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Zespot kruchosci (FS, frailty syndrome), wystepuje zwykle w zwigzku ze starzeniem sie lub
wielochorobowoscig. Dotychczas terapia u pacjentéw z zespotem kruchosci byta omawiana gtéwnie
w odniesieniu do ostrych stanéw kardiologicznych, intensywnej opieki medycznej, czy niewydolnosci
serca. Nie pojawity sie natomiast opracowania dotyczgce postepowania w arytmii, co w duzej mierze
jest wynikiem ograniczania efektywnej terapii u tych pacjentéw, z powodu braku wiedzy na temat
bezpieczenstwa i skutecznos$ci leczenia antyarytmicznego w tej grupie chorych. Kolejnym
problemem jest trudnosé nie tylko w okresleniu stopnia zaawansowania zespotu kruchosci ale i
postawienia samego rozpoznania. Omdwiony ponizej dokument Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego ma na celu uporzgdkowaé wiedze i utatwi¢ podejmowanie decyzji terapeutycznych
w tej niezwykle trudnej grupie pacjentéw [1].

Pierwsza, bardzo obszerna czes¢ dokumentu jest poswiecona omowieniu patofizjologii,
etiologii zjawiska, oraz opisuje wybrane skale stuzgce rozpoznawaniu zespotu kruchosci,
wspotwystepujgce stany kliniczne i istotne aspekty farmakologii klinicznej.

Definicje i kluczowe aspekty kliniczne

Zespot kruchosci, to stan zwiekszonej podatnosci na uszkodzenia wynikajgce ze zmniejszenia
rezerw fizjologicznych, co ogranicza zdolno$¢ utrzymania homeostazy organizmu i reagowania na
stres endo- i egzogenny. Wystepuje u 12% spoteczenstwa, czesciej u kobiet, osob
> 85r.z., oraz 0séb z chorobami przewlektymi. Zaproponowano dwie koncepcje opisujgce etiologie
FS. Pierwsza zaktada iz podstawg jest stres oksydacyjny i przewlekte procesy zapalne, ktére
doprowadzajg do uszkodzenia uktadu odpornosciowego i endokrynnego, co w efekcie przyczynia sie
do rozwoju zespotu kruchosci [2]. Na FS sktadajg sie: ostabiona sita miesniowa, zmniejszona masa
ciata i predkos¢ chodu, zwiekszona meczliwo$é oraz niemozno$é wykonania okreslonych czynnosci.
Drugi model opisuje krucho$é jako stan zwigzany z procesem starzenia i wspoétistnieniem probleméw
medycznych i funkcjonalnych, czyli zdolnosci do wykonywania samodzielnie codziennych zadan.
Autorzy zwracajg uwage, aby nie utozsamiac zespotu kruchosci z wielochorobowoscig, ktéra z kolei
moze sie przyczynia¢ do jego wystgpienia. Istotne jest rozpoznanie stanu poprzedzajgcego zespot
kruchosci, stanu pre-frail. Jego wczesne rozpoznanie umozliwia modyfikacje postepowania i
wdrozenie rehabilitacji co moze zapobiec lub opdzni¢ wystgpienie zespotu kruchosci zwigzanego z
wiekiem i korzystnie wptyna¢ na rokowanie pacjenta.

Do istotnych klinicznie czynnikéw zwigzanych z zespotem kruchosci zalicza sie: anoreksje i
niedobory zywieniowe, sarkopenie, niewydolnos¢ serca, nowotwory, wielochorobowos¢ i zwigzang
z tym polifarmakoterapie, dyselektrolitemie oraz okreslone stany neurologiczne jak: demencja,



choroba Parkinsona, udary. Wiekszosc¢ z tych czynnikdw zwieksza ryzyko wystgpienia niekorzystnych
zdarzen, takich jak upadki, hospitalizacje, niepetnosprawnos¢ lub zgon.

