brzemie
w postaci $ladéw po przebytych epizodach zapalnych,
niedokrwiennych, toksycznych, jatrogennych i poza-
biegowych-pooperacyjnych. Brzemie zsumowanych,
zaréwno trwatych - nieodwracalnych jak i postepu-
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jacych zmian. Zmiany te doprowadzaja do tkankowej
niehomogennosci, co z kolei doprowadza do dyspersji
elektrycznej, czyli niespojnosci fazy w sasiadujacych
obszarach miokardium. Zmiany te promuja powstawanie
poznych potencjaléw i autonomicznych lokalnych ognisk
depolaryzacji — elektrycznej nadaktywnosci uszkodzo-
nych/przecigzonych miocytoéw oraz niekontrolowanego
krazenia tych impulséw wywolujacego czestoskurcze.
Zmiany te prowadza réwnolegle do obnizenia produkcji
fizjologicznych impulséw i ich przewodzenia (blokéw),
co z kolei promuje ogniska ektopowe.

Wiele mechanizméw powstawania arytmii u senio-
réw zostalo juz przedstawionych w pierwszej czesci
artykulu o migotaniu przedsionkéw. W $wietle obecnej
wiedzy o procesie starzenia serca mozna pokusi¢ sie
0 ogolny podzial arytmogennych czynnikéw i proceséw
na naturalne i patologiczne:

Naturalnymi procesami (stwierdzanymi w zdrowym
starczym sercu) s3:

- apoptoza komorek miokardium i uktadu bodz-
cotworczo-przewodzacego spowodowana czyn-
nikami genetycznymi i stresem oksydacyjnym,

- stan przewleklego, jalowego zapalenia z aktywacja
interleukin, TNF- a, CRP [3],

- spadajgca aktywnoscia metaloproteinaz macierzy
zewnatrzkomorkowej obecnej w obrebie lewej
komory prowadzaca do wzrostu objetosci macie-
rzy, co zkolei prowadzi do przerostu lewej komory
ijej zwtdknienia,

- wzrost aktywnosci fibroblastéw i zastepowaniem
miocytéw widknami kolagenowymi.

Apoptoza w polaczeniu z widknieniem i stluszcze-
niem prowadzi do zmiany proporcji pomiedzy masa
miocytéw i przestrzenia zewnatrzkomorkowa. Przynosi
to obnizenie funkgji skurczowej i rozkurczowej. Wzrasta
sztywno$¢ $cian serca i rosnie proarytmiczne napiecie
$rodscienne. Mozliwe, Ze wyjasnieniem proarytmicznej
roli postepujacej apoptozy jest fakt, ze pozostale przy zyciu
miocyty sa przecigzone — musza przejaé funkgcje tych
utraconych i jednostkowo wykonywac wigksza prace [4].

Pojawiajg sie zmiany blonowego pradu sodowego
i wapniowego. U kobiet znaczenie ma wypadniecie
ochronnej roli estrogenéw. Dodatkowym czynni-
kiem jest obnizenie aktywnosci parasympatyczne;j.
Aktywno$é¢ uktadu wspotczulnego zwieksza si¢ u 0séb
w podesztym wieku, podczas gdy aktywnos¢ choliner-
giczna prawdopodobnie zmniejsza sie.

Elementami starzenia patologicznego sa:
- blizny pozawatowe i niedokrwienie,
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- kardiomiopatie (zaréwno rozstrzeniowa, jak
i przerostowa) z dysfunkcja skurczows i nienatu-
ralng rozkurczows, niewydolno$¢ serca,

- przebyte stany zapalne miokardium,

- przybierajace na sile wady zastawkowe,

- hemochromatoza, amyloidoza.

Oczywiscie u chorych w sedziwym wieku na to
wszystko naktada si¢ wiele majacych proarytmiczne
dzialanie aktualnie toczacych si¢ ostrych i przewlektych
chorob i zwigzane z tym leczenie: np. infekcje, choroby
nowotworowe i zwigzana z nimi radioterapia, choroby
tarczycy. Z farmaceutykow: leki przedluzajace czas QT,
leki o dziataniu antycholinergicznym. Podejrzewa sie,
ze nawet co drugi chory w podesztym wieku stosuje
leki o ubocznym dziataniu antycholinergicznym, co
przynosi wzrost czestodci tetna i dziala proarytmicz-
nie. Stosowane trojcykliczne leki przeciwdepresyjne
i cytostatyki majace znany kardiotoksyczny wplyw
na serce. Wsrod innych proarytmicznych czynnikéw
nalezy wymieni¢: alkohol, kofeing i nikotyne. Lek
i depresje czesto przewlekle wystepujace u osob star-
szych maja poprzez katecholaminy toksyczny wplyw
na miokardium i moga nawet prowadzi¢ do rozwoju
kardiomiopatii (Takotsubo) prowadzacych do arytmii.
Oprocz wywolywania tachykardii katecholaminy pro-
wadzg do podniesienia ci$nienia tetniczego, co z kolei
réwniez promuje przerost migénia lewej komory i wzrost
proarytmicznego napiecia srodsciennego.

Objawy arytmii

Palpitacje - uczucie nienaturalnej akcji serca
- s3 jednym z najczestszych zglaszanych objawow.
Pojawienie si¢ wcze$niej nieznanego pacjentowi
poczucia zmienionej — nierdwnej akcji serca jest przez
wigkszo$¢ chorych odbierane jako grozny sygnal o moz-
liwosci zagrazajgcej Zyciu choroby. Lek z tym zwigzany
powoduje zwiekszone wydzielanie katecholamin, ktdre
podwyzszajac ci$nienie krwi i dodatkowo nasilajac
kotatanie serca czesto ten stan jeszcze pogarszaja. Bledne
koto sie zamyka. Na palpitacje mlodzi pacjenci reaguja
zwykle bardziej emocjonalnie, niz ludzie starsi, ktorzy
czesto juz zdazyli sie przyzwyczai¢ do faktu, ze serce
czasem bije nieréwno. Stopien odczuwanych objawow
jest bardzo indywidualny. Wielu starszych pacjentow
nie ma w ogdle poczucia arytmii.

Tolerancja réznych form arytmii jest u senioréw
wyraznie obnizona. Wyzsza aktywnos¢ mechanizméw
kompensacyjnych i reparacyjnych w miodszym wieku
pozwala lepiej i dluzej znosi¢ rézne formy obcigzenia
miokardium. U miodszych pacjentéw bez organicznej
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choroby serca nawet znaczna tachykardia, czy bradykar-
dia moze przez dluzszy czas nie mie¢ istotnego wpltywu
na systemowe cisnienie krwi, ukrwienie OUN i migénia
sercowego i zaleznych od tego objawdw. Pacjenci w star-
szym wieku sa bardziej wrazliwi na zmiany ci$nienia
krwi i czestodci rytmu serca. Serce starcze jest zdecy-
dowanie bardziej podatne na komplikacje nawracajacej
i przedtuzajacej si¢ tachykardii. Prog wystapienia obja-
wow zaleznych od negatywnego hemodynamicznego
efektu arytmii jest zalezny od wieku i od stanu serca
w ogoéle. Na zmniejszenie tolerancji tachykardii maja
wplyw zmiany degeneracyjne prowadzace do zwigkszo-
nej sztywnoéci miokardium, choroba wienicowa, wady
zastawkowe (np. zwezenie zastawki aortalnej), kardio-
miopatie z niewydolnoscia skurczowg i rozkurczows.
Tachykardia ze skréceniem okresu rozkurczu, przy
powszechnie wspolistniejacej u senioréw dysfunkeji
rozkurczowej powoduje zmniejszenie wypelniania
lewej komory i spadek EF (zgodnie z krzywa Franka-
Starlinga). Pojawiaja si¢ spadki ci$nienia krwi, dusznos,
obnizenie tolerancji wysitku, a u chorych z choroba
wieficowg — bole dlawicowe.

Wywiad odgrywa istotna role. Nalezy okresli¢ jak
dlugo trwa sktonnos¢ do palpitacji, czestos¢ ich wyste-
powania, czas trwania, czy serce bije wtedy szybciej, czy
wolniej niz normalnie, regularnie, czy nieregularnie,
czy s3 to napady ,,on/oft”. Co je wywoluje i co przerywa.
W przypadku migotania przedsionkéw niestety czesto
pierwszym objawem jest niedokrwienny udar OUN.

