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Migotanie przedsionkow

— od anatomii poprzez
patofizjologie, elektrofizjologie
do elektrokardiografii

Anatomiczne uwarunkowania
arytmii

Migotanie przedsionkoéw (atrial fibrillation — AF),
arytmia tak powszechnie wystepujaca w populacji
ludzkiej, wigze sie z duzym ryzykiem udaru nie-
dokrwiennego mdzgu oraz w mniejszym stopniu
zatorowosci ptucnej. Ryzyko wystapienia udaru
mozgu zalezy od wielu czynnikéw i w zaleznosci
od ich obecnosci przyjmuje sig, ze jest ono od 2 do
7 razy wieksze niz w populacji ogdlnej, w ktérej nie
stwierdza sie AF. Z kolei wedtug danych przedsta-
wionych na tamach ,Kardiologii Polskiej” w roku
2007 czestos¢ wystepowania zatorowosci ptucnej
u 0s6éb z utrwalonym AF wynosita az 19% [1]. W prze-
badanej grupie 102 pacjentéw w 12 przypadkach
stwierdzono ostrg zatorowos¢ ptucna, a u 8 pa-
cjentéw wykazano cechy zakrzepowo-zatorowego
nadcisnienia ptucnego. W zwigzku z powyzszym
osoby z tego typu zaburzeniem rytmu serca sa
zmuszone przestrzegac zasad leczenia przeciwkrze-
pliwego, ktére nie zawsze okazuje sie tatwe. Poza
czynnikami ryzyka tworzenia skrzeplin u oséb z AF,
takimi jak: starszy wiek, niewydolnos$¢ serca, nadcis-
nienie tetnicze, wady zastawek serca, wysoki he-
matokryt, niedobory czynnikéw fibrynolizy, pewna
role odgrywaja struktury anatomiczne sprzyjajace
wykrzepianiu wewnatrzprzedsionkowemu, zwa-
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ne uszkami przedsionkéw [2]. Postep wiedzy oraz
rozwdj nowych metod obrazowania struktur serca
pokazuja, ze tworzenie skrzeplin dotyczy zaréwno
prawego, jak i lewego uszka przedsionka. Wiele
dostepnych prac opisujacych skrzepliny w uszkach
przedsionkéw powstato na podstawie badania
echokardiografii przezprzetykowej u pacjentéw
z AF. Wedtug danych amerykanskich czestos¢ wy-
stepowania skrzepliny w uszkach przedsionkéw
u pacjentéow z AF wynosi ok. 19%. Ponadto nalezy
zaznaczy¢, ze czesciej dotycza one lewego (65%)
niz prawego przedsionka (35%) [3]. Tworzenie skrze-
plin w obrebie uszek przedsionkdéw nastepuje nie
tylko podczas zaburzonej pracy przedsionkéw,
lecz w rzadkich przypadkach takze podczas rytmu
zatokowego serca. Jedna z metod przywroécenia
rytmu zatokowego w AF lub trzepotaniu przedsion-
kéw jest kardiowersja elektryczna, jednakze wigze
sie ona z duzym ryzykiem powiktan zakrzepowo-
-zatorowych. Ryzyko to, i tak duze, znacznie wzrasta
wraz z czasem trwania arytmii. W przypadku braku
dokumentacji medycznej lub nieznanego czasu
trwania tachyarytmii jedna z obiektywnych metod
oceny ryzyka powiktan zatorowo-zakrzepowych
jest przezprzetykowe badanie echokardiograficzne
(TEE) z oceng uszka przedsionka [4]. W dostepnej
literaturze dos¢ czesto spotyka sie opisy przypadkdw,
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Rycina 1. Morfologia uszka przedsionka z uwzglednie:
niem jego podziatu na czes¢ proksymalnga i dystalng za
pomoca odpowiednich krawedzi [2]

w ktérych pomimo stosowania przewlektej terapii
przeciwkrzepliwej nadal obecne sa skrzepliny.
Okazuje sie, ze znajomos¢ zmiennosci budowy ana-
tomicznej uszka przedsionka moze miec istotne
znaczenie w interpretacji ,patologicznego echa”
uzyskanego w badaniu TEE sugerujacego skrzepli-
ne. Przez wiele lat anatomowie i kardiolodzy starali
sie wyjasnic¢ procesy zachodzace w sercu podczas
arytmii. Na podstawie badan anatomicznych pra-
wego i lewego przedsionka poznano struktury,
ktére biora udziat zaréwno w rozpoczeciu arytmii,
jak i jej utrwaleniu [5]. Ta wiedza pozwolita pozna¢
mechanizmy krazenia fali macroreentry, odpowie-
dzialnej m.in. za trzepotanie przedsionkdéw, oraz
ocenic okolice ujs¢ zyt ptucnych, odpowiedzialnych
m.in. za inicjacje AF. Jak powszechnie wiadomo,
gtéwne bariery prawego przedsionka stanowia:
grzebien graniczny, dét owalny, ujscie zatoki wien-
cowej i ciesn tréjdzielna, natomiast lewego — ujscia
zyt ptucnych [6]. Od czasu kiedy do leczenia na-
wrotnych arytmii wprowadzono nowe, inwazyjne
metody z uzyciem pradu o czestotliwosci radiowej,
uzyskano skuteczny efekt terapeutyczny, tak ze
chorzy nie wymagaja dalszego leczenia farmakolo-
gicznego. Wraz z rozwojem technik elektroanato-
micznych coraz czesciej jesteSmy w stanie okresli¢
miejsce aktywacji arytmii przedsionkowej i komo-
rowej. Jednym z takich miejsc jest uszko prawego
przedsionka. Miejscem patologicznego automa-
tyzmu moze by¢ podstawa uszka przedsionka, co
w wiekszosci przypadkéw dobrze odpowiada na
przerwanie arytmii metoda ablacji pradem o cze-
stotliwosci radiowej. W ostatnich latach pojawity
sie w literaturze doniesienia o wystepowaniu na-
wrotnej arytmii przedsionkowej wywodzace;j sie ze
szczytu uszka prawego przedsionka. Leczenie za
pomoca ablacji przy takim umiejscowieniu arytmii

jest bardzo czesto nieskuteczne i konczy sie zabie-
giem kardiochirurgicznym [2].