W aspekcie arytmii doktadniej omdwiona zostata kwestia upadkéw, zwtaszcza upadkdow
powtarzajgcych sie. W metaanalizie obejmujgcej ponad 100 ty$ osdb =65 r.z. osoby z zespotem
kruchosci miaty 2,5 krotnie wyzsze ryzyko upadku, a stan pre-frail zwiekszat to ryzyko 1,5 raza w
porédwnaniu do oséb sprawnych [3]. Eksperci podkreslajg korzysci ptyngce z szacowania ryzyka
upadkow u pacjentéw z zespotem kruchosci, poniewaz sg one grozniejsze niz czynniki sSrodowiskowe.
Wszystkie zidentyfikowane czynniki nalezy modyfikowaé. Nalezg do nich: zaburzenia chodu,
réwnowagi, funkcji poznawczych, depresja, polipragmazja, leki psychotropowe, zaburzenia widzenia
hipotonia ortostatyczna i obnizone cisnienie krwi oraz wcze$niej wystepujace upadki.
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Upadki dzielimy na przypadkowe (potkniecie sie, poslizgniecie) i inne niz przypadkowe, ktére
czesto sg wywotane schorzeniami kardiologicznymi. W celu doktadnego ustalenia przyczyn upadku
stosuje sie postepowanie diagnostyczne zgodnie ze schematem zaproponowanym w wytycznych
dotyczacych diagnostyki i leczenia omdlen, Ryc 1, [4]. Arytmia, najczesciej bradyarytmie, ale takze
asystolia czy forma tachy-brady migotania przedsionkdw, stanowig % do /3 przyczyn upadkéw. Z
kolei leki antyarytmiczne nasilajg bradyarytmie, ryzyko hipotonii ortostatycznej, mogg uposledzac
koncentracje i prowadzi¢ do zaburzen snu. Dlatego zaleca sie ocene ryzyka upadkéw przed
wtaczeniem lekdw antyarytmicznych i wigczanie lekéw z minimalnym efektem hipotensyjnym.

Ryc. 1 Schemat postepowania u chorych z niewyjasnionymi upadkami wg wytycznych ESC
dotyczacych diagnostyki i leczenia omdlen.
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Zrédto: Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo JC, Elliott PM, Fanciulli A, et al. 2018 ESC Guidelines for the
diagnosis and management of syncope. Eur Heart J 2018; 39: 1883—-948.



Rozpoznanie zespotu kruchosci

Istniejg liczne metody stuzgce rozpoznaniu zespotu kruchosci, w konsensusie przytoczono
dwie z nich. W metodzie zaproponowanej przez Fried i wsp. [2] zespdt kruchosci oceniany jest za
pomocg definicji fenotypowej opartej na 5 kryteriach — Tabela 1. Obecnos¢ 3 kryteriéw wystarcza do
rozpoznania zespotu kruchosci, a wystepowanie <2 Swiadczy o zagrozeniu jego wystgpienia (stan
pre-frail).

Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespotu kruchosci wg Fried i wsp.

Kryteria fizyczne zespotu kruchosci

niezamierzone zmniejszenie masy ciata o co najmniej 4,5 kg w ciggu ostatniego roku

mata aktywnosé fizyczna, tj <2,5 godzin dla mezczyzn i < 2 godzin dla kobiet spaceru w tygodniu

wolny chdd, tj < 0,8m/sek

A W|IN|PF

zmniejszona sita miesniowa ( mierzona sita uscisku reki)

5 | subiektywnie zgtaszane poczucie wyczerpania, mata wytrzymatosc

Zrédto: Fried LP, et al. Frailty in older adults: evidence for a phenotype. J Gerontol A Biol Sci 2001; 56:M146-56.

Kolejnym sposobem jest okreslenie tzw. wskaznika kruchosci (Fl), okresla on stosunek liczby
deficytéw obecnych u ocenianej osoby do liczby wszystkich branych pod uwage. Dokument zaleca,
dla utfatwienia, stosowanie wersji skréconej obejmujacej 11 zmiennych, Tabela 2. Wynik > 0,36
Swiadczy o wystepowaniu zespotu kruchosci. FlI kategoryzuje starsze osoby na 7 stopni
zaawansowania, od bardzo sprawnych do ciezkiego zespotu kruchosci, ktéry oznacza pacjenta
terminalnego lub wymagajacego pomocy 0sob trzecich przy codziennych czynnos$ciach.

Tabela 2. Zmienne oceniane w skréconej wersji wskaznika kruchosci.

p. | Zmienne oceniane w skréconej wersji Fl

Brak samodzielnosci

Wystepowanie cukrzycy

Wystepowanie przewlektej obturacyjnej choroby ptuc lub zapalenia ptuc

Wystepowanie niewydolnosci serca

Zawat serca w wywiadzie

U WIN ==

Angioplastyka naczyn wienncowych, operacje kardiochirurgiczne lub dtawica piersiowa w
wywiadzie

7 Nadcisnienie tetnicze wymagajgce leczenia

8 Choroba naczyn obwodowych, béle spoczynkowe

9 Zaburzenia czucia

10 | TIA lub epizod naczyniowo-mdzgowy bez odlegtych nastepstw objawowych

11 | Epizod naczyniowo-mdzgowy powiktany deficytem neurologicznym

Zrédto: Rockwood K, et al. A global clinical measure of fitness and frailty in elderly. CMAJ 2005; 173: 489-95.