Objawy arytmii s powszechnie znane. Wielu senio-
row zglasza niestandardowe objawy: uczucie nieokreslo-
nego niepokoju w klatce piersiowej, duszno$¢, uderzenia
goraca, niesprecyzowane obnizenie wydolnosci fizycz-
nej, napadowe zawroty glowy, styszenie nienaturalnej
akji serca ,w poduszce”. Towarzyszy¢ temu mogg bole
wieficowe, omdlenia-zastabniecia, upadki, stany spla-
tania, zaburzenia poznawcze. Wielu senioréow zglasza
uczucie mocnego bicia serca, szczegdlnie wieczorem,
bez uczucia nieréwnej, czy nienaturalnie szybkiej, badz
zwolnionej jego pracy. Jest to najczesciej spowodowane
nie arytmia, ale wieczorna zwyzka ci$nienia tetniczego,
czesto stanami lekowymi, lub hyperglikemia. Jesli chory
zglasza, ze palpitacje odczuwa tylko w spoczynku, np.
wieczorem siedzac przed telewizorem, a nie odczuwa
palpitacji bedac zajety codziennymi czynno$ciami,
to $wiadczy to z reguly o niegroznych zaburzeniach
rytmu serca.

Przewlekle zawroty gtowy - bardzo powszechny
objaw u senioréw — maja najczesciej podioze pozaser-
cowe. Jesli zawroty glowy sa obecne podczas konsultacji
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(np. ulekarza rodzinnego), kiedy jednoczesnie stwierdza
si¢ normalny rytm serca w EKG i normalne ci$nienie
krwi, to nie ma powodu sadzi¢, ze sg pochodzenia
sercowego i skierowanie do poradni kardiologicznej na
tej podstawie nie jest zasadne, ale niestety do$¢ czesto
praktykowane. Na podejrzenie etiologii arytmicznej
powinny nas natomiast nakierowa¢ napadowe zawroty
glowy przy towarzyszacym uczuciu palpitacji/wibracji/
niepokoju w klatce piersiowej. W kontekscie diagno-
stycznym najwazniejsze beda zastabniecia i omdlenia
(przemijajaca, pelna utrata przytomnosci), szczegolnie
zpozycji siedzacej, lub lezacej, rowniez w czasie wysitku
fizycznego. Wiele omdlen, takze u ludzi starszych nie ma
podloza kardiogennego, ale rzadziej u nich zdarzaja sie
blahe omdlenia spowodowane np. wagotonig. Omdlenia
u ludzi starszych powinny by¢ zawsze traktowane
znajwyzsza uwaga. Szczegolnie istotna kwestig u senio-
row jest rozdzial miedzy upadkami a rzeczywistymi
omdleniami.

Coraz czeéciej zglaszane sg, takze przez starszych
pacjentéw, informacje o nienaturalnie szybkim pul-
sie lub arytmii odczytywanych podczas domowego
pomiaru ci$nienia krwi przy uzyciu automatycznych
ci$nieniomierzy lub za pomoca pulsometréw — spor-
towych zegarkow. Sprawe komplikuje fakt, ze wielu
starszych chorych nie umie, badz nie jest w stanie w tym
momencie sprawdzi¢/policzy¢ pulsu na tetnicy promie-
niowej, czy szyjnej. Aparaty podajace szybkos¢ tetna
lub sygnalizujace arytmie, bez mozliwosci rejestracji
i odczytu EKG nie nadajg si¢ do diagnostyki arytmii.
A isamo postawienie podejrzenia na tej podstawie jest
watpliwie umotywowane.

U wielu starszych pacjentéw wysitek fizyczny powo-
duje pojawienie si¢ lub nasilenie ekstrasystolii, ktéra
czesto nie jest spowodowana istotng chorobg miesnia
sercowego, czy niedokrwieniem. Algorytmy uzywane
przez sportowe pulsometry sa najczeéciej ustawione na
wychwycenie najszybszej czestotliwosci tetna. Dlatego
nawet pojedyncze skurcze dodatkowe o skréconym
odstepie R-R wywoluja btedny odczyt zaskakujaco
wysokiego tetna (200bpm i wiecej). Budzi to od razu zro-
zumialy, cho¢ nieuzasadniony niepokéj uzytkownika.
Jesli w tym czasie pacjent nie odczuwa nienormalnych
objawow $wiadczacych o arytmii, np. wibracji w klatce
piersiowej, nie doswiadcza zaslabniecia, omdlenia,
czy np. mroczkéw przed oczami, to nie ma powodoéw
podejrzewaé powaznych zaburzen rytmu serca tylko
na podstawie odczytow na wyswietlaczu.
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Diagnostyka i ocena arytmii

Jedyna pewna forma diagnostyki arytmii jest
zapis EKG, wykonany najlepiej w czasie objawéw. Do
detekeji i zapisu arytmii wykorzystuje sie wiele typow
rejestratoréw EKG, zaréwno do rejestracji krotkotrwa-
tej, dlugotrwalej-ciaglej (badanie holterowskie) jak
i on demand. Nalezy pamieta¢ o mozliwosci odczytu
pamieci PM/ICD/ILR, ktére czgsto dajg jednoznaczng
odpowiedz w kwestii obecnosci i typu arytmii oraz
relacji do objawdw. Istnieja juz aplikacje do rejestracji
EKG na smartfony (np. Alivecor).

Jako, ze wigkszo$¢ arytmii w zaawansowanym
wieku jest wtérnym fenomenem, w zaleznosci od typu
arytmii diagnostyka moze obejmowac:

- Echokardiografie (wlasciwie wszystkie typy istotnych
arytmii).

- Angiografie wiencowa (VT, czeste VES, zwlaszcza
polimorficzne).

- MR (wprzypadku arytmii komorowychipodejrzenia
kardiomiopatii, blizn pozawalowych, przebytych
zapalen migénia sercowego, amyloidozy).

- Badanie (ileczenie) elektrofizjologiczne (wiele typow
arytmii).

- Badanie genetyczne (arytmie komorowe, w przyszlo-
$ci moze AF).

- Prébe wysitkowa (arytmie komorowe, podejrze-
nie bradykardii i inkompetencji chronotropowej).
W przypadku wszczepionego rozrusznika — wyko-
nywana najlepiej na biezni (z powodu sensora ruchu
— rate response).

- Rejestracje snu w kierunku OSAS.

- Préby krwi w kierunku zaburzen elektrolitowych
(potas, magnez,), prob tarczycowych), CDT (nad-
uzywanie alkoholu) i in.

Leczenie arytmii w podesztym wieku
— ogolnie

Zmiany degeneracyjne stwierdzane w mies$niu
sercowym, wynikajace z naturalnego procesu starzenia,
cho¢ juz dobrze poznane, do tej pory nie poddaja si¢
w sposdb znaczacy probom profilaktyki, czy terapii.
Ale ogdlnie pojety zdrowy tryb zycia i skuteczne, konse-
kwentne leczenie wspdlistniejacych choréb moze u wielu
pacjentow odsunaé w czasie i zwolni¢ proces patolo-
gicznej degeneracji miokardium. Rozumienie mechani-
zmow arytmii i znajomos¢ substratoéw arytmogennych (i
ich potencjalnej odwracalno$ci) maja duze znaczenie dla
wyboru leczenia, gdyz wiele arytmii mozna skutecznie
leczy¢ leczac ich przyczyny. Wybér sposobu leczenia
arytmii u senioréw musi by¢ dokonywany po probie
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identyfikacji i leczenia czynnika arytmogennego (np.
angiografia wiencowa+rewaskularyzacja). Czesto jednak
musimy z pokorg pochyli¢ sie nad faktem, ze pojawiajace
si¢ z wiekiem arytmie serca sa nieuniknionym efektem
procesu starzenia.