Migotanie przedsionkéw z anatomicznego
punktu widzenia
Prawy przedsionek ma ksztatt nieregularnego sze-
$cianu, mozna wiec w nim wyroéznic sciane przednia
i tylng, przegrodowa i boczna oraz gérng i dolna.
Z przedniej Sciany przedsionka wpukla sie ku przo-
dowi i ku stronie lewej uszko prawe. W obrebie
prawego przedsionka mozna wyrdzni¢ dwie czesci:
zatokowa i wiasciwa. Do czesci zatokowej (catkowi-
cie gtadkiej) uchodza zyty gtéwne - gérna i dolna
- oraz zatoka wiencowa. W cze$¢ wtasciwa (catkowi-
cie pofatdowang) wnikaja struktury, ktére sg belecz-
kowe: miesnie grzebieniaste, uszko oraz grzebien
graniczny [8]. Na wewnetrznej powierzchni uszka
znajdujg sie miesnie grzebieniaste, ktdre znacznie
zwiekszaja rozciagliwos¢ sciany przedsionka (ryc. 1).
W gérnej Scianie przedsionka, tuz przy przegrodzie
miedzyprzedsionkowej, lezy ujscie zyty gtdwnej
gornej. W $cianie tylnej znajduja sie dwa otwory:
wiekszy jest ujsciem zyty gtdéwnej dolnej, mniej-
szy — zatoki wiencowej. Obydwa ujscia moga by¢
ograniczone odpowiednimi zastawkami zylnymi.
Sama jednak zatoka i jej doptywy nie maja zastawek
wzdtuz swego przebiegu, natomiast kazde z naczyn
U ujscia przewaznie wyposazone jest w zastawke
odgraniczajaca je od strony naczynia. Najwieksza
z nich potozona jest na koncu dystalnym zatoki
i nosi nazwe zastawki Vieussen. Moze ona stanowi¢
ograniczenie przy ewentualnym wprowadzaniu
cewnika ablacyjnego czy elektrody do stymulacji
lewego przedsionka. Powyzej ujscia zyty gtownej
dolnej, pomiedzy nim a ujsciem zyty gtéwnej gor-
nej, w $cianie tylnej przedsionka znajduje sie guzek
miedzyzylny utworzony przez pasmo migsniowe
(guzek Lowera), ktére bezposrednio taczy ujscia zyt
gtéwnych do przedsionka, ale na scianie tylnej [8].
Odpowiednikiem takiego pasma na scianie przed-
niej jest grzebien graniczny. Pierwszymi, ktérzy
odkryli istotne znaczenie grzebienia granicznego
dla elektrofizjolgii klinicznej, byli Olgin i wsp. Do-
wiedli oni, ze w czasie ablacji typowego trzepotania
przedsionkéw nie zawsze krytyczne ramie petli
reentry znajduje sie w ciesni. Okazuje sig, ze moze
ono réwnie dobrze znajdowac sie u goéry przed-
sionka, w przepuscie pomiedzy zytg gtéwna gérna
a grzebieniem granicznym [2]. Sciane przy$rodkowa
przedsionka prawego stanowi przegroda miedzy-
przedsionkowa, w ktérej znajduje sie duze, owalne
zagtebienie, zwane dotem owalnym. Stanowi on po-
zostatos¢ otworu owalnego z rozwoju ptodowego.
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Rycina 2. Morfologia prawego przedsionka z uwzglednieniem struktur stanowigcych bariery anatomiczne podczas powsta-

wania i samopodtrzymywania sie arytmii przedsionkowych [7]

Okazuje sie, ze w az 1/3 przypadkéw w jego obrebie
mozna znalez¢ potaczenia miedzyprzedsionkowe.
Wystepuja one z jednakowg czestoscia, jesli chodzi
o pte¢iw znakomitej wiekszosci s to kanaty otwie-
rajace sie do lewego przedsionka poza obszarem
dotu owalnego. Przez te wiasnie otwory mozliwe
byto przeprowadzanie elektrody ablacyjnej do le-
wostronnych arytmii przedsionkowych i przedsion-
kowo-komorowych. Mimo tak intensywnych badan
zabiegi ablacyjne w obrebie prawego przedsionka
byty mato skuteczne. Dopiero zastosowanie odwzo-
rowania anatomicznego w postaci ultrasonografii
wewnatrzsercowej ze wspotistnieniem zapisu elek-
trycznego dato podwaliny skutecznosci zabiegow
ablacyjnych. Oprécz zamknietego obwodu obej-
mujgcego przegrode miedzyprzedsionkowsq istnie-
je strefa tzw. zwolnionego przewodzenia w obrebie
ciesni (isthmus). Po raz pierwszy do nazewnictwa
anatomicznego wprowadzono pojecie stricte kli-
niczne, ktérego zadne nazewnictwo anatomiczne
nie ujeto [5-7]. To spowodowalto, ze na przestrzeni
kilku lat autorzy podawali r6zne definicje owej cie-
$ni. W nomenklaturze anatomicznej nie ma szcze-
go6towego oznaczenia tej struktury i dlatego pojecia
opisowe, takie jak cavotricuspid isthmus (Anderson)
czy cies$n przegrodowa (Koztowska), miaty pomagac¢
w uscisleniu tego miejsca. Jest to fragment miesnia
serca zawarty pomiedzy takimi strukturami, jak uj-
Scia zyt (gtéwnej dolnej, wiericowej) oraz zastawka
tréjdzielna i przegroda btoniasta [6, 7] (ryc. 2).