Poza przytoczeniem definicji FS, autorzy dokumentu podkreslili jak wazne jest rozpatrywanie
zespotu kruchosci w ujeciu wielowymiarowym, Tabela 3.

Tabela 3. Sktadowe wielowymiarowego zespotu stabosci.

"Kruchos¢ fizyczna” (physical frailty) utrata sity miesniowej, mniejsza wydolnos¢
fizyczna
,Kruchos$é poznawcza” (cognitive frailty) zaburzenia poznawcze, zespoty otepienne

»Kruchos$é psychiczna” (psychological frailty) objawy depresyjne, depresja

»Kruchos$é spoteczna” (social frailty) odizolowanie spoteczne i utrata rél spotecznych

Zaadaptowano za Savelieva |, et. al. EHRA expert consensus document on the management of arrhythmias in frailty
syndrome, Europace (2023) 25, 1249-1276

Istnieje silna zalezno$¢ pomiedzy starzeniem sie, rozwojem zespotu kruchosci oraz
schorzeniami sercowo-naczyniowymi. Zjawiska te majg u podstaw podobne patomechanizmy,
ktérych odzwierciedleniem sg nieprawidtowe wartosci markeréw stanu zapalnego, peptydow
natriuretycznych, troponin czy funkcji nerek. Nalezy pamieta¢ o przewlektym oddziatywaniu
niektérych czynnikdw ryzyka rozwoju chordb sercowo-naczyniowych jak na przyktad otytosé¢, ktoéra
zwlaszcza u 0s6b mtodych, moze przyspieszy¢ wystgpienie FS. Nasilenie degeneracji uktadu sercowo-
naczyniowego wynikajgce ze starzenia sie nie jest jednolite, stad réznice w funkcjonowaniu i stopniu
samodzielnosci zwtaszcza u 0séb po 80 r.z. U pacjentdw z zespotem kruchosci i niewydolnoscig serca,
objawy typu duszno$é, ostabienie i kacheksja s3 silniej wyrazone niz u oséb sprawnych. Dodatkowo
SF nasila efekty uboczne dziatania niektérych lekdw. Badania kliniczne dowiodty, ze ciezko$¢ zespotu
kruchosci modyfikuje stosunek korzysci do ryzyka wielu terapii farmakologicznych i zabiegowych.
Stad podkreslono w dokumencie, aby unikaé postugiwania sie wiekiem jako gtdwnym kryterium
oceny stanu zdrowia i leczenia u oséb starszych.

Farmakologia kliniczna i dziatania niepozgdane lekéw antyarytmicznych

Zaréwno farmakokinetyka jak i farmakodynamika lekéw zmienia sie wraz z wiekiem pacjenta.
Procesy wchfaniania, dystrybucji, metabolizmu i wydalania w rézny sposéb wptywajg na objetosé¢
dystrybucji lekdw i ich stezenie.

Pacjenci z FS sg bardziej podatni na wystepowanie dziatan niepozgdanych niektérych lekéw
antyarytmicznych, wliczajgc w to wystgpienie bradykardii, blokéw przedsionkowo-komorowych czy
hipotonii ortostatycznej. Z drugiej strony u starszych obserwuje sie zmniejszong czuto$¢ na beta-
blokery. W odniesieniu do lekdw antyarytmicznych aktualne kryteria Beersa (doktor Mark Beers
opracowat juz w latach 90-tych kryteria wtgczania substancji na liste obejmujgcag ryzykowne i
potencjalnie niewtasciwe leki) obejmujg unikanie:

1. wigczania amiodaronu jako leku pierwszego rzutu u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw (AF),
wytaczajgc pacjentéw z niewydolnoscig serca (HF) lub przerostem lewej komory,



2. dizopiramidu z powodu jego wtasciwosci antycholinergicznych,

3. digoksyny jako leku pierwszego rzutu w AF i HF, w razie koniecznosci podania nalezy stosowac
dawke digoksyny mniejszg niz 0,125mg na dobe.

Odrebny problem, u tych pacjentéw, stanowi polifarmakoterapia wynikajgca z obecnosci
choréb wspdtistniejgcych w tym stosowanie lekdw niekardiologicznych wydtuzajgcych odstep QT, co
ma dziatanie proarytmiczne. Leczac osoby starsze nalezy zwracaé uwage na interakcje. Leczenie
rozpoczyna sie od dawek nizszych niz zalecane i dostosowane do wczesniej ocenionej funkcji nerek i
watroby. Zaleca sie regularnie ocenia¢ wystgpienie objawdw ubocznych, szczegdlnie dziatanie
proarytmiczne i przy dobrej tolerancji leku stopniowo zwieksza¢ dawke do docelowe;j.