W podejmowaniu decyzji terapeutycznej pierw-
szoplanowg role odgrywa oczywiscie ocena stopnia
zlosliwoéci arytmii w kontekécie ogdlnej prognozy.
Leczenia wymagaja zaréwno niebezpieczne arytmie
majace w krotkim czasie powazne hemodynamiczne
konsekwencje (VT) jak i te, ktére na krétsza mete sa
mniej niebezpieczne, ale trwajac przez diuzszy czas
negatywnie wplywajg na serce, czy krazenie (czeste
VES, przedluzajaca sie tachykardia). Z wiekiem coraz
wiekszego znaczenia nabiera poziom objawdw spowo-
dowanych arytmig. Czyli - im mniej tych objawéw,
tym mniejsza motywacja do wdrozenia, czy zmiany
terapii przeciwarytmicznej. Nasilone objawy, mimo ze
wywolujaca je arytmia sama w sobie nie jest uwazana
za z{oéliwg, moga by¢ jednak wystarczajacym powodem
do wdrozenia terapii przeciwarytmicznej celem poprawy
komfortu zycia

Bez- lub skapoobjawowo$¢ zarejestrowanej, uwa-
Zanej za niegrozng arytmii u ludzi w podesztym wieku
powinna zawsze najpierw sklania¢ do zastanowienia, czy
w ogole podejmowac probe jej leczenia. Jest to czesto naj-
lepsze z mozliwych rozwiazan, szczegélnie ze wzgledu
na to, ze polipragmazja i interakcje lekowe zmuszaja do
bardzo wywazonego - selektywnego wdrazania nowych
lekéw. Oceniajac somatycznie, czed$¢ arytmii u senioréw
(mimo nieprzyjemnych objawéw) nie wymaga terapii
farmakologicznej, czy inwazyjnej. Nadgorliwe proby
leczenia niegroznych arytmii moga seniorowi przy-
nie$¢ wiecej szkody, niz pozytku. Niepotrzebne, badz
przesadne leczenie moze pogorszy¢ zaburzenia rytmu
i przewodnictwa (proarytmia, bradykardia) lub spro-
wokowa¢ objawy uboczne, czesto bardziej dokuczliwe
iniebezpieczne niz sama arytmia. Duze znaczenie maja
tutaj waskie okno terapeutyczne i tatwo$¢ naruszenia
ostabionej u senioréw homeostazy.

Wybér sposobu leczenia arytmii u senioréw musi
by¢ dokonywany przy uwzglednieniu wspolistnieja-
cych choréb i stosowanych z tego powodu lekéw, stanu
kognitywnego, wieku biologicznego i przewidywalnej
dlugosci zycia pacjenta. Takze przy uwzglednieniu
aspektow i ograniczen natury etycznej (np. faza pre-
terminalna) i praktycznej (np. transport chorego).
W procesie wyboru terapii bardzo pomocna jest dobra
komunikacja z najblizszg rodzing pacjenta.
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Bardzo cenna jest kompetencja do stwierdzenia, ze
arytmia nie jest grozna, ze nie wymaga leczenia i nastep-
nie przekonanie pacjenta o tym. Uludzi starszych nalezy
dostrzega¢ duzg pozytywna role niefarmakologicznej
sedacji. Rzeczowa, uspokajajaca rozmowa o arytmii,
najchetniej przy wspoétudziale najblizszego cztonka
rodziny przynosi zaniepokojonemu seniorowi duza
ulge. Wiekszos¢ pacjentéw, cho¢ wezesniej cierpigcych
z powodu kotatania serca, akceptuje wtedy obecnos¢
takiej arytmii jako niegroznego fenomenu. Obnizony
w ten sposob poziom leku i sympatykotonii czesto sam
w sobie ma pozytywny wplyw na samg arytmie.

Czesto naturalng reakcja chorego na pojawienie
sie arytmii jest spowodowane obawg o wiasne zdrowie
ograniczenie poziomu aktywnosci fizycznej/wysitkow.
Oczywiscie w ostrej, lub zaawansowanej organicznej
chorobie serca wysilek fizyczny moze dziata¢ proaryt-
micznie. Jednak w przypadku wielu arytmii restrykcje
dotyczace aktywnosci fizycznej nie sg zasadne, wrecz
przeciwnie. Aktywnos¢/rekreacja fizyczna, z wielu
innych powodéw pozadana u senioréw, czesto nie
tylko nie pogarsza skfonnosci do arytmii, ale obnizajac
poziom stresu i poprawiajac samopoczucie zmniejsza
tendencje do palpitacji i odwraca od nich nadmierna
uwage pacjenta. Pomocna w ocenie jest proba wysit-
kowa, ktorg zdaniem autora powinno si¢ wykonywac
uwszystkich pacjentéw skarzacych sie na arytmie serca.

Niewiele jest studiow oceniajacych efekty prze-
zcewnikowej ablacji chorych 80+. Nie ma podstaw, by
twierdzi¢, Ze jest ona mniej skuteczna niz u mlodych
ludzi. Uwaza sig, ze ryzyko okoloproceduralne jest
podwyzszone, ale nie z powodu samego wieku, lecz
wspolistniejacych chordb. Ogdlnie uwaza sie, ze pro-
cedury inwazyjne powinny by¢ w podesztym wieku
oferowane tylko chorym objawowym. U ludzi starszych
nalezy by¢ swiadomym ograniczen dotyczacych metod
inwazyjnych. Wiele osrodkéw przyjeto rézne granice
wieku dla réznych procedur.

Rozpatrujgc rézne alternatywy terapeutyczne
u ludzi starszych trzeba pamieta¢ o ograniczeniach
wynikajacych z ogélnego ostabienia, zagrozenia upad-
kami, problemach poznawczych i psychiatrycznych
powodujacych niesystematyczne zazywanie lekow,
niecheci do zazywania lekéw z powodu leku przed
objawami ubocznymi, lub ich rzeczywistego pojawie-
nia sie. Rozne, nawet wydawaloby si¢ banalne (jak np.
zaparcia w przypadku werapamilu) objawy uboczne
moga znaczaco obnizy¢ jako$¢ zycia osob starszych
i zdemotywowac¢ chorego do dalszej terapii. U senio-
réw czesto istnieje potrzeba kojarzenia kilku lekow
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lub/i kilku metod w leczeniu arytmii serca, tak, jak np.
w przypadku zespolu tachy-brady (PM + lek antyaryt-
miczny), czy arytmii komorowych w kardiomiopatii
niedokrwiennej (PCI+ICD+amiodaron+betabloker).
Wazne jest by utrzymywac dobry dialog z chorym na
temat prowadzonej terapii.

Najbezpieczniejsza forma przerwania tachyarytmii
(np. AF, AFL, VT) u 0s6b starszych jest elektrokon-
wersja. Nalezy jednak pamieta¢, ze u tych chorych
czesto istnieje dysfunkcja wezta Z-P. Dlatego u os6b
w zaawansowanym wieku najbezpieczniej jest wyko-
nywac elektrokonwersje z podlaczonym zewnetrznym
stymulatorem serca.

Stosowanie lekéw antyarytmicznych
u seniorow

Wiele aspektow dot. lekéw antyarytmicznych sto-
sowanych u starszych ludzi zostalo oméwionych w 1.
czedci pracy o migotaniu przedsionkow.

Przez wiele lat obserwuje sie stopniowe zawezanie
uzycia lekéw antyarytmicznych. Jest to spowodowane
glownie ich ograniczong skutecznoscia i dzialaniami
ubocznymi, gléwnie proarytmicznym, ktére, co natu-
ralnie podejrzewa sie, roé$nie z wiekiem i z rosnaca
chorobowoscia (np. w niewydolnosci serca). Z powodu
proarytmii ograniczono lub wyeliminowano stosowanie
wielu AAD u ludzi starszych.

Obserwujemy stopniowe wypieranie tych lekow
poprzez coraz bardziej skuteczne i coraz szerzej
u senioréw stosowane metody semiinwazyjne: przez-
cewnikowe ablacje, state rozruszniki i ICD. Metody te
czesto uwalniajg chorego od stosowania czesci lekow,
co jest bardzo korzystne w zaawansowanym wieku.
Réwnolegle znaczaco poprawila sie skutecznosé leczenia
arytmogennych chordb serca takich, jak choroba niedo-
krwienna, kardiomiopatie/niewydolnos¢ serca, wady
zastawkowe. Wiele lekow: meksyletyna, ajmalina, dizo-
piramid, chinidynaiin. jeszcze do niedawna powszech-
nie uzywanych, jest obecnie stosowanych ekstremalnie
rzadko. Klasyfikacje arytmii (np.skala Lowna) i lekéw
antyarytmicznych z czasem stracily na praktycznym
znaczeniu. Nastgpila ewolucja od akademickiego do
bardziej pragmatycznego podejscia do farmakoterapii
zaburzen rytmu serca.

