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Wptyw nadcisnienia tetniczego na strukture
| czynnosc¢ lewego przedsionka

Influence of arterial hypertension on left atrial structure and function

Summary

There has been a growing interest recently in the relationship
between arterial hypertension and atrial fibrillation. The role
of hypertension as risk factor for atrial fibrillation is estab-
lished but still incompletely understood. Both hypertension
and atrial fibrillation are independent risk factors of stroke,
and among subjects with atrial fibrillation, hypertension in-
creases the risk of stroke. In hypertensive patients the risk of
atrial fibrillation is two-fold higher than in normotensives.
Hypertension can lead not only to the left ventricular hyper-
trophy but also to the increase of left atrial pressure and
dilatation of the left atrium. This in consequence leads to
increased arhythmogenesis of the atrial myocardium. It has
been demonstrated that angiotensin I and aldosterone, hor-
mones regulating blood pressure levels, can cause fibrosis of
atria. Increased atrial fibrosis is basis for development of re-
entry loop, which initiates and propagates atrial fibrillation.
Those two hormones are also involved in electrical atrial
remodeling — a process that causes new recurrences of atrial
fibrillation after cardioversion and leads to chronic atrial
fibrillation. Some classes of antihypertensive drugs, 7.e. ACE
inhibitors, angiotensin receptor blockers and verapamil can
inhibit these processes, that has been shown both in hyper-
tensive and normotensive subjects. Prevention of the atrial
fibrillation should be used as a one of the criteria of antihy-
pertensive drugs efficacy.
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Wstep

Nadci$nienie tgtnicze jest waznym i czesto obec-
nym w populacji czynnikiem ryzyka rozwoju choroby
wiencowej 1 niewydolnosci serca. W ostatnim okresie
zwraca si¢ coraz wickszg uwage na zwigzek migdzy
nadciS$nieniem t¢tniczym a migotaniem przedsion-
kow. Wystapienie migotania przedsionkéw wigze si¢
ze zwickszona $miertelnoScig wynikajaca glownie
z czgstszego wystepowania w tej grupie chorych udaru
moézgu. Nadci$nienie tetnicze nie do$é, ze moze wy-
wolywaé migotanie przedsionkéw, to réwniez wiaze
si¢ ze zwickszonym ryzykiem wystgpienia udaru
u 0s6b z t3 arytmig, a jego obecnos¢ decyduje o wska-
zaniach do leczenia przeciwzakrzepowego [1]. Wiele
wskazuje na to, ze zapobieganie wystgpieniu migota-
nia przedsionkéw moze korzystnie wplyngé na roko-
wanie u chorych z nadci$nieniem tetniczym.

Adaptacja lewego przedsionka
do nadcisnienia tetniczego

Nadci$nienie tetnicze wigze si¢ z wydluzeniem
czasu relaksacji lewej komory [2]. W takiej sytuacji
ci$nienie w lewej komorze w poczatkowym okresie
rozkurczu obniza si¢ na tyle wolno, ze utrudnia to
opréznianie lewego przedsionka. Wigksze napelnie-
nie przedsionka w okresie poprzedzajacym jego
skurcz uruchamia zjawiska analogiczne do prawa
Franka-Starlinga w komorach serca i zwigksza sil¢
skurczu przedsionka. Matsuda 1 wsp. wykazali zwia-
zek migdzy uposledzeniem czynnosci rozkurczowej le-
wej komory u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym a wiel-
kosScig lewego przedsionka. Stwierdzili, ze u osob
z nadci$nieniem tetniczym naplyw krwi z lewego
przedsionka do lewej komory podczas pierwszych
faz rozkurczu jest uposledzony, ale objetos¢ ta jest
wyrownywana w fazie skurczu przedsionka. Wigze
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si¢ to jednak ze zwigckszong pracg przedsionka
w trakcie skurczu w poréwnaniu z pracg przedsionka
u 0s6b z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia tetni-
czego (Srednio 274 mm Hg ml vs. 94 mm Hg ml) [3].
Procesy te umozliwiajg utrzymanie naplywu mitral-
nego bez wzrostu ci$nienia w przedsionku. W dal-
szym etapie rozwoju nadci$nieniowej choroby serca
spada podatno$¢ rozkurczowa lewej komory, co pro-
wadzi do wzrostu ci$nienia rozkurczowego (DBP, dia-
stolic blood pressure) zarbwno w komorze, jak 1 w pola-
czonym z nia przedsionku [4]. Ci$nienie to rozcigga
Sciany przedsionka, a takze wywoluje przerost jego
Sciany. Rozstrzen przedsionkéw jest czynnikiem odpo-
wiedzialnym za wzmozong arytmogenno$¢ komérek
migénia przedsionkow, prawdopodobnie poprzez ak-
tywacj¢ kanalow jonowych regulowanych rozciggnie-
ciem blony komoérkowej. Podobnie arytmogennie dzia-
ta przerost kardiomiocytow przedsionka. Z drugiej
strony rozciggniecie przedsionka moze wytwarzal pe-
tle fali pobudzenia nawrotnego (re-entry). co zwigksza
mozliwos¢ wystgpienia migotania przedsionkow [5].