Postepowanie w poszczegdlnych arytmiach
Bradyarytmie

Wystepowanie bradyarytmii narasta z wiekiem, przy czym u osdb sedziwych (>90r.z.) czesciej
wystepujg bloki przedsionkowo-komorowe (AV). Degeneracja uktadu przewodzgcego koreluje z
szacowanym nasileniem FS w oparciu o skale kruchosci. Zaburzenia przewodnictwa
srédkomorowego réwniez nasilajg sie wraz z wiekiem, czesciej wystepujg u mezczyzn.

Starsi pacjenci z zespotem kruchosci majg czesto przepisywane blokery kanatu wapniowego,
beta-blokery i inne leki antyarytmiczne z powodu AF lub HF. Z uwagi na zaburzenia farmakokinetyki
nierzadko wystepujg u nich dziatania niepozgdane nawet przy stosowaniu standardowych dawek.
Nasilenie dziatan niepozgdanych rézni sie w obrebie klas lekéw i tak na przyktad bisoprolol silniej
zwalnia rytm serca w poréwnaniu do karwedilolu, ktéry z kolei czesciej wywotuje dusznosé. Szacuje
sie, ze w tej grupie pacjentdw, 15% przypadkéw blokéw AV wywotanych jest przez leki i cofa sie u
40% chorych po odstawieniu leku. Nalezy jednak obserwowac¢ tych pacjentéw, poniewaz u ponad
potowy pomimo wycofania leku dochodzi do nawrotu [5].

Leczenie bradyarytmii:

Wytyczne europejskie dotyczgce stymulacji nie sugerujag odmiennego postepowania u
pacjentow z FS. Indywidualng analize nalezy przeprowadzi¢c w odniesieniu do terapii
resynchronizujgcej (CRT) i rozwazy¢ kwestie funkcji defibrylujgcej. Warto zaznaczy¢, ze nieleczony
zespot chorego wezta zatokowego (SND) u pacjentéw > 65 r.z. pogarsza rokowanie u oséb z FS
prowadzgc do upadkdéw, rozwoju AF i HF. U tych pacjentow niezaleznie od wiekszego
prawdopodobienstwa powiktan, nalezy pomysle¢ o implantacji stymulatora. U pacjentéw z FS w
zaawansowanym wieku, ze znaczenie ograniczong ruchomoscig, licznymi chorobami
wspotistniejgcymi i szacowanym krétkim czasem przezycia mozna rozwazy¢ implantacje stymulatora
jednojamowego. Trzeba jednak uwzglednié fakt, iz dla oséb z SND zachowanie synchronii p-k jest
niezwykle istotne. U oséb [starszych i kruchych] z omdleniami w wywiadzie i blokiem
dwuwigzkowym mozna rozwazy¢ empiryczng implantacje stymulatora bez wczesniejszego
wykonywania badania elektrofizjologicznego. Osoby z FS z implantowanym urzgdzeniem zaleca sie,
w miare mozliwosci, objg¢ systemem telemonitringu. Z kolei u pacjentéw z upadkami nalezy
przeprowadzi¢ diagnostyke omdlen i, w razie braku diagnozy, implantowac rejestrator zdarzen (ILR).



Alternatywag dla tych pacjentow stajg sie stymulatory bezelektrodowe. Brak elektrody istotnie
zmniejsza wszelakie ryzyko powiktan z nig zwigzanych, uktady sg kompatybilne z rezonansem
magnetycznym, a brak danych z obserwacji dfugoterminowe] oraz ograniczone dane dotyczgce
usuwania urzadzen nie stanowig istotnego ograniczenia w tej grupie chorych. Problemem mogg by¢
powiktania okotozabiegowe zwigzane z procedurg implantacji urzgdzenia obejmujgce komplikacje
naczyniowe i tamponade serca. Niemniej konsensus podkresla bezpieczenstwo i korzysci ptynace z
implantacji stymulatoréw bezelektrodowych.