Lewy przedsionek jest utworzony z pierwotnego sta-
rego przedsionka oraz z czesci, ktéra powstata z po-
taczenia zyt ptucnych i stopniowo zostata do niego
wiaczona. Do lewego przedsionka uchodza cztery
zyty ptucne: gérna i dolna prawa oraz gérna i dolna
lewa. Sciana lewego przedsionka jest gtadka, z wy-

jatkiem uszka. Lewe uszko od wewnatrz pokrywaja
liczne miesnie grzebieniaste. W przegrodzie mie-
dzyprzedsionkowej, stanowigcej $ciane przysrodko-
wa przedsionka, widoczny jest czasami sierpowaty
fald - pozostatos¢ zastawki otworu owalnego [2].
Na scianie tylnej zaznacza sie wycisk przetyku, a na
$cianie przedniej wycisk aorty i pnia ptucnego. Scia-
ne dolng lewego przedsionka stanowi ujscie przed-
sionkowo-komorowe lewe, ktére prowadzi do lewej
komory. Praktycznie w obrebie lewego przedsionka
nie wyrodznia sie tak wielu struktur jak w prawym
przedsionku. Jedyne, ktére maja znaczenie z elek-
trofizjologicznego punktu widzenia, to sptyw zyt
ptucnych. Koztowska na materiale 150 serc pocho-
dzacych od os6b zdrowych obserwowata gtéwnie
pojedyncze ujscia 4 zyt ptucnych [7]. Jednakze
w 28,7% badanych serc stwierdzita istnienie naczyn
podwdjnych, czyli wspdlnych. Wyniki tych badan
dobrze koreluja z rezultatami innych autoréw. Na
obrazach wielorzedowej tomografii komputerowej
(TK) zyt ptucnych u 23 pacjentéw z AF (w wieku
48 +11 lat) az u 7, tj. 30%, stwierdzono dodatkowe
zyty ptucne [8]. Autorzy podali, ze w sumie obser-
wowali u tych pacjentéw az 100 zyt ptucnych, co
$rednio dato w przeliczeniu na jednego pacjenta 4,4
+0,6 zyty. Nalezy zaznaczy¢, ze wyniki te dotyczyty
pacjentéw z napadowym AF. Ta sama grupa bada-
czy przeprowadzita podobne badania na znacznie
mniejszej grupie kontrolnej oséb bez jakichkol-
wiek arytmii. U 11 pacjentdéw przebadali oni 47
zyt ptucnych, réwniez dowodzac istnienia naczyn
podwdjnych ($rednio 4,3 +0,5 zyty na pacjenta,
27% podwdjnych). Na podstawie Jongbloed i wsp.
stwierdzili, ze réznice w wielkosci ujscia dotycza
lewych zyt (12,8 +3,3 mm) w poréwnaniu z prawymi
(16,2 £3,8 mm). Dlatego tez w pracy tej analizowano

LEKARZ POZ 2/2016

93



— 94

TEMAT MIESIACA

wielko$¢ powierzchni ujs¢ wszystkich zyt ptucnych.
Stwierdzono, ze najwieksza jest zyta ptucna gérna
lewa (przekroj ze $rednig 44,5 +42,0 mm?2 i w szero-
kim zakresie 9,4-254,0 mm2) [9]. Kolejng zyla pod
wzgledem wielkosci ujscia okazata sie zyta ptucna
goérna prawa. Przekrdj pola powierzchni wynosit
$rednio 40,5 mm2, z odchyleniem +33,4 mm? i za-
kresem 6,2-150,7 mmZ2, Obydwie zyty ptucne gorne
w przekroju ujscia byty wieksze od zyt dolnych.
Kolejna pod wzgledem wielkosci, po dwéch wy-
mienionych wyzej, byta zyta ptucna dolna prawa.
Powierzchnia ujécia wynosita $rednio 39,9 mm?2,
odchylenie +30,8 mm?2, zakres 4,7-102,1 mm?2. Naj-
mniejsze okazato sie ujscie zyty ptucnej dolnej le-
wej. Jego powierzchnia wynosita $rednio 39,1 mm?,
odchylenie £35,9 mm?, a zakres 7,0-132,7 mm2, R6z-
nice $rednich wielkosci ujs¢ zyt ptucnych byty nie-
wielkie przy szerokim zakresie rozpietosci wynikow
[8]. Kliniczne badania dotyczace wielkosci zyt ptuc-
nych przeprowadzili takze Schwartzman i wsp. [10].
Na podstawie badan 70 pacjentéw z napadowym
AF i 47 os6b bez tej arytmii stwierdzili oni, ze w ob-
razie wielorzedowej TK z réwnoczesng korelacja
echokardiograficzng i elektrokardiograficzng zyty
maja znacznie wieksze wymiary u oséb z arytmia
niz bez arytmii. Stosunki te byty statystycznie zna-
mienne i dotyczyty takze zréznicowania ptciowego
oraz — co oczywiste z klinicznego punktu widzenia
- przetrwatosci arytmii (przetrwate AF vs napadowe
AF). Podobne wyniki uzyskali ci badacze, oceniajac
zyty ptucne po ablacji - wymiary byty podobne do
powyzszych wynikéw, jednak az w 30% obserwo-
wano stenoze ujscia zyty poddanej ablacji. Swoje
badania poszerzyli o wymiary ujs¢ u oséb z AF i bez
arytmii. Ku zaskoczeniu, mimo réznic w wymiarach
catego lewego przedsionka (obraz echokardiogra-
ficzny + kardio-TK), nie znaleZli oni réznic w wymia-
rach u oséb zdrowych i z napadami AF.