Nalezy podkresli¢ duzg wartos¢, a wrecz koniecz-
nos$¢ dynamicznego stosunku do terapii arytmii serca
u 0sob starszych. Dotyczy to wyboru odpowiedniego
sposobu leczenia i dawkowania lekéw. Nierzadko
pacjenci w zaawansowanym wieku sg nadmiernie lub
niepotrzebnie leczenilekamiantyarytmicznymi. Czegsto
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wczedniej stosowana dawka, niezmieniona od lat jest
aktualnie (z powodu rosngcej wrazliwosci na dziatanie
leku, jego kumulacji lub interakcji z innym lekiem) zbyt
wysoka dla pacjenta. Zaleca si¢ wnikliwa obserwacje
i stosowanie najnizszych skutecznych dawek. Wazne
jest dostrzeganie potrzeby odstawienia niepotrzebnych
lekow.

W praktyce obserwuje si¢ zaréwno nadmierne, jak
iniedostateczne dawkowanie lekéw antyarytmicznych,
ale u senioréw czesciej to pierwsze. Wsrdd najczestszych
niedopatrzen nalezy wspomnie¢:

- brak redukcji (lub odstawienia) betablokera
w przypadku rozwoju (objawowej) bradykardii,
czy istotnej niekompetencji chronotropowej,

- nieodstawienie flekainidu, dronedaronu, czy
sotalolu w razie utrwalenie AF,

- nadmierne dawkowanie flekainidu i amiodaronu,

- nieuwzglednienie koniecznosci redukcji dawki
z powodu rozwoju niewydolnosci nerek czy
watroby,

- nieuwzglednienie interakcji z nowo wprowa-
dzanym lekiem (np. betabloker lub werapamil/
diltiazem p.o. + betabloker w kroplach przeciwko
jaskrze, betabloker + paroxetin).

Znane i dostepne na rynku jest nadal ponad
20 lekéw antyarytmicznych. Nic dziwnego, ze leka-
rze niekardiologicznych specjalizacji z reguly bardzo
obawiajg si¢ zaréwno wdrazania, zmiany dawki jak
i odstawienia leczenia AAD. W praktyce geriatrycznej
lepiej i dla pacjenta i dla lekarza jest dobrze zna¢ kilka
lekéw, niz wiele w sposdb pobiezny. Zdaniem autora,
aby bezpiecznie i skutecznie ,,obstuzy¢” zdecydowana
wiekszos¢ naszych sedziwych pacjentéw wystarcza
znajomos¢ 5 preparatow:

1. werapamilu (i ewentualnie diltiazemu - wlasciwie
réznigcych sie miedzy soba tylko dawkowaniem),

. metoprololu (i ewentualnie bisoprololu - jak wyzej)

. amiodaronu,

. flekainidu,

. digoksyny.

U1 W N

= Blokerykanalu wapniowego — werapamili diltiazem
wplywaja hamujaco na przewodzenie na poziomie
wezta AV, majg niewielki, ale u starszych oséb z SSS
moga mie¢ istotny depresyjny wplyw na wezet Z-P.
Czesto majg pozytywny wplyw na ekstrasystolie
nadkomorows, ale i komorowa.

= Betablokery u osob starszych nalezy stosowa¢ wybior-
czo, ostroznie - w zredukowanych dawkach i zastepo-
wac je np. blokerem kanatu wapniowego, tam, gdzie to
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mozliwe. Maja one u senioréw wiele (niegroznych, ale
czesto bardzo nieprzyjemnych) objawéw ubocznych,
wlacznie z ostabieniem funkcji poznawczych. W przy-
padku odstawiania/redukeji dawki nalezy robi¢ to
stopniowo w ciggu kilku dni. W przypadku zmiany na
inny lek powinno sie poinformowac¢ pacjenta o praw-
dopodobienstwie okresowego nasilenia palpitacji.
Z doswiadczenia autora chorzy 75+ bardzo czesto
sa przesadnie leczeni betablokerem i czesto istnieje
uzasadnienie do redukgji, lub odstawienia leku. Starsi
pacjenci moga by¢ bardzo wrazliwi na kombinacje
lekéw obnizajacych przewodzenie AV. Dzieje si¢ tak
czesto np. przy stosowaniu doustnych w/w antagoni-
stow wapnia lub betablokera, kiedy po dodaniu kropli
do terapii jaskry z obecnoscig betablokera pojawia si¢
calkowity blok AV.

Amiodaron jest wg autora czesto przesadnie demo-
nizowany. A jest to rOwniez u 0os6b w podesztym
wieku lek bardzo skuteczny i w zredukowanej dawce
dobrze tolerowany. Oczywiscie jest obarczony szere-
giem dziatan ubocznych, ale sg one zalezne od dawki
inajczesciej odwracalne. Jest to bez watpienia (biorac
pod uwage efekt i spektrum zastosowan — w tym
powazne arytmie komorowe) najskuteczniejszy lek
antyarytmiczny. Ma ugruntowang pozycje w lecze-
niu groznych tachyarytmii i trudno sobie wyobrazi¢
wspolczesng kardiologie bez niego. U 0séb w sedzi-
wym wieku stosowany w malej dawce (np. 50 mgx 1)
jestbezpieczny i skuteczny. Szczegolnie w polaczeniu
z malg dawka betablokera. Moze by¢ stosowany
w niewydolnoéci serca.

Flekainid jest u senioréw rowniez lekiem skutecz-
nym i bezpiecznym, pod warunkiem, ze chory nie
ma przeciwwskazan w postaci niewydolnosci serca,
kardiomiopatii przerostowej, powaznej dysfunkcji
uktadu bodZcotworczo-przewodzacego (SSS, bloki
AV, czy odnogi), czy aktualnej niewydolnosci wien-
cowej. Podstawowymi wskazaniami jest profilaktyka
napadowego migotania przedsionkow (i w potaczeniu
z betablokerem, lub antagonista wapnia réwniez
trzepotania przedsionkow), a takze w objawowe;j,
nasilonej ekstrasystolii komorowej. Duzej liczbie
starszych chorych (ze wzgledu na kumulacj¢ spowo-
dowang obnizeniem funkcji nerek) wystarcza dawka
50 mg x 2. Niestety tabletki trzeba wtedy dzieli¢, co
jest ucigzliwoscia dla seniorow. Posrod AAD ma
bardzo przyjazny profil dziatan ubocznych, nawet
przy wieloletnim stosowaniu.

Preparaty naparstnicy stosowane wlasciwie tylko
w celu hamowania przewodzenia na poziomie wezta
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AV. Sa skuteczne, ale majg waskie okno terapeu-
tyczne. Nalezy szczegolnie ostroznie dawkowacé
u chorych z obnizona funkcja nerek i obowiazkowo
okresowo kontrolowac ich stezenie w osoczu.

Po stwierdzeniu obecno$ci arytmii, rozpatrujac
leczenie antyarytmikiem nalezy wybra¢ pomiedzy
nastepujacymi opcjami:

- odstgpienie od leczenia,

- leczenie stale,

- leczenie tylko w czasie pogorszenia palpitacji (np.
metoprolol, czy werapamil przez kilka tygodni).

Leczenie on demand przy uzyciu zasady pill in the
pocket — niejest u starszych ludzi dobrym rozwigzaniem.
Najczeéciej powoduje u chorego niepotrzebny stres
i niepewnos¢, czy i kiedy wzigé tabletke.