Arytmia komorowa

Czestos¢ arytmii komorowych wzrasta z wiekiem i to niezaleznie od wspotistnienia chordb
serca. Wystepowanie licznej arytmii wtdrnie do istniejgcej choroby serca moze jg nasila¢ i dlatego
nalezy wdrozy¢ terapie. Z kolei arytmia monomorficzna, zwykle z prawej komory, jesli wystepuje u
pacjenta ze zdrowym strukturalnie sercem nie wymaga leczenia. Nagte zatrzymanie krgzenia (NZK)
w mechanizmie migotania komér wystepuje gtéwnie u oséb z chorobg wiencowa. Rokowanie
pacjentéw z FS po NZK jest zte, przezycie wynosi mniej niz 5%, a u tych ktdrzy przezyja, zwykle nasilajg
sie objawy zwigzane ze starszym wiekiem i wspétistniejgcymi chorobami.

Leczenie arytmii komorowej

W leczeniu farmakologicznym arytmii komorowych lekami pierwszego rzutu sg beta-blokery,
ktorych jednakze skutecznos¢ jest umiarkowana. U niektérych pacjentdw mozna stosowad
niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego. Celem terapeutycznym powinno by¢ dgzenie do
eliminacji nieutrwalonych czestoskurczy komorowych. Meksyletyna i lignokaina majg wysoka
skuteczno$é w leczeniu arytmii wywotanej pdéznymi depolaryzacjami nastepczymi oraz wptywajg
korzystnie na mechanizmy lezgce u podstaw arytmii wywotanej niedokrwieniem. Ich skutecznos$¢
potwierdzono w matych badaniach [6]. Zaletg tych lekdw jest nieistotny wptyw na funkcje skurczowa
miesnia sercowego oraz rzadkie wystepowanie efektu proarytmicznego, bradyarytmie
obserwowano jedynie u pacjentdw z wczedniej wystepujgcym SND. Dlatego pacjenci starsi, u ktérych
prawdopodobienstwo SDN jest wysokie powinni byé monitorowani pod katem wystgpienia
bradyarytmii. Dawkowanie obu lekéw powinno by¢ poprzedzone badaniem funkcji watroby,
poniewaz tam przebiega ich metabolizm. W przypadku nieskutecznosci beta-blokeréw w leczeniu
polimorficznych pobudzern komorowych zwtaszcza u pacjentdw z CAD mozna stosowac sotalol.
Warunkiem bezpiecznej terapii tym lekiem u pacjentéw starszych bez wspdtistniejgcego przerostu
lewej komory (LVH) lub HF jest regularne monitorowanie odstepu QT i poziomu elektrolitéw. Autorzy
dokumentu podkresdlajg, ze jedynym lekiem, ktéry mozna stosowaé w stanach ostrych u starszych w
ciezkim stanie z zespotem kruchosci jest amiodaron. Nie zaleca sie stosowania lekdw klasy IAi ICu
0s0b starszych z duzym prawdopodobienstwem wystepowania strukturalnych choréb serca i HF, z
uwagi na ich negatywny efekt inotropowy i ryzyko wystapienia proarytmii.

Nie ma konkretnego punktu odciecia w odniesieniu do ilosci pobudzen komorowych, przy
ktérym nalezy podjac leczenie. Wiadomo, ze u pacjentéw z liczng arytmia ( > 20% VES) istnieje
wysokie prawdopodobienstwo wystgpienia kardiomiopatii i te osoby powinny niezwtocznie mieé
wdrozong terapie. Z kolei u 0séb z juz istniejacg chorobg, co jest czeste u pacjentow z FS, znacznie



mniejsza ilos¢ arytmii moze nasili¢ dysfunkcje lewej komory. Dlatego wazne jest, aby przeprowadzic¢
doktadng diagnostyke etiologii arytmii i ocenié¢ funkcje lewej komory. Osoby objawowe z cechami
stopniowego pogarszania funkcji lewej komory nalezy leczy¢ niezaleznie od nasilenia ilosci arytmii.

W tej grupie chorych czesto wystepuje arytmia indukowana lekami i wspétistniejaca
dyselektrolitemia lub w efekcie wydtuzonego odstepu QT wtdrnie do bradyarytmii. Leczenie
proarytmii nie odbiega od standardowych zalecen z tym, ze wiekszy nacisk ktadzie sie na diagnostyke
i eliminacje czynnikow wywotujacych.