Nadcisnienie tetnicze a wystepowanie
migotania przedsionkow

U os6b z nadci$nieniem t¢tniczym w pordwnaniu
z osobami z prawidlowym ci$nieniem ryzyko wystg-
pienia migotania przedsionkow jest dwukrotnie wyz-
sze [6, 7]. Tak jak w calej populacji, u 0séb z nadcis-
nieniem tetniczym wiek jest niezaleznym czynni-
kiem rokowniczym wystapienia migotania przed-
sionkéw. I tak, ryzyko wystapienia napadowego mi-
gotania przedsionkéw u 0s6b z nadci$nieniem tetni-
czym wzrasta dwukrotnie w ciggu kazdych kolej-
nych 10 lat zycia, za$ w tej samej grupie 0sob ryzyko
przejscia arytmii w postal utrwalong zwicksza si¢
trzykrotnie z kazdym 10-leciem. Z drugiej strony
nadci$nienie tetnicze stwierdzano u ponad 50% osdb
z migotaniem przedsionkéw wlaczonych do rando-
mizowanych badan lekowych [8]. U osdb z nadcis-
nieniem t¢tniczym bez chordb serca, pluc i tarczycy,
w obserwacji trwajacej Srednio 5,3 roku, zapadalno$é
na migotanie przedsionkéw wynosita 2,4% z czego
w 46% wystapil jednorazowy epizod arytmii, w 21%
nawracaly napady migotania przedsionkéw, a w 33%
doszlo do utrwalenia arytmii. Osoby, u ktorych
w czasie obserwacji wystgpilo migotanie przedsion-
kow, byly starsze, mialy wyzszy wskaznik masy ciala
(BMI, body mass index), wyzsze wartosci skurczowe-
go cis$nienia tetniczego (SBP, systolic blood pressure)
(zarowno w pomiarach klinicznych, jak 1 w calodo-
bowym pomiarze ci$nienia tgtniczego) 1 wolniejszg
spoczynkowg czgsto$¢ rytmu serca w pordwnaniu

z osobami, u ktorych w trakcie obserwacji nie wysta-
pila ta arytmia. Charakteryzowaly si¢ one w badaniu
echokardiograficznym zwickszonym wymiarem le-
wego przedsionka oraz wigkszym stosunkiem pred-
koSci wezesnego do pdéznego naplywu mitralnego
— E/A (1,2 vs. 1,09 u 0s6b bez migotania przedsion-
kow), wskazujagcym na wzrost ci$nienia péznoroz-
kurczowego w lewej komorze [9].