Po wdrozeniu badz zmianie leczenia antyarytmicz-
nego nalezy zawsze dokona¢ oceny wprowadzonych
zmian. Zaréwno pozytywnych (poprawa objawow,
poprawa EKQ), jak i mozliwych dzialan niepozadanych.
Nalezy wykluczy¢ efekt proarytmiczny (pogorszenie
palpitacji, zastabnigcia/omdlenia, nowe tachyarytmie
w EKQ), réwniez wykluczy¢ depresyjny wptyw na auto-
matyzm i przewodzenie (bradykaria, bloki). Idealem
bytoby, aby po kazdym wdrozeniu badz istotnej zmia-
nie AAD wykona¢ 24 h (lub dluzszg - w zaleznosci od
objawow) rejestracje holterowska, ale w praktyce jest to
spore praktyczne i ekonomiczne wyzwanie.
Tachyarytmie nadkomorowe
Tachykardia zatokowa

To spoczynkowy rytm zatokowy powyzej 100 bpm.
Wlasciwie nie jest uwazana za arytmie, aczkolwiek jest
stanem nienormalnym. Jest uwazana (takze u senioréw)
wylacznie za tachykardie wtérng — reakcje kompensa-
cyjnag na stan, badz chorobe - czesto pozasercows. Jej
gléwnymi przyczynami u ludzi starszych sa: lek/depre-
sja, faza maniakalna, majaczenie, bdl, hypowolemia
(odwodnienie, krwawienie), toczace si¢ stany zapalne
i nowotworowe, trudnosci oddechowe (obturacja drég
oddechowych) i niedotlenienie, anemia, rozmaite leki,
nadczynnos¢ tarczycy, uzywki (alkohol, nikotyna,
kofeina), hyperglikemia i nadmiernie kaloryczna dieta.

Z chordb sercowych powodem jest zwykle kom-
pensacja za pomoca podniesienia czestosci tetna
zmniejszonej objetos$ci wyrzutowej (dla utrzymania
objetosci minutowej). Czesto obserwowana w niewydol-
nosci skurczowej serca, chorobach osierdzia (z ptynem),
zapaleniu mie$nia sercowego i wadach zastawkowych.

Leczenie u senioréw powinno by¢ zatem zwrocone
w kierunku przyczyn tej tachykardii. Nalezy pamie-
ta¢, ze tachykardia zatokowa bywa mechanizmem
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kompensujacym w skurczowej niewydolnosci serca
lub hypowolemii. W takich przypadkach, zwtaszcza
gdy chory ma niskie ci¢nienie krwi lub/i i niskie OCZ
(mozna je fatwo oceni¢ wykonujac USG zyly gléwnej
dolnej) farmakologiczne obnizenie czestotliwosci rytmu
(np. betablokerem) moze pacjenta w podesztym wieku
wprowadzi¢ we wstrzas kardiogenny. W kazdym razie,
nie nalezy obniza¢ czestotliwo$ci rytmu serca betablo-
kerem, bez stwierdzenia przyczyny tej tachykardii.

W praktyce, w podesztym wieku sa tylko dwa stany,
kiedy zasadne jest uzycie lekow hamujacych tachykardie
zatokowa: tyreotoksykoza (w ostrym okresie — leczenie
betablokerem) i tachykardia zatokowa w przewleklej
niewydolnosci skurczowej serca (betablokerem lub/i
iwabradyna).

Dodatkowe skurcze nadkomorowe (SVES)

Wrystepuja powszechnie u seniordw i sa uwazane
s3 za banalng arytmie, ktdra (o ile nie powoduje przy-
krych objawéw) nie wymaga leczenia. Wystepujac
w seriach moga symulowa¢ ultrakrétkie AF. Istnieje
wiele przyczyn SVES. Wszystkie stany prowadzace do
podwyzszonego poziomu katecholamin zwiekszajg ich
ilo$¢. Oprdcz starczych zmian degeneracyjnych i stanow
ostrych (np. urazy, infekcje) czesta przyczynag u oséb
starszych s3: hypokaliemia, nadczynnos$¢ tarczycy, sub-
stytucja tyroxyna, wziewne betaadrenomimetyki, nie-
uregulowane nadci$nienie tetnicze, zatrucie kaloryczne,
przyczyny psychogenne. Tylko u chorych objawowych,
zduzgiloscig SVES mozna rozpatrzy¢ leczenie niewielka
dawka betablokera lub antagonistg wapnia. Zwlaszcza
przy wspolistniejacym nadci$nieniu.

Trzepotanie przedsionkéw

Migotanie przedsionkéw opisane zostalo w pierw-
szej czesci artykutu [1]. Wigkszo$¢ zawartych tam infor-
macji o diagnostyce i farmakoterapii dotyczy rowniez
trzepotania przedsionkéw. Mechanizm tej arytmii jest
jednak odmienny. Typowe trzepotanie przedsionkow
wywolane jest krazeniem impulséw w mechanizmie
makro - reentry w obrebie prawego przedsionka, wokot
pierscienia zastawki trojdzielne;.

Czesto$¢ wystepowania trzepotania przedsion-
kéw wyraznie rosnie z wiekiem. Jest ona wielokrotnie
czestsza u 80-latkow niz u 50-latkéw [5]. Podobnie jak
w AF stwierdzono tu takze tendencje do powiktan
zakrzepowo-zatorowych i w AFL konieczna jest ocena
CHA2DS2 VASC i w przypadku 2 lub wiecej punktow
istnieje wskazanie do leczenia OAC. Czesto z powodu
(przynajmniej okresowo wystepujacego) regularnego
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rytmu serca i pulsu trzepotanie mylone jest z rytmem
zatokowym, co z kolei prowadzi do niewdrozenia terapii
doustnym antykoagulantem.

Farmakologiczne zapobieganie napadom trzepota-
nia ma ograniczong skutecznos¢. U chorych bez prze-
ciwwskazan do jego stosowania (patrz wyzej) mozna
uzywac flekainidu (50 mg x 2, 100 mg x 2, 200 mg x 1),
ale ze wzgledu na jego zwalniajacy wplyw na fale trzepo-
tania i niebezpieczenstwo przewodzenia 1:1,a co za tym
idzie groznej tachykardii musi on by¢ zawsze uzywany
z lekiem hamujacym przewodzenie AV (betabloker,
werapamil/diltiazem lub prep. naparstnicy). U senioréw
z organiczng chorobg serca/niewydolnos$cia do kontroli
czestotliwosci akgji komor i do zapobiegania napadom
z powodzeniem stosowany jest amiodaron.

Betablokery w monoterapii nie majg istotnego
efektu zapobiegawczego, ale moga by¢ stosowane
do kontroli czestotliwoéci pracy komor. Jednakze, tak
jak w przypadku senioréw z AF bez przewleklej-nieod-
wracalnej skurczowej niewydolnosci serca powinno sie
do tego celu preferowacd antagoniste wapnia (werapamil
lub diltiazem). Zaréwno betablokery, jak i antagonisci
wapnia moga w razie niedostatecznego efektu by¢
taczone z naparstnicg. Docelowo dazymy do uzyskania
przewodzenia w spoczynku na poziomie 4:1 z czestotli-
woscig pracy komér ok. 75 bpm.

Jest to arytmia, ktdra tatwo leczy sie przezcewni-
kowo wykonujac ablacj¢ ciesni i wywotujac dwukierun-
kowy blok przewodzenia. Metoda ma wysoki stopien
skutecznosci (95%) i jest bezpieczna (znaczna anato-
miczna odleglos¢ od peczka Hisa). Coraz czesciej wyko-
nywana réwniez w zaawansowanym wieku u chorych
objawowych, lub opornych na terapie farmakologiczna.
Nalezy zawsze rozpatrzy¢ te alternatywe u ,,mlodszych
senioréw”. Pozytywny, zweryfikowany efekt ablacji
pozwala na odstawienie AAD i OAC.