Odrebnym problemem jest leczenie inwazyjne. Nie ma zbyt wielu danych na temat ablacji
arytmii komorowej w tej grupie chorych; badania retrospektywne w ktérych oceniano osoby >70r.z
wykazaty wiekszg liczbe powiktan okotozabiegowych oraz wyiszg $miertelnos¢ wewnatrzszpitalng i
roczng. [7]. Niemniej brak nawrotu arytmii u tych pacjentéw istotnie poprawiat rokowanie u
0sOb >70r.z. Nalezy jednak pamietaé, ze nie oceniano w tych badaniach zespotu kruchosci, stad
wynikdw nie mozna przenies¢ na omawiang w konsensusie grupe. Decyzja o inwazyjnym leczeniu
powinna by¢ podjeta po doktadnej ocenie FS i probie optymalizacji stanu fizycznego i psychicznego
oraz analizie stosunku korzysci do ryzyka. Autorzy podkreslaja, ze wiekszos¢ pacjentéw z licznymi
dodatkowymi pobudzeniami komorowymi, u ktérych rozpoznano FS, nie jest dobrymi kandydatami
do ablacji arytmii, stad koniecznos$¢ celowanych badan w tym kierunku.

Duzo uwagi w konsensusie poswiecono implantacji urzadzen wszczepialnych. W odniesieniu
do oséb starszych korzysci z implantacji kardiowertera-defibrylatora (ICD) w prewencji pierwotne;j
odnotowano w bardzo dobrze wyselekcjonowanej populacji z niewielkg liczbg choréb
wspotistniejgcych. W badanej grupie 80-latkow sposrdd ktdrych % miato nie wiecej niz 1 chorobe
wspotistniejgcyg ilos¢ adekwatnych i nieadekwatnych interwencji byta poréwnywalna do grupy oséb
mtodszych [8]. Inne przeprowadzone badania, ktére obejmujg gtdwnie analize retrospektywna
wykazaty, ze pacjenci >77r.z. z rozpoznanym zespotem kruchosci, zimplantowanym ICD, mieli wyzszg
catkowitg i okotooperacyjng smiertelnos¢. W rejestrze NCRD ICD obejmujgcym ponad 83 tys.
pacjentéw analizowano wptyw FS i poszczegdlnych chordb wspédtistniejgcych na przezycie. Okazato
sie ze najgorzej rokowali starsi pacjenci z FS i demencjg, POCHP i z cukrzyca, odpowiednio roczna
Smiertelnos¢ w tych grupach wynosita 29%, 25% i 23%. Wedtug autoréw dokumentu decyzje o
implantacji nalezy podja¢ w oparciu o analize chordb wspétistniejacych, szacowanej dtugosci zycia,
ocenie wptywu implantacji ICD na jako$é zycia oraz uwzgledni¢ oczekiwania pacjenta. W konsensusie
podkreslono, ze w odpowiednio wyselekcjonowanej populacji 0sdb z rozpoznanym FS i niewielkg
iloscig choréb wspdtistniejgcych, pomimo zaawansowanego wieku, implantacja ICD moze przyniesé
redukcje Smiertelnosci.

Nowsze urzgdzenia typu kamizelki defibrylujgce (WCD) wymagajg dobrej wspdtpracy, w tym
wiasciwego zrozumienia i zapamietania obstugi urzadzenia i nie sg proponowane w dokumencie jako
dobra alternatywa dla ICD w tej grupie chorych. Z kolei kardiowertery podskérne (SICD) nie beda
optymalnym wyborem dla oséb drobnych, z objawami kacheksji czy niedozywienia. Niemniej mozna
je rozwazaé w przypadku braku dostepu naczyniowego lub nawracajgcych infekcji.

Autorzy konsensusu odnoszg sie takze do sposobu programowania ICD u tych pacjentéow —
wydtuzony czas detekcji oraz podwyzszony prég czestotliwosci dla migotania komor i stosowanie
terapii niskoenergetycznych w przypadku szybkiego VT moze ograniczyc ilos¢ nieadekwatnych terapii.