Czynniki patofizjologiczne

i elektrofizjologiczne arytmii

Remodeling anatomiczny - zmiany strukturalne

przedsionkow
Serce jest dobrze umiesnionym narzadem, a jego
sciany s ztozone gtéwnie z bogato unaczynionej
masy widkien miesniowych. Miesien sercowy za-
réwno przedsionkéw, jak i komér przyczepiony
jest do szkieletu widknistego otaczajacego ujscia
przedsionkowo-komorowe (zylne) oraz ujscia tet-
nicy gtéwnej i ptucnej (tetnicze). Jedyna sita moto-
ryczng ruchu krwi w krwiobiegu sa skurcze migsnia
sercowego ztozonego z szeregu $cisle zespolonych

ze sobg warstw kardiomiocytéw [11]. Dzieki pota-
czeniom tych podstawowych jednostek miesnia
sercowego pobudzenie skurczowe przenosi sie
zjednej komérki na druga. Dzieki temu serce stano-
wi rodzaj syncytium, a jego skurcz wywiera okrezny
i wielokierunkowy ucisk na zawartg w komorach
i przedsionkach krew. Serce kurczy sie jako cato$¢
wytacznie skurczem pojedynczym i dodatkowo
maksymalnym, zgodnie z zasada ,wszystko albo
nic”. Miesien roboczy serca stanowig miocyty o sze-
rokosci ok. 12 um i dtugosci 200 pm. Laczg sie one
z sasiednimi kardiomiocytami za pomoca wstawek.
Wstawki sa skomplikowanym urzadzeniem stano-
wigcym potaczenie miedzykomoérkowe. Wyréznia
sie w ich obrebie trzy rodzaje potaczen: desmoso-
my, powiezie przylegania i potaczenia szczelinowe.
W budowie komorki miesnia serca zauwazamy po-
przeczne prazkowanie, podobnie jak w miesniach
szkieletowych, a dodatkowo maja one na krawe-
dziach rynienkowate zagtebienia, ktérymi stykaja
sie ze soba. Wtasnie w miejscu zetkniecia dwéch ko-
moérek miesniowych wstawki tworza wspomniane
pofaczenia szczelinowe, czyli gap junctions. W tych
potaczeniach btony komérkowe obydwu miocytéw
zlewaja sie ze sobg, dzieki czemu stanowig miejsce
zmniejszonego oporu dla szerzenia sie pobudzenia
z jednej komorki na druga. Gtéwna cze$¢ miocytdéw
stanowi aparat kurczliwy zorganizowany w sarko-
mery. W sarkomerze wyroéznia sie zesp6t kanatow T,
ktdre sa szeroko otwarte do sarkoplazmy i przypa-
daja po jednym na kazda linie Z sarkomeréw. Po-
nadto znaczenie ma siateczka sarkoplazmatyczna,
ktéra jednak jest stabiej rozwinieta niz w mieséniu
szkieletowym i tworzy niewielkie cysterny brzezne.
Poniewaz do kanatu T przylega tylko jedna cysterna
brzezna, tworza one specyficzne kaweole [12].

Jak wczesniej wspomniano, niektére elementy pra-
widtowej budowy przedsionkéw sprzyjajg powsta-
waniu arytmii. Nalezy do nich przede wszystkim
odpowiednia orientacja widkien roboczych przed-
sionkoéw, ktdre tworza tzw. bariery anatomiczne. Sa
to takie struktury, jak grzebien graniczny, peczek
Bachmanna czy okolice zyt ptucnych. Kolejnym
elementem anatomicznym sprzyjajacym arytmii
jest obecnos¢ dwoch warstw miesnidwki przed-
sionkowej, a co za tym idzie - podwsierdziowego
beleczkowania. Powoduje to utrate homogennego
rozchodzenia sie impulsu w gtadkiej czesci nasier-
dziowej i chaotyczna propagacje impulsu poprzez
cze$¢ beleczkowata. Nalezy doda¢, ze réwniez pra-
widtowe, aczkolwiek pojawiajace sie z wiekiem pro-
cesy inwolucyjne powoduja wiele zmian, u ktérych
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podtoza lezy przerost, a takze rozrost miokardium
przedsionkowego. Pomiedzy takie miocyty wpukla
sie ponadto w nadmiarze tkanka ttuszczowa i tacz-
na. Taka przebudowa skutkuje uruchomieniem
proceséw apoptozy i martwicy [13].

Jednym z najwazniejszych proceséw patologicznych
zachodzacych u chorych z napadami AF jest (1) wtok-
nienie. Obserwuje sie je whasciwie we wszystkich
typach AF - izolowane, na tle innych choréb (wtér-
ne) czy inwolucyjne (w starszym wieku). W procesie
tym tworza sie wtdkniste bariery, ktére rozpraszajg
homogennos¢ utozenia wtdkien roboczych miesnia
przedsionkéw. Dlatego leki hamujace widknienie,
takie jak: inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEi),
blokery receptora angiotensynowego (ARB) czy blo-
kery receptora aldosteronowego, stosuje sie obecnie
rutynowo u chorych z AF jako tzw. terapie uzupet-
niajaca. Ich podawanie zapobiega bowiem i op6z-
nia proces widknienia przedsionkéw, a tym samym
op6znia nawroty arytmii (ryc. 3).

Kolejnym patologicznym zjawiskiem jest (Il) prze-
rost miokardium. Obserwuje sie go gtéwnie w nie-
wydolnosci serca, w powiekszeniu przedsionkéw
i w réznego typu tachyarytmiach. Wptyw przerostu
przedsionkéw na tworzenie arytmii zalezy gtéwnie
od rozktadu w sierdziu tzw. junctional gap, czyli
taczy miedzykomoérkowych, odgrywajacych za-
sadnicza role w przewodzeniu impulsu pomiedzy
pojedynczymi komoérkami przedsionka. Podobnym
zjawiskiem patofizjologicznym jest zmiana ekspresji
(Il koneksyny, czyli biatka odpowiedzialnego za
budowe tych wtasnie potaczen miedzykomorko-
wych [14]. Dzieki nim miesien roboczy przedsion-
koéw pracuje jak jeden zsynchronizowany uktad,
czyli syncytium. Okazuje sie jednak, ze wysokie po-
ziomy koneksyny koreluja ze zmniejszona szybko-
$cig przewodzenia w obrebie warstw migsniowych
przedsionkéw, a to powoduje wieksza gotowos¢ do
wzbudzania arytmii. Na koricu nalezy wspomniec
o (IV) przecigzeniu zaréwno objetosciowym, jak
i ciSnieniowym przedsionkéw. Naleza one do pod-
stawowych mechanizméw proarytmicznych [15].