Czestoskurcz przedsionkowy i ektopowy rytm przed-
sionkowy

Nawracajgce czestoskurcze przedsionkowe sg wyra-
zem zmian degeneracyjnych i zwigkszonego napigcia
$ciany przedsionkéw. Sg bardzo rozpowszechnione
u osob starszych. Wystepuja w postaci jedno- lub wielo-
ogniskowej (MAT) gdzie ilos¢ ognisk wydaje si¢ wzrastac
zwiekiem. Stwierdza sie powtarzajace sie czestoskurcze
zwaskimi zespotami QRS o réznej czestotliwoéci rytmu
(najczesciej od ok. 90 do granicy przewodnictwa wezta
AV typowego dla wieku pacjenta). Najczedciej s3 to
krotkotrwate (od kilku do kilkunastu sekund) i bezob-
jawowe wstawki tachykardii. Moga jednak trwa¢ dluzej
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i powodowa¢ wtedy nieprzyjemne objawy. Czasem
wstepuja z nierytmiczng aktywacja komdr spowodo-
wang zalezng od czestotliwosci opdznieniem/blokiem
przewodzenia w wezle AV. Ten nieregularny rytm moze
symulowa¢ napad migotania przedsionkdéw i sprowadzi¢
dylemat, czy rozpoczaé leczenie OAC. Z powodu takich
trudnosci interpretacyjnych ustalono 30-sekundowe
kryterium rozpoznania napadowego AF (patrz 1. czgs¢
artykutu). Bezobjawowe AT u senioréw nie wymagaja
leczenia. Poza tym s3 zwykle oporne na leczenie AAD.
W przypadku nieprzyjemnych objawéw mozna probo-
wac leczenie betablokerem, werapamilem/diltiazemem
lub w ostatecznosci flekanindem/amiodaronem (zadanie
kardiologa). Uporczywe, objawowe, jednoogniskowe
moga by¢ wskazaniem do ablacji, wieloogniskowe
niestety juz nie.

Odmiang AT jest ektopowy rytm przedsionkowy
konkurujacy z rytmem zatokowym. Jest to u senioréw
rzadsza arytmia, takze spowodowana obecnoscig ekto-
powego ,,pacemakera” w $cianie przedsionka, z reguty
o czgstotliwosci niewiele wyzszej od rytmu zatokowego.
Wystepuje w postaci duzo dtuzszych wstawek niz AT.
Charakterystyczna jest zmiana wektora zalamkow P.
W przypadku przedtuzajacej sie tachykadii mozna spro-
bowa¢ leczenia betablokerem lub antagonista wapnia,
lecz sa one, tak jak w przypadku AT malo skuteczne.
Uzywanie silniejszych antyarytmikow nie jest klinicz-
nie uzasadnione. Skierowanie do ablacji rozpatruje sie
w przypadku dtuzszych, objawowych napadéw, rozwoju
zaleznej od tachykardii kardiomiopatii/niewydolnosci
skurczowej, towarzyszacych bolach wiencowych, przy
jednoczesnym braku reakcjina AAD. Zwolnienie rytmu
zatokowego betablokerem moze przynies¢ paradoksalny
efekt — promujac ektopowe ogniska, ktére posiadaja swoj
automatyzm i czgstotliwo$¢ depolaryzacji tylko niewiele
wyzsza niz wezet Z-P. Nie wymagaja leczenia OAC [6].

Pierwotne czestoskurcze nadkomorowe: (AVRT,
AVNRT, preekscytacja, WPW)

Najczesciej spowodowane s3 wrodzonym defektem
przewodzenia i dlatego rzadko ujawniaja si¢ pierwszy
raz w podesztym wieku. U 0sob starszych obserwuje sie
stopniowe ustepowanie tych tachyarytmii spowodowane
naturalnym procesem degeneracji ukladu przewodza-
cego, ktore obejmuje réwniez droge dodatkows.

Stwierdzenie w EKG u 0s6b starszych cech pre-
ekscytacji (krotki czas PQ i fala delta), bez napadow
kolatania serca/omdlen w wywiadzie nalezy traktowa¢
jako przypadkowa obserwacje nie majacg klinicznego
znaczenia. Ablacja ze wskazan AVRT/AVNRT jest
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u senioréw skuteczna, obarczona podobnym ryzykiem,
co u ludzi mtodych. Farmakoterapia profilaktyczna
WPW to z wyboru betabloker lub werapamil/diltia-
zem. Z wiekiem rosnie jednak czestotliwos¢ AF, a jak
wiadomo, kombinacja AF i preekscytacji z nastepowa
bardzo szybka akcjg komdr jest niebezpieczng arytmia.
Wspdlistnienie AF, AFL i WPW jest zdecydowanym
przeciwwskazaniem do stosowania werapamilu/dil-
tiazemu i prep. naparstnicy. Dlatego, jedli u pacjenta
w podeszlym wieku nie decydujemy si¢ na przezcewni-
kowe leczenie WPW to najbezpieczniej bedzie uzywac
tylko betablokera. Wspotistnienie AF i preekscytacji
useniorow sklania do rozpatrzenia jednoczesnej izolacji
2yt ptucnych i ablacji drogi dodatkowej. Mozna prébo-
wad leczenia flekainidem lub amiodaronem, ale jest to
zadanie dla kardiologa.

Tachyarytmie komorowe
Dodatkowe skurcze komorowe (VES)

Sa w podesztym wieku bardzo powszechng arytmig.
Zaréwno izolowane, mnogie — ze zmienng morfologia
QRS, jak i w krotkich seriach. Sa spowodowane poja-
wieniem si¢ ,ektopowych rozrusznikéw” w efekcie
przebytych niedokrwiennych lub pozapalnych uszko-
dzen $ciany komor, ale sg u 0s6b starszych takze efektem
starczej przebudowy miokardium. W niewielkiej ilosci
(ponizej 5%), bez oznak innej choroby serca uwazane sa
zaniegrozne i niewymagajace leczenia. Moga jednak by¢
oznaka organicznej choroby serca i w ich ocenie nalezy
uwzgledni¢ diagnostyke w kierunku kardiomiopatii,
choroby niedokrwiennej, ARVD, zapalenia mieé$nia
sercowego lub osierdzia, amyloidozy serca. Okresli¢, czy
pochodza z jednego, czy z wielu ognisk, pojawiajace si¢
pojedynczo, czy w seriach, okresli¢ ich liczbe dobowa
(granica istotno$ci uwazana za mozliwe wskazanie do
leczenia ablacja to 5000/dobe). Ilo§¢ dobowa 10.000-
20.000 dysponuje do wystapienia kardiomiopatii
i wykazano, ze wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju skurczowej niewydolnosci serca (prawdopodob-
nie w tym samym mechanizmie utraty synchronizacji
przedsionkowo-komorowej, co w zespole stymulatoro-
wym) i zwiekszong umieralnoscia. Nie wiadomo jednak,
czy powodem tego sa VES same w sobie, czy choroba
miokardium wywotujgca skurcze dodatkowe.

Wielu chorych odczuwa nawet niezbyt czeste VES
jako bardzo nieprzyjemne i obnizajace komfort zycia.
Akceptuje si¢ wtedy objawowe wskazanie do leczenia
AAD. VES moze inicjowac grozne dla zycia arytmie, ale
na razie nie jeste$my w stanie jednoznacznie zidentyfi-
kowac, ktdrzy chorzy naleza do grupy podwyzszonego

115

ryzyka i jak ich leczy¢. Leczenie lekiem antyarytmicz-
nym, czy wszczepieniem ICD wszystkich pacjentéw
z VES nie ma klinicznego uzasadnienia. Do tej pory
zaden lek antyarytmiczny nie wykazal efektu przedtu-
Zajacego zycie w arytmiach komorowych.

Stwierdzenie znamiennej ilo$ci VES powinno by¢
traktowane jako wskazanie do wykonania echokardio-
grafiiiproby wysitkowej. Narastajaca ilos¢ VES podczas
testu wysitkowego moze by¢ wyrazem choroby niedo-
krwiennej, ale samodzielnie nie jest uzywana ani jako
kryterium do postawienia tego podejrzenia/diagnozy
ani jako wskazanie do wykonania angiografii wiencowe;.

Ilo§¢ VES najczesciej okresowo zmienia sig
w zaleznosci od wielu czynnikéw. Ich ilos¢ wzrasta np.
w przypadku infekcji. Sanacja ognisk zapalnych (np.
w jamie ustnej) moze przyczyni¢ si¢ do znamiennej
redukgji liczby VES. U mlodszych pacjentow VES
moga okresowo pojawiac sie i znika¢, u starszych maja
czesto progresywna tendencje. Chorzy leczeni tyroxyna
(zwlaszcza kobiety) maja bardzo czesto VES bez istot-
nego klinicznego znaczenia.