Oddzielny rozdziat poswiecono pacjentom z HF, sposréd ktérych u 79% rozpoznaje sie zespot
kruchosci. U podstaw HF i FS leza podobne mechanizmy, ktére razem tworzg kaskade zaleznosci
prowadzgcych do degeneracji ogélnoustrojowej. W przypadku pacjentédw z HF okreslenie nasilenia
FS jest kluczowe. Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Asocjacji Niewydolnosci Serca, zespét kruchosci
definiuje sie jako wielowymiarowy, dynamiczny i cze$ciowo odwracalny, niezalezny od wieku stan,
ktéry zwieksza podatnosé chorego na wystepowanie powiktan. W tej grupie korzysci z implantacji
CRT sg mniejsze z uwagi na choroby wspotistniejgce, w tym czestsze wystepowanie AF. Z drugiej
strony badania wykazaty korzystny wptyw resynchronizacji na opdznienie zaburzen funkcji
poznawczych, a co za tym idzie poprawe funkcjonowania. Pacjenci z HF zakwalifikowani do
implantacji CRT powinni mie¢ oszacowane wystepowanie FS i powinni by¢ poddani leczeniu i
rehabilitacji w celu uzyskania optymalnej poprawy. . Odmiennym problemem sg wymiany urzadzen,
rozszerzenia czy ograniczenie funkcji uktadéw wszczepionych, a zwtaszcza wyfaczenie detekcji
arytmii komorowych. Przed przeprowadzeniem ktérejkolwiek z tych procedur zaleca sie ocene
zaawansowania FS i, w przypadku znacznego stopnia nasilenia zespotu kruchosci i braku
adekwatnych terapii w pamieci urzadzenia i wywiadzie, rozwazy¢ odstgpienie od wymiany lub nawet
wyltaczenie urzgdzenia. Podkreslono jednoczesnie, iz wytgczenie detekcji arytmii powinno by¢
poprzedzone szczegdfowymi objasnieniami pomiedzy pacjentem, lekarzem i wyznaczonym
opiekunem chorego. Brak jednoznacznych danych i precyzyjnych ogdlnych dyrektyw, w tym brak
przeszkolenia personelu w tej kwestii utrudniajg wprowadzenie takiego postepowania w zycie.

Arytmie nadkomorowe

Arytmie nadkomorowe u pacjentéw z FS obejmuja: czestoskurcze przedsionkowe, zasadniczo
oporne na leczenie z uwagi na przebudowe lewego przedsionka (LP), trzepotanie przedsionkdw,
ktore z sukcesem moze by¢ leczone metodg ablacji u pacjentéw z mniej nasilonym zespotem
kruchosci oraz dominujgce w tej grupie migotanie przedsionkdéw.

Czestos¢ wystepowania AF rosne wraz z wiekiem, wystepuje u 48,2-75,3% chorych z
rozpoznanym FS i jest zwigzane z gorszym przebiegiem hospitalizacji, wiekszym ryzykiem udaru i
Smiertelnosci catkowitej w tej grupie. Wiele czynnikéw wystepujgcych u pacjentéw z FS powoduje
trudnos¢ w leczeniu arytmii, dlatego zdaniem autoréw réwniez w tej grupie nalezy postugiwac sie
schematem ABC: A - anticoagluation/avoid stroke, B — better symptom control, C -
comorbidities/cardio-vascular risk factors management [9], czyli antykoagulacja w celu unikania
udaru, wtasciwa kontrola objawdw oraz leczenie chordb wspdtistniejgcych i modyfikacja czynnikéw
ryzyka sercowo-naczyniowego.

Leczenie migotania przedsionkow

Leczenie chorych z AF opierajgce sie na kontroli czestosci rytmu mozna prowadzi¢ na dwa
sposoby. Pierwsza intensywna kontrola czestosci rytmu serca obejmuje docelowo czestos$é rytmu <
80/min w spoczynku i < 110/min podczas umiarkowanego wysitku. Z uwagi na wysokie
prawdopodobienstwo wystgpienia bradyarytmii, to leczenie wymaga kontroli rytmu na podstawie
regularnie przeprowadzonych badan ekg lub monitorowania EKG metodg Holtera , oraz préb



wysitkowych a nawet implantacji ILR. Druga metoda - mniej restrykcyjna, dedykowana osobom z
zespotem kruchosci, u ktérych AF uznano za przetrwate i jest bezobjawowe, zaktada kontrole rytmu
komér ponizej 110/min. To postepowanie nie wymagana tak regularnej i skrupulatnej kontroli.
Lekami pierwszego rzutu, w strategii kontroli czestosci rytmu, sg beta-blokery, a w razie nietolerancji
digoksyna. Digoksyna moze by¢ lekiem | rzutu dla pacjentéw z HF prowadzacym siedzacy tryb zycia.
W przypadku zapobiegania nawrotom AF a wiec terapii opartej na utrzymaniu rytmu zatokowego -
lekiem z wyboru, z uwagi na liczne choroby wspdtistniejgce i polifarmakoterapie pozostaje
amiodaron.