Remodeling elektryczny - zmiany

elektrofizjologiczne przedsionkow
Potencjat czynnosciowy komérek miesnia serca
moze przyjac dwie formy - szybka i wolna. Komorki
robocze serca charakteryzuje potencjat czynnoscio-
wy typu reakgji szybkiej, a komérki uktadu bodzco-
tworczego - typu reakcji wolnej. Wartos¢ spoczyn-
kowego potencjatu btonowego w kardiomiocytach
waha sie mniej wiecej od —-65 mV do -90 mV. Ta po-
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Rycina 3. Zmiany patofizjologiczne na tle inwolucyjnym
w aspekcie powstawania migotania przedsionkéw. ta-
cze przedsionkowo-komorowe. Biata strzatka - tkanka
taczna, czarna strzatka - tkanka ttuszczowa (? 71 lat,
MASSON-GOLDNER, x250) [16]

laryzacja elektryczna sarkolemmy jest wypadkowa
jej przepuszczalnosci dla réznych jonéw, a w szcze-
go6lnosci jondw Na, K, Ca [11, 14]. W spoczynku
jony K opuszczaja miocyty w wiekszej ilosci, niz
naptywaja do niej jony Na. Dzieje sie tak w wyniku
dziatania gradientu stezen, ale réwniez dlatego ze
btona w stanie spoczynku jest ok. 100 razy bardziej
przepuszczalna dla jonéw K. Zachodzace w stanie
spoczynku przesuniecia jonowe (wyptyw jonéw K
i naptyw jonéw Na) tworzga prady tfa, zwane inaczej
resztkowymi. Zespét zmian, ktére zachodza pod-
czas pobudzenia komorki, nosi nazwe potencjatu
czynnosciowego. Jest on zwigzany ze zmiang prze-
puszczalnosci i przewodnosci btony komérkowej
dla poszczegélnych jonéw i przeptywu pradéw
jonowych. Wystepujacy w czasie pobudzenia mio-
cytéw roboczych serca potencjat czynnosciowy
sktada sie z pieciu faz. Faza 0 to szybko narastajgca
depolaryzacja sarkolemmy. W zapisie potencjatu
czynnosciowego, ktéry jest powszechnie znany,
jest to wznoszenie fali zakoriczonej rewersja poten-
cjatu btonowego z nadstrzatem [15]. Tym ostatnim
mianem okresla sie pojawienie dodatkowego po-
tencjatu powyzej 0 mV. Pézniej, w fazie 1, nastepuje
niewielka wstepna repolaryzacja, przechodzaca
w fazie 2 w charakterystyczne plateau. Nastepnie
nastepuje faza konicowa repolaryzacji, okreslana
jako faza 3. Ostatecznie przywrdcony zostaje poten-
cjat btonowy do wartosci spoczynkowej utrzymu-
jacej sie do nastepnego skurczu. Ta koricowa faza
to faza 4. Réznica w tych fazach w obrebie miesnia
przedsionkoéw jest niewielka w stosunku do komoér.
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potencjaty nastepcze

potencjaty nastepcze

Rycina 4. Mechanizm wyzwalania arytmii przedsionko-
wej — wczesne (EAD) i pézne (DAD) potencjaty nastepcze
(dzieki uprzejmosci dr. T. Krélaka)

Komorki robocze przedsionkéw wykazujg bowiem
typowa faze 0, jednak brakuje dtugotrwatej fazy
plateau. To powoduje, ze fazy 1, 2 i 3 sg ze sobg
scalone. Cato$¢ potencjatu czynnosciowego o ty-
pie szybkim trwa wiec w przedsionkach krécej niz
w komorach. Czas jego trwania w przedsionkach to
ok. 150 ms i jest on stabiej zaznaczony, natomiast
w komorach jest dtuzszy, ok. 300 ms, i wyrazny
w kolejnej fazie [16].

Gtéwne mechanizmy elektrofizjologiczne, ktore
powodujg powstawanie zaburzen rytmu, to zabu-
rzenia bodzcotwoérczosci, zaburzenia przewodzenia
i zaburzenia kombinowane z tych dwoéch [11, 13,
15]. W zakresie zaburzen bodZcotwérczosci (1), czyli
wytwarzania impulséw, rozréznia sie zaburzenia au-
tomatyzmu z prawidtowym, wzmozonym automa-
tyzmem lub z automatyzmem patologicznym. Ten
ostatni dotyczy komdrek znajdujacych sie w stanie
czesciowej depolaryzacji, kiedy kanaty sodowe
nie sg w petni aktywowane w przeciwienstwie do

Tabela 1. Elektrofizjologiczne podstawy migotania
przedsionkéw

Choroba wezta zatokowego (1)

Zaburzenia przewodzenia srédprzedsionkowego
i miedzyprzedsionkowego (2)

Ogniskowe, izolowane migotanie przedsionkéw (3)

Inne zaburzenia nadkomorowe rytmu serca,
np. zespot WPW (4)

Migotanie przedsionkéw wtérne do zwiekszonego
napiecia uktadu autonomicznego: wspétczulnego
i przywspétczulnego (5)

kanatéw wapniowych. Do wzbudzania AF moze do-
prowadzac rowniez aktywnos¢ wyzwalana (ll). Jest
to drugi, bardzo wazny mechanizm zaburzen elek-
trycznej propagacji impulséw w przedsionkach.
Aktywnos¢ ta jest zwigzana z oscylacjami poten-
cjatu btonowego wystepujacymi podczas trwania
potencjatu czynnosciowego komérki. Wyréznia sie
w jej obrebie wczesne potencjaty nastepcze, ktére
powstaja w wyniku aktywacji pradu wapniowego
i zwiekszonego uwalniania wapnia z magazynéw
wewnatrzkomoérkowych, oraz pézne potencjaty na-
stepcze stanowigce wyraz przetadowania komorek
wapniem. Pierwsze z nich wystepuja gtéwnie przy
wolnych rytmach serca, drugie za$ w tachyaryt-
miach (ryc. 4).