Mozna prébowac¢ zredukowac ich ilos¢ betabloke-
rem, werapamilem/diltiazemem, lub, po wykluczeniu
zaawansowanej choroby wienicowej, kardiomiopatii,
niewydolnosci skurczowej, bloku AV - flekainidem. U
senioré6w moze si¢ on okaza¢ bardzo skuteczny nawet
w zredukowanej dawce 50 mg x 2, ewentualnie w kom-
binacji z malg dawka betablokera. Czgsto pozytywny
efekt na ilo§¢ VES ma redukcja nadcisnienia tetniczego,
redukcja nadwagi, regularna aktywnos¢ fizyczna, reduk-
cja spozycia cukru i kofeiny.

Stopien reakcji VES na betablokery jest bardzo
indywidualny. Czasem uzyskuje si¢ bardzo dobry efekt
juz przy zastosowaniu malej dawki (np. metoprolol depot
25 mg x 1, lub bisoprolol 2,5 mg x 1). Wielu pacjentéw
uzywajacych substytucji magnezem (z powodu bole-
snych skurczéw migéni) zglasza jego pozytywny wplyw
na ilo§¢ VES (i VT) . W przypadku ponad 5000 mono-
morficznych VES na dobe mimo préb leczenia AAD
nalezy rozpatrzy¢ skierowanie do ablacji.

Napadowy czestoskurcz komorowy NSVT i VT

Z definicji VT to seria co najmniej 3 (monomor-
ficznych) pobudzen pochodzacych z poziomu komo-
rowego. Non sustained VT trwa maksymalnie do 30
sekund. Czestoskurcze komorowe réwniez u senioréw
najczesciej spowodowane sa organiczna choroba miesnia
sercowego ze wspolistniejagcymi zmianami degenera-
cyjnymi. Do ich wystapienia dysponujg niedokrwienie
miokardium i blizny pozawalowe, kardiomiopatie
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(zaréwno rozstrzeniowa jak przerostowa), niewydolnos¢
skurczowa, zmiany pozapalne. Istnieje tez idiopatyczna
posta¢ VT, gdzie nie stwierdza si¢ organicznej choroby
serca. Trudno jest okresli¢ wyrazng granice pomigdzy
mniej i bardziej zfodliwymi formami VT. Powszechnie
uwaza sie, ze grozniejsze sg te z szybka akcjg komor
(powyzej 175-180) lub/i z wieloksztaltnymi zespolami
QRS.

Czestoskurcze komorowe NSVT i VT zwigzane
ze strukturalng choroba serca predysponuja do naglej
$mierci sercowej (SCD). Ryzyko jest odwrotnie pro-
porcjonalne do wartosci EF i osiaga statystyczng zna-
mienno$¢ na poziomie EF35%. W takiej sytuacji leki
antyarytmiczne nie zapobiegaja w decydujacym stopniu
SCD. Nalezy zoptymalizowa¢ leczenie choroby/chordb
dysponujacych do tachyarytmii, ale juz od wczesnego
stadium pamieta¢ o koniecznosci decyzji, czy pacjent
wymaga wszczepienia ICD.

Idiopatyczne VT majg statystycznie lepsza pro-
gnoze, ale nie sa catkowicie wolne od ryzyka SCD.
Kroétkotrwate (do kilku sekund) bezobjawowe wstawki
NSVT sg czesto rejestrowane w 24h. EKG u ludzi star-
szych. W wielu przypadkach stwierdzane sg bez oznak
organicznej choroby serca. Jesli pacjent nie ma wyraz-
nych objawéw to nie traktuje sie ich jako stan istotnego
zagrozenia i nie trzeba ich leczy¢.

Pacjentéw objawowych, lub z czestymi wstawkami
NSVT w pierwszej kolejnosci probuje sie leczy¢ betablo-
kerem. W drugiej kolejnosci mozna probowac terapii
antagonista wapnia. W przypadku nadal nawracajacych,
objawowych napadéw NSVT, lekiem z wyboru bedzie
amiodaron. Jedli i to nie przyniesie zadowalajacego
efektu, nalezy rozpatrzy¢ skierowanie do ablacji.

Powszechnie uwaza sie, ze kryterium rozpoznania
czestoskurczu komorowego jest wysoki stopien regular-
nosci rytmu. Nierzadko zdarza si¢ jednak, ze NSVT ma
nieregularne odstepy R-R (co blednie uwaza sie za fakt
przemawiajacy za nadkomorowym pochodzeniem aryt-
mii). Z drugiej strony u oséb starszych czgsto blednie
rozpoznaje sie NSVT/VT w przypadku czestoskurczu
nadkomorowego z funkcjonalnym (zaleznym od cze-
stotliwo$ci rytmu) blokiem odnogi (aberracja).

Hyperkaliemia wystepujaca czesto u chorych w po-
desztym wieku prowadzi do obnizenia automatyzmu
(bradykardia zatokowa) i przewodzenia (bloki AV, bloki
odnogi). Dlatego u chorych, u ktérych podejrzewa sie
czestoskurcz komorowy z wolng akcja komor, u stabil-
nych pacjentéw utrzymujacych prawidlowe ciénienie
krwi, nalezy przed rozpoczeciem leczenia AAD, lub
planujac elektrokonwersje zawsze najpierw oznaczy¢
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poziom potasu w surowicy. (Ma to poza tym duze zna-

czenie ze wzgledu na proarytmiczne dziatanie hypoka-

liemii). Sama korekcja poziomu potasu czgsto przywraca
normalny rytm serca i przewodzenie.

Przetrwaly czestoskurcz komorowy najczesciej
wynika ze strukturalnych zmian w migéniu serco-
wym. Jest on takze czesto spowodowany podwyzszong
aktywnoscig adrenergiczna, dlatego betabloker moze
si¢ okaza¢ skutecznym narzedziem. Amiodaron jest
réwniez dobrg alternatywa. Przy braku dostatecznej
kontroli arytmii mozna rozpatrzy¢ przezcewnikowa
ablacje ogniska arytmii. Najcze$ciej wykonuje si¢ wtedy
najpierw angiografi¢ wienicows, celem wykluczenia,
badzleczenia ewentualnego substratu niedokrwiennego.
Czesto terapia dtugofalows jest wszczepienie ICD z réw-
nolegtym leczeniem AAD (betabloker lub/i amiodaron).

Do przerywania napadu przetrwatego VT, oprocz
elektrokonwersji mozna z powodzeniem zastosowaé
dozylnie betabloker. W takich sytuacjach, zwlaszcza
przy niskim ci$nieniu krwi skuteczng alternatywg jest
podanie 300-400 mg amiodaronu w postaci 10-minu-
towe;j iv. iniekgji.

Wiadomo, ze przedtuzenie czasu QT dysponuje
do wystapienia zto$liwych arytmii komorowych.
Moze to by¢ uwarunkowane genetycznie lub/i jatro-
gennie. Rosnacy wiek jest niezaleznym czynnikiem
przedtuzonego czasu QT. Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne w 2015 r wprowadzito korekte granicy
prawidlowego czasu QTc, ktora obecnie dla obu plci
wynosi 480 ms (Bazett). Istnieje dluga lista lekow
przedtuzajacych czas QT. U senioréw nalezy zawsze
pamietac o tych lekach i sumowaniu si¢ ich wpltywu
na czas QT:

- AAD: Chinidyna, sotalol, amiodaron.

- Antybiotyki i leki p-grzybicze: klarytromycyna,
erytromycyna, moksyfloksacyna, sparfloksacyna,
lewofloksacyna, chlorochina, hydroksychlorochina,
ko-trimoksazol, trimetoprim, flukonazol, amanta-
dyna.

- Leki p-nowotworowe: tamoksyfen, oksaliplatyna.

- Leki p-depresyjne: amtryptylina, klomipramina,
nortryptylina, citalopram, escitalopram, doksepina,
sertralina, paroksetyna.

- Leki p-psychotyczne: chlorpromazyna, haloperidol,
quetiapina, risperidon, tiorydazyna, sulpiryd, zipra-
sidon.

- Leki gastroenterologiczne: famotydyna, cisaprid.