Kolejne rozdziaty dokumentu poswiecone sg leczeniu przeciwkrzepliwemu w tej grupie
chorych. Preferuje sie stosowanie doustnych lekéw przeciwkrzepliwych niebedgcych antagonistami
witaminy K (NOAK) zamiast antagonistéw witaminy K (VKA) z uwagi na ich wieksze bezpieczenstwo
zwlaszcza w odniesieniu do krwawien do osrodkowego uktadu nerwowego oraz wygode w
stosowaniu. Leczenie przeciwkrzepliwe jest korzystne u wszystkich pacjentéw z AF i FS niezaleznie
od nasilenia zespotu kruchosci, wystepowania objawéw demencji czy nawracajgcych upadkow.
Samo wysokie ryzyko krwawienia czy zaawansowany zesp6t kruchosci nie moze powodowac
zaniechania leczenia przeciwkrzepliwego. W przypadku przeciwwskazan do antykoagulacji nalezy
rozwazy¢ zamkniecie uszka lewego przedsionka, ale po wczesniejszej ocenie zespotu kruchosci i ew.
modyfikacji deficytéw. Nie nalezy stosowac kwasu acetylosalicylowego jako leku w prewencji udaru
mozgu.

Autorzy odniesli sie réwniez w dokumencie do ostrych standéw neurologicznych w zakresie
antykoagulacji. W przypadku udaréw pochodzenia sercowego nalezy wigczy¢é leczenie
przeciwkrzepliwe w ciggu pierwszych 14 dni od zdarzenia. Nalezy kontynuowac leczenie
przeciwkrzepliwie nawet u starszych chorych z FS poniewaz u tych pacjentéw istnieje wieksze ryzyko
powiktan niedokrwiennych niz krwotocznych.

W tej grupie pacjentéw niewatpliwym problemem jest nieme migotanie przedsionkdw, ktore
wigze sie z wiekszym ryzykiem udardéw, zdarzen sercowo-naczyniowych i smiertelnosci catkowite;.
Przypadkowe rozpoznanie AF, w tym u pacjentdow z wykrytym AF przy uzyciu urzadzen
monitorujgcych rytm serca (aplikacje, zegarki), wymaga oszacowania wskazan do leczenia przeciw-
krzepliwego. Wykrycie AHRE (epizody szybkich rytméw przedsionkowych odczytywane w pamieci
terapeutycznych urzadzen implantowanych CIEDs) u pacjentéw z CIEDs wymaga doktadnej oceny
kardiologicznej pacjenta, oceny ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych oraz wdrozenia
odpowiedniego leczenia.

W dokumencie zaznacza sie problem podejmowania decyzji odnosnie leczenia inwazyjnego
w tej grupie chorych. W odniesieniu do ablacji substratu arytmii, nalezy pamietaé, ze starszy wiek
jest istotnym czynnikiem ryzyka nawrotu AF po zabiegu. Co ciekawe, w badaniach obserwacyjnych
wykazano poréwnywalng skutecznos¢ i bezpieczenstwo ablacji u osiemdziesieciolatkdbw w
poréwnaniu do mtfodszych pacjentéw. Natomiast analiza retrospektywna dotyczgca ablacji AF u
pacjentébw z nasilonym zespotem kruchos$ci wykazata gorsze rokowanie, w tym zwiekszong
Smiertelnos¢ w tej grupie. Stanowisko ekspertéw potwierdza skutecznosc i bezpieczenistwo ablacji u
wyselekcjonowanych pacjentéw, zwtaszcza jesli oczekiwana jest poprawa w zakresie objawéw oraz
jakosci i dtugosci zycia. Pacjenci z zaawansowanym FS i licznymi chorobami wspadtistniejgcymi zwykle



preferujg strategie zachowawcze. Leczenie zabiegowe dopuszcza sie jedynie po wnikliwej
indywidualnej analizie u tych pacjentéw.

Podsumowanie

Zespot kruchosci - kiedy rozpoznawad, jak jego obecno$é moze wptynac na leczenie pacjenta
z arytmig? Stanowisko EHRA kompleksowo opisuje ztozonos¢ stanu kruchosci oraz postepowanie w
poszczegdlnych rodzajach arytmii u tych pacjentow. Niniejszy, obszerny, dokument przedstawia
opinie ekspertow poparte przytoczonymi wynikami badan i rejestréw, podkreslajgc luki w wiedzy i
konieczno$¢ prowadzenia dalszych badan w tej grupie pacjentdow. To ostatnie ttumaczy braki,
niekiedy konkretnych schematdéw i rozwigzan. Nadal jest to zatem trudny problem, niemniej warto
w codziennej praktyce, zwtaszcza u wybranych hospitalizowanych pacjentéw podja¢ trud oceny
wystepowania i nasilenia zespotu kruchosci. Wiedza ta powinna utatwi¢ podejmowanie decyzji
odnosnie sposobu czy intensyfikacji leczenia, a tym samym poprawi¢ rokowanie pacjenta. Autorzy
podkreslajg, aby osoby z rozpoznanym zespotem kruchos$ci nie miaty a priori ograniczanego dostepu
do okreslonych terapii.
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