Kolejnym mechanizmem odgrywajacym role we
wzbudzaniu AF jest fala krazaca (lll). W zaburzeniach
tego typu réwnoczesnie musi wystepowac blok jed-
no- lub dwukierunkowy. Tylko wtedy istnieje zdolnos¢
do aktywacji obszaru wyjsciowego, kiedy dociera do
niego front fali pobudzenia. Taki blok jednokierunko-
wy w AF powstaje w obszarach o wydtuzonym okresie
refrakcji. Istnieje kilka koncepcji powstawania migota-
nia w mechanizmie krazacego pobudzenia (reentry):
koncepcja gtéwnego obwodu, koncepcja fali spiralnej
i koncepcja mnogich fal krazacych. Wszystkie te hipo-
tezy sg obecnie intensywnie badane [16].

Obraz elektrokardiograficzny
migotania przedsionkow

Migotanie przedsionkéw w EKG moze mie¢ roézny
obraz: najczesciej jest niemiarowe, ale z drugiej
strony moze by¢ catkowicie miarowe. Rozpoznanie
zalezy $cisle od mechanizmu AF (tab. 1).

Wiemy jednak, ze arytmia ta w EKG moze przyjmo-
wac wiele obrazéw, dlatego powszechnie nalezato-
by ja uzna¢ za wielka chimere — podobnie jak rézna
jest morfologia przedsionkéw i zyt ptucnych. Naj-
czestszg forma jest oczywiscie typowa - z brakiem
widocznej, regularnej aktywacji przedsionka (czyli
zatamka, fali P) i wystepujaca falg ,drzenia przed-
sionkowego”, czyli falag migotania f (ryc. 5).
Zdarzaja sie jednak réwniez formy mniej typowe
czy wrecz atypowe. Na podstawie EKG mozna po-
dejrzewac zaburzenia przewodzenia zatokowo-
-przedsionkowego, miedzyprzedsionkowego, me-
chanizm adrenergiczny i wagotoniczny napadéw
migotania, a takze ogniskowe i wieloogniskowe
pochodzenie arytmii. W kazdej z powyzszych cho-
rob AF ma odrebny obraz w EKG.

W chorobie wezta zatokowo-przedsionkowego (1)
podstawowym mechanizmem wptywajagcym na po-
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Rycina 5. Zapis elektrokardiograficzny typowego migotania przedsionkow

wstawanie AF sg zaburzenia czynnosci wezta zatoko-
wo-przedsionkowego. Objawiajg sie one okresowym
zwolnieniem rytmu serca powstajacym albo w wy-
niku bloku zatokowo-przedsionkowego, albo - co
bardziej niebezpieczne - zahamowania zatokowego.
Powyzsze zjawiska elektryczne sa z reguty objawem
organicznej choroby serca i dotycza albo samego
wezta, albo szlakéw wewnatrzprzedsionkowych
[17]. Wspdtistnienie tych zaburzen ze sktonnoscia do
wystepowania nawracajacych napadéw czestoskur-
czéw albo AF nosi nazwe zespotu tachykardia-brady-
kardia. Kolejng przyczyna wskazujgcg na mechanizm
napadu AF w EKG moze by¢ opdznienie lub blok mie-
dzyprzedsionkowy (2). Prawidtowe przewodzenie
miedzyprzedsionkowe odbywa sie gtéwnie poprzez
droge miedzyprzedsionkowa, zwanga peczkiem Bach-
manna (nie nalezy myli¢ tej drogi z droga miedzywe-
ztlowa przednia, zwana rowniez droga Bachmanna).
Peczek miedzyprzedsionkowy po raz pierwszy zostat
opisany klinicznie przez zespét wtoskich naukow-
cow, ktdérzy za pomoca systemu odwzorowania
elektroanatomicznego udowodnili, ze u zdrowych
0s6b gtéwne przewodzenie miedzy obydwoma
przedsionkami odbywa sie nie poprzez przegrode
miedzyprzedsionkowsy, ale przez wspomniany wyzej
peczek. U oséb, u ktérych droga ta jest uszkodzona,
przewodzenie odbywa sie przezprzegrodowo. Takie
przewodzenie jest mocno opdznione, co skutku-
je znaczng utratg synchronizacji skurczu obydwu
przedsionkéw. W ten sposéb powstat nowy model
przewodzenia miedzyprzedsionkowego. Obraz EKG
jest bardzo charakterystyczny i wskazuje na zmiany
w obrebie zatamka P. Bloki miedzyprzedsionkowe
rozpoznaje sie po zmiennosci morfologii zatamka P.
Zmienny ksztatt zalamka P, ale przy niezmiennej cze-
stosci rytmu, przemawia za powstaniem zaburzenh
przewodzenia pomiedzy przedsionkami. Do takich

sytuacji moze okresowo naleze¢ np. pojawiajacy sie na
krzywej wysoki zatamek P imitujacy P pulmonale lub
znieksztatcenie zatamka P w postaci P mitrale, wyste-
pujace zmiennie u 0séb bez wady zastawki dwudziel-
nej. Zgodnie z dalszym rozumowaniem AF moze mie¢
charakter ogniskowy (3). Taki mechanizm przedstawia
rycina 6, na ktérej mozna zaobserwowac najpierw po-
jedyncze wzbudzanie miesniéwki przedsionka, a po
kolejnym zespole komorowym QRS kolejne.