- Hormony: fludrokortyzon, wazopresyna.

- Leki moczopedne: indapamid.

- Opioidy: metadon.
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Polimorficzny VT (Torsade de pointes). Migotanie
komor

Leczenie NZK omawiane jest w materialach dot.
resuscytacji krazeniowo-oddechowe;.

Wskazania do wszczepienia ICD

Wszczepiony kardiowerter-defibryllator (ICD)
w skuteczny sposdb zapobiega naglej SCD przerywajac
ztosliwe arytmie komorowe. Niestety istnieja sprzeczne
dane dotyczace tego efektu u chorych w podesztym
wieku. Nie byli oni dostatecznie reprezentowani w kli-
nicznych studiach oceniajgcych efekt wszczepienia ICD
na dlugos¢ przezycia, wykorzystanych pozniej do okre-
$lenia miedzynarodowych wytycznych. Nie przeprowa-
dzono studiéw oceniajacych efekt tej terapii w populacji
chorych wwieku 80+ [7]. Nie mamy tez spéjnych danych
dotyczacych poziomu komplikacji okotozabiegowych.

Najwiecej implantacji ICD przeprowadza si¢, podob-
nie jak nowych wszczepienn PM w wieku 61-80 lat. O ile
w wieku 80+ nadal czesto (cho¢ wyraznie rzadziej) wsz-
czepia sie PM, to ilo§¢ wszczepianych ICD spada drama-
tycznie. Jest to spowodowane przede wszystkim krotkim
oczekiwanym czasem przezycia. Po stwierdzeniu kar-
diologicznych wskazan do wszczepienia ICD konieczna
jest doglebna analiza stanu psychicznego, kognitywnego
i somatycznego pacjenta. Nalezy oceni¢ oczekiwany
efekt terapii, oczekiwang dtugos¢ zycia pacjenta, a takze
wspolistniejace choroby, ktore moga istotnie ograniczy¢
korzysci z wszczepienia ICD. Przeprowadzi¢ analize
sytuacji Zyciowej chorego i jego rodziny.

Podsumowanie

1. Obecnos¢ réznych form zaburzen rytmu serca
u 0s0b w podesztym wieku jest statystyczng norma.

2. Wiekszos$¢ arytmii u seniordw jest efektem wtor-
nym. Leczenie w pierwszej kolejnosci tam, gdzie to
mozliwe powinno by¢ nakierowane na przyczyne
arytmii - chorobe organiczng serca lub/i choroby
i stany pozasercowe.

3. Znajomos¢ zagrozenia wynikajacego z réznych
form arytmii jest kluczowa w wyborze terapii badz
w odstapieniu od niej.

4. Wigkszos¢ arytmii u ludzi starszych cechuje sie
stopniowg progresja. Wazna jest obserwacjaiwybor
odpowiedniego momentu do wdrozenia terapii
(farmakologicznej/semiinwazyjnej/wszczepienia
rozrusznika) lub do jej odstawienia.

5. Stopien objawow ma u senioréw duzy wpltyw na pod-
jecie, badZ zaniechanie terapii przeciwarytmicznej.

117

6. Wiele bez- lub skapoobjawowych arytmii u ludzi
starszych jest klinicznie nieistotna i nie musi by¢
leczona. Takie arytmie wg autora to: tachykardia
zatokowa (z wylaczeniem obecnosci tyreotoksykozy
czy przewleklej niewydolnosci skurczowej), SVES,
krotkie wstawki czestoskurczu przedsionkowego,
przetrwaly ektopowy rytm przedsionkowy, o ile
nie przekracza 110 bpm, bezobjawowe VES ponizej
5000/24 h - 5%, krotkie, rzadkie wstawki NSVT
o czestotliwosci ponizej 150 bpm.

7. Leczenie przezcewnikowe réznych form tachyaryt-
mii jest u senioréw coraz czesciej z powodzeniem
ibezpiecznie stosowane. Skutecznie przeprowadzony
zabieg uwalnia chorego od leczenia AAD (i OAC).

8. Leki antyarytmiczne powinny by¢ u ludzi w sedzi-
wym wieku stosowane tylko w przypadku groznych
(w tym tych z przedtuzajacg si¢ tachykardig), badz
silnie objawowych arytmii. Amiodaron, antagonisci
wapnia i betablokery maja najmniejszy potencjat
proarytmiczny.

9. Leki antyarytmiczne maja u senioréw zawezone
okno terapeutyczne. Nalezy stosowa¢ farmakotera-
pie dynamiczng — poswiecac czas na dobdr najnizszej
skutecznej dawki i zmieniac ja w razie potrzeby. Na
kazdym etapie leczenia nalezy rozwaza¢ redukcje
dawki, lub odstawienie AAD.

Nie nalezy leczy¢ tachykardii zatokowej (np. beta-

blokerem), je$li nie zna sie jej przyczyny. Leczenie

powinno by¢ skierowane na czynnik ja wywolujacy.

Nalezy dostrzega¢ duza role uspakajajacej rozmowy.

Wiekszo$¢ chorych akceptuje zaréwno obecno$é

niegroznych arytmii jako stan normalny jak i kli-

nicznie umotywowana decyzje o niewdrozeniu
leczenia antyarytmicznego.

Spokrewnionym, istotnym tematem jest orzekanie

o zdolno$¢ do prowadzenia pojazdéw mechanicz-

nych w przypadku zaburzen rytmu serca i wsz-

czepionego PM/ICD. Autor odsyta do przepisow
omawiajacych ten temat.

10.

11.

12.

Lista skrotow / List of abbreviations:
AAD: Leki przeciwarytmiczne / Antiarrhythmic drugs
AF: Migotanie przedsionkéw / Atrial fibrillation

AFL: Trzepotanie przedsionkow / Atrial flutter
ARVD: Arytmogenna dysplazja prawej komory /
Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy
AT: Czgstoskurcz przedsionkowy / Atrial tachycardia
AVRT: Czestoskurcz przedsionkowo-komorowy /
Atrioventricular reentrant tachycardia
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AVNRT: Wezlowy czestoskurcz przedsionkowo-komo-
rowy / AV nodal reentrant tachycardia

AV: Przedsionkowo-komorowy / Atrioventricular
CHA2DS2-VASc: Skala oceny ryzyka niedokrwiennego
udaru moézgowego u chorych z migotaniem przedsion-
kéw niespowodowanym stenozg mitralng / Scale for
estimating of risk of stroke for patients with non-valvu-
lar (with mitral stenosis) atrial fibrillation

EF: Frakcja wyrzutowa / Ejection fraction

ICD: Wszczepialny defibryllator serca / Implantable
cardioverter defibrillator

ILR: Wszczepialny rejestrator petlowy (EKG) /
Implantable loop recorder (ECG)

MAT: Wieloogniskowa tachykardia przedsionkowa /
Multifocal (or multiform) atrial tachycardia

MR: Rezonans magnetyczny / Magnetic resonance
imaging

NSVT: Nieutrwalony czestoskurcz komorowy / Non-
sustained ventrikular tschycardia

NZK: Nagle zatrzymanie krazenia / Cardiac arrest
OAC: Doustne antykoagulanty / Oral anticoagulants
OCZ: Osrodkowe ci$nienie zylne / Central venous
pressure

OSAS: Zespot bezdechu sennego / Obstructive sleep
apnea syndrome

OUN: Osrodkowy uklad nerwowy / Central nervous
system
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PCI: Przezskdrna interwencja wienicowa / Percutaneous
coronary intervention

PM: Staty rozrusznik serca / Implantable cardiac pace-
-maker

QTec: Skorygowany czas QT / Corrected QT interval
SCD: Naga $mier¢ sercowa / Sudden cardiac death
SVES: Przedwczesne pobudzenie nadkomorowe /
Supraventricular extrasystole

SSS: Zespot chorego wezta zatokowo-przedsionkowego
/ Sick sinus syndrome

VES: Przedwczesne pobudzenia komorowe / Ventricular
extrasystole

VT: Czestoskurcz komorowy / Ventricular tachycardia
WPW: Zespo6t Wolff-Parkinson-White’a / Wolff-
Parkinson-White syndrome

Z-P: Zatokowo-przedsionkowy / Sinoatrial
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