Zapis cechuje sie wystepowaniem tzw. snajpera,
najczesciej w ujsciu zyty ptucnej, ktéry bombarduje
przedsionek pojedynczymi strzatami, az w korncu
wprowadza miesien przedsionka w drganie mi-
gotaniowe. To bardzo charakterystyczne zjawisko
nosi nazwe P/T phenomenon, poniewaz zatamek P
wystrzelony z zyty ptucnej nachodzi na czes¢ za-
famka T. W rezultacie doprowadza to najpierw do
lokalnego wzbudzenia migsniéwki przedsionka
potozonej wokoét zyty ptucnej (lokalne migotanie),
a nastepnie do rozprzestrzenienia sie na cafg jame
przedsionka (regionalne migotanie) i drugi przed-
sionek (migotanie obydwu przedsionkéw) [18].
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Rycina 6. Zapis elektrokardiograficzny ogniskowego
migotania przedsionkéw
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Tabela 2. Przyczyny miarowego rytmu komér podczas
migotania przedsionkéw

blok catkowity z rytmem zastepczym

stata stymulacja komorowa

interferencja z czestoskurczem komorowym

interferencja z czestoskurczem z tacza p-k

Innym mechanizmem AF moze by¢ istnienie drogi
dodatkowej w przebiegu zespotu preekscytacji albo
nieprawidtowe napiecie autonomicznego uktadu
nerwowego (wspotczulne badz przywspotczulne).
Podsumowujac obraz EKG migotania przedsionkéw,
chciatbym nadmieni¢, ze arytmia ta w pewnych
okolicznosciach moze przebiegac z miarowa odpo-
wiedzig, a wiasciwe akcjg komér. Nie ma wtedy tak
charakterystycznej z klinicznego punktu widzenia
miarowosci (tab. 2).

Najczestsza przyczyna takiej sytuacji jest AF z row-
noczesnym blokiem przedsionkowo-komorowym
Il stopnia. Podobna jest sytuacja, gdy chory ma im-
plantowany stymulator VVI lub DDD. Rytm komér
generowany przez stymulator, pomimo wystepo-
wania migotania w przedsionkach, jest miarowy.
Ostatnia z opisywanych sytuadji, gdy akcja komor jest
miarowa pomimo wystepowania migotaniowego
drzenia przedsionkéw, jest obecnos¢ arytmii — albo
komorowej (np. czestoskurczu komorowego), albo
nadkomorowej (np. czestoskurczu weztowego) [9, 19].

Przypadki kliniczne

Chory z idiopatycznym migotaniem

przedsionkow
WYWIAD: Pacjent, 26 lat, uprawiajacy intensywnie
sport zgtosit sie do poradni z powodu niemiarowej,
szybkiej akcji serca. Powyzsze objawy zaczety sie
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Rycina 7. Elektrokardiogram z izby przyje¢

kilka godzin wczesniej, po wysitku fizycznym. Incy-
dent niemiarowego kofatania serca wystapit po raz
pierwszy w zyciu. Nie choruje, nie leczy sie przewle-
kle, nie pali tytoniu, alkohol pije okazyjnie. Wywiad
rodzinny w kierunku choréb serca i arytmii — ujemny.
BADANIE FIZYKALNE: Stan ogdlny dobry. Kontakt
logiczno-stowny zachowany. Szmer oddechowy pe-
cherzykowy, symetryczny obustronnie. Akcja serca
niemiarowa ok. 110/min, RR 120/75. Brzuch miekki,
niebolesny. Koriczyny dolne bez obrzekéw. Skéra
bez wykwitéw patologicznych.

EKG: Opis wg ,dekalogu” Sekgcji SENIT PTK: (1) rytm
- migotanie przedsionkéw z odpowiedzia komor
135-155/min, (2) 0$ — normogram, (3) brak zatamka P -
fale migotania f, (4) odstep PQ - nie do oceny,
(5) QRS - 80 ms, (6) QRS — 15 mV, (7) QRS - bez pa-
tologicznych zatamkoéw Q, prawidtowa morfologia
zatamka R, (8) odcinek ST-T: bez istotnych diagno-
stycznie odchylen, QT - 380 ms, QTc — 420 ms,
(9) arytmie (AF), (10) stymulator — nie dotyczy.
OCENA RYZYKA UDARU (skala CHA,DS,VASc):
C - niewydolnosc serca — 0 pkt, H - nadci$nienie
tetnicze — 0 pkt, A — wiek > 75 lat — 0 pkt, D — cukrzy-
ca -0 pkt, S - udar, przejSciowy atak niedokrwienny,
epizod zakrzepowo-zatorowy - 0 pkt, V — choroba
naczyniowa - 0 pkt, A — wiek 65-75 lat — 0 pkt,
S — pte¢ - 0 pkt. Suma - 0 pkt.

Whnioski: Bez wskazan do antykoagulacji.
POSTEPOWANIE: U chorego wykonano EKG, w kt6-
rym stwierdzono AF z szybka czynnoscia serca (od-
powiedz komor ok. 120/min) bez wspétistniejacych
zmian o charakterze niedokrwiennym. W bada-
niach laboratoryjnych — bez odchyleA. W badaniu
echokardiograficznym: wymiary jam serca w nor-
mie. Kurczliwo$¢ miesnia sercowego dobra, bez
odcinkowych zaburzen, LVEF ok. 65%. Zastawka
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mitralna - budowa prawidtowa, mata niedomy-
kalnos¢ zastawki. Zastawka aortalna - budowa
i funkcja prawidtowa. Zastawka tréjdzielna - budo-
wa prawidtowa, mata do umiarkowanej niedomy-
kalnos¢ zastawki, Vinax — 280 cm/s. IVC - 12/5 mm,
prawidtowo zapadajaca sie na wdechu, RVSP ok.
35 mm Hg. Osierdzie wolne. W prébie wysitkowej:
Préba wysitkowa wg Bruce'a, 10,2 METS, 95% limitu
tetna - przebiegta bez bélu stenokardialnego i bez
istotnych dla niedokrwienia zmian odcinka ST-T.
Bez zaburzen rytmu i przewodzenia. Reakcja tensyj-
na w normie, reakcja chronotropowa adekwatna do
wysitku. Bez cech ograniczenia rezerwy wieficowej.
Na podstawie powyzszych badan rozpoznano izo-
lowane AF, ktére charakteryzuje sie brakiem zmian
strukturalnych w sercu.

Zastosowano leczenie za pomoca kardiowersji elek-
trycznej bodzcem 200 J, uzyskujac powrét rytmu zato-
kowego. Zalecono ograniczenie ekstremalnego wysit-
ku fizycznego i prozdrowotny styl zycia. Nie wdrazano
zadnej terapii farmakologicznej. W trakcie dalszej ob-
serwacji ambulatoryjnej bez nawrotu arytmii.

Chory ze strukturalnym migotaniem

przedsionkow
WYWIAD: Chory, 66 lat, zostat przyjety na klinicz-
ny oddziat ratunkowy z powodu kolejnego w zy-
ciu napadu AF, ktére jak zwykle przebiegato ze
wzrostem cis$nienia tetniczego. Chory od wielu lat
systematycznie leczy nadcisnienie tetnicze (inhibi-
tory konwertazy angiotensyny). Od ok. godziny 2.00
w nocy czut szybkie, niemiarowe kofatanie serca
oraz okresowo dusznos¢. Ze wzgledu na wielokrot-
ne napady arytmii stosuje statg doustna antykoagu-
lacje (acenokumarol, AR 2.2-3.5). Bez dolegliwosci
wiencowych. Do czasu napadu bez ograniczen ak-
tywnosci fizycznej, pracujacy zawodowo. Od kilku
lat nieskutecznie leczony lekami antyarytmicznymi
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wszystkich klas: blokerami kanatu sodowego (pro-
pafenon), blokerami kanatu potasowego (sotalol,
amiodaron) i blokerami kanatu wapniowego (wera-
pamil, diltiazem). W KOR rozpoznano kolejny napad
AF oraz nadci$nienie tetnicze.

BADANIE FIZYKALNE: Przytomny, kontakt stowno-
-logiczny prawidtowy. Budowa ciata prawidtowa.
Skoéra bladorézowa, bez wykwitéw patologicznych.
Szyja: tarczyca niemacalna. Klatka piersiowa wyskle-
piona prawidtowo, ruchoma prawidtowo. Nad po-
lami ptucnymi trzeszczenia u podstawy ptuc. Akcja
serca niemiarowa o czestosci ok. 100/min, ci$nienie
tetnicze 120/78 mm Hg. Brzuch niepowiekszony,
objawy otrzewnowe ujemne, perystaltyka obecna,
objaw Chetmonskiego ujemny, objaw Goldflama
ujemny. Koiczyny dolne bez cech obrzekéw na pod-
udziach. Objawy oponowe ujemne.

OCENA RYZYKA UDARU (skala CHA,DS,VASc):
C - niewydolnos¢ serca — 0 pkt, H - nadcisnienie
tetnicze 1 pkt, A - wiek > 75 lat — 0 pkt, D - cukrzyca -
0 pkt, S — udar, przejsciowy atak niedokrwienny,
epizod zakrzepowo-zatorowy - 0 pkt, V - choro-
ba naczyniowa - 1 pkt, A - wiek 65-75 lat — 1 pkt,
S - pte¢ - 0 pkt. Suma - 3 pkt.

Whioski: Wskazana antykoagulacja doustna.
HOSPITALIZACJA: Zastosowane leczenie obejmo-
wato kardiowersje elektryczng pragdem dwufazo-
wym 200 J i 360 J. Uzyskano powrdt rytmu zatoko-
wego z charakterystycznym obrazem dla zaburzen
przewodzenia miedzyprzedsionkowego. Przepro-
wadzono nieinwazyjne badanie elektrofizjologicz-
ne, ktére potwierdzito wystepowanie zaburzen
$rod- i miedzyprzedsionkowych. Choremu implan-
towano uktad stymulujacy serce w opcji dwuprzed-
sionkowej (BiA). Aby zrozumie¢ stymulacje dwu-
przedsionkowa-resynchronizujaca, nalezy oprécz
znajomosci lokalizacji elektrod ustali¢ zaleznosci
czasowe stymulowanych jam. Jesli pobudzenie
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Rycina 8. Zapis rytmu zatokowego wskazujacy na zaburzenia przewodzenia $rédprzedsionkowego i miedzyprzedsionkowego
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Rycina 9. Zapis elektrokardiograficzny skutecznej stymulacji dwuprzedsionkowej — BiA 70/min

obydwu przedsionkéw bedzie prawie rownoczesne,
zatamki P (w Il ujemny z lewego przedsionka i w ||
dodatni z prawego) nie bedg widoczne. Po artefak-
cie stymulacji praktycznie w odprowadzeniach I, Il
aVF nie wida¢ zatamka. Jednak dokfadna inspekcja
odprowadzenia | pokazuje, ze po iglicy stymulacji
fala P wychyla sie najpierw do géry, a p6zniej do
dotu. Oznacza to, ze najpierw stymulacja wychodzi
z prawego przedsionka (w | pierwszy komponent
dodatni), a tuz pdzniej z lewego (w | drugi kompo-
nent ujemny).

EKG: Stymulacja dwuprzedsionkowa u chorego
powoduje w zapisie EKG powstanie wypadkowego
zatamka P, ktory jest ztozeniem dwoch zatamkow
pochodzacych z réznych przedsionkéw. Dlatego
w odprowadzeniach | i aVL wychylenia s3 ujemno-
-dodatnie z wyraZniejszym wychyleniem ujemnym,
a w doprowadzeniach koficzynowych Il, Il i aVF bar-
dziej dodatnio-ujemne z wyrazniejszym wychyle-
niem dodatnim. Z kolei w odprowadzeniach przed-
sercowych w V1 dominuje wychylenie dodatnie,
a w V2-V6 - ujemne. W ostatnim z odprowadzen
aVR wychylenie jest dodatnio-ujemne. Oczywiscie
pod wzgledem morfologicznym zatamek P bedzie
spetniat takze kryteria zaburzen przewodzenia mie-
dzyprzedsionkowego badz srédprzedsionkowego.
Dlatego tez jego ksztatt moze swiadczy¢ o wolnym
przewodzeniu w lewym przedsionku (sktadowa
prawoprzedsionkowa w II, lll), co potwierdza ujem-
nos¢ w V5-V6.
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