Nadcisnienie tetnicze
a wielkos¢ lewego przedsionka

Nadci$nienie tetnicze przyspiesza rozwdj zwigza-
nej z wiekiem rozstrzeni lewego przedsionka [9].
W grupie mlodych chorych z nadci$nieniem tgtni-
czym (Srednia wieku 30 lat) wielkos¢ lewego przed-
sionka wynosifa $rednio 35 mm 1 nie réznila si¢ od
warto$ci obserwowanej w dopasowanej pod wzgledem
wieku grupie bez nadci$nienia [10]. Jednak juz w star-
szej grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym (Sred-
nia wicku 48 lat) wymiar lewego przedsionka (LAD,
left atrial diameter) wynosit Srednio 4,04 cm, a u pa-
¢jentéw z prawidlowym ci$nieniem t¢tniczym wymiar
ten wynosif 3,46 cm [11]. W cytowanym badaniu nie
stwierdzono jednak réznicy w wysokosci ciSnienia
koncoworozkurczowego w lewej komorze pomigdzy
grupa kontrolna a badang. W badaniu Systolic Hyper-
tension in the Elderly Program (SHEP) (Srednia wie-
ku 72 lata) stwierdzono powigkszenie lewego przed-
sionka u 51% pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym
w poréwnaniu z 30% oséb w tym samym przedziale
wiekowym, ale bez nadci$nienia [12]. W populagji
z Framingham u osdb, u ktérych w ciggu 8§ lat stwier-
dzano wartosci SBP wynoszace 140 mm Hg i wyzsze,
lewy przedsionek byt dwa razy czgsciej powigkszony
niz u pacjentéw z SBP wynoszagcym 110 mm Hg
1 nizszym. W badaniu tym wykazano zwigzek mic-
dzy wartosciami SBP 1 ciSnienia t¢tna a zwicksze-
niem wymiarow lewego przedsionka, nie stwierdzono
za§ takiego zwigzku z wartosciami DBP 1 Sredniego
ci$nienia tetniczego [13]. W populacji 0séb z nadcis-
nieniem tetniczym Gottdiener 1 wsp. wykazali najsil-
niejsza dodatnig korelacje migdzy wielkoScia lewego
przedsionka a BMI. Stwierdzili oni powigkszenie le-
wego przedsionka odpowiednio u 56% osdb z otylo-
Scig, u 42% z nadwaga i u 25% z prawidlowg masg
ciala. Inne czynniki wplywajace na wielko$¢ lewego
przedsionka, cho¢ w mniejszym stopniu niz BMI, to
srednica lewej komory oraz grubo$¢ przegrody mie-
dzykomorowej. Gdy dodatkowo uwzgledniono wplyw
wzrostu na wielkos¢ lewego przedsionka, wykazano
rowniez dodatnig korelacje wielkosci lewego przed-
sionka z wiekiem oraz SBP [14].
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Czynnikiem silnie powigzanym z wielkoscig le-
wego przedsionka jest migotanie przedsionkéw, ale
réwniez wsrod chorych z migotaniem przedsionkéw
nadci$nienie tetnicze zachowuje swoj wplyw na jego
wielkos¢. W fgcznej analizie 3465 pacjentow z ba-
dan Stroke Prevention in Atrial Fibrillation 1111 111
(SPAF I, II, III) z migotaniem przedsionkéw nie-
zwigzanym z obecnoscig wad zastawkowych serca
stwierdzono, ze nadci$nienie t¢tnicze (obecne u 55%
uczestnikow tego badania) jest jednym z niezalez-
nych czynnikéw predysponujacych do wystgpienia
powigkszenia lewego przedsionka [15]. Autorzy po-
wyzszych badan nie oceniali dodatkowo zaleznosci
mi¢dzy wielkoscig lewego przedsionka w badanych
populacjach 0sob z nadci$nieniem tetniczym a cze-
stoscig migotania przedsionkéw. Jedynie Verdecchii
1 wsp. w swoim badaniu wykazali, ze zwigkszenie
LAD o0 0,6 cm wigzalo si¢ z dwukrotnym wzrostem
ryzyka wystapienia utrwalonego migotania przed-
sionkow u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym [9]. Wy-
niki innych badan badania sugerujg jednak, ze wy-
stapienie migotania przedsionkow u osdb z nadcis-
nieniem t¢tniczym nie wynika z bezposredniego
przenoszenia si¢ zwickszonych wartosci ciSnien z le-
wej komory na lewy przedsionek, gdyz nie wykaza-
no zwiazku miedzy wzrostem oporu naczyn obwo-
dowych, ocenianego za pomocg pomiaru wskaznika
podatnosci tetnic (ASI, arterial stiffness index), prze-
rostem lewej komory bedacym skutkiem tego proce-
su a wielko$cig lewego przedsionka 1 wystgpowaniem
migotania przedsionkéw u 0sob z nadci$nieniem tet-
niczym [16]. Co ciekawe, nie wykazano réwniez
zwigzku miedzy zwickszonymi wartoSciami ASI
1 przerostem lewej komory a wielkoScig lewego
przedsionka. Wskazuje to na mozliwo$¢ zaburzen
przepltywu pradéw jonowych oraz wldknienia migs-
nia przedsionkéw jako gléwnej przyczyny migota-
nia przedsionkow u 0s6b z nadci$nieniem t¢tniczym.

Jak wykazano w jednym z badan, u os6b z dotych-
czas nieleczonym nadci$nieniem tgtniczym nieprawi-
dlowosci lewego przedsionka mogg by¢ ograniczone
do jego uszka. Osoby z nadci$nieniem podzielono na
dwie grupy w zaleznosci od obecnosci prawidlowej
badZ zmniejszonej frakeji wyrzutowej lewej komory.
W obu grupach z nadci$nieniem tetniczym wartosci
SBP 1 DBP byly takie same; grupy te nie roznily si¢
takze wymiarem lewego przedsionka. Predkos¢ oproz-
niania uszka lewego przedsionka byla w réwnym stop-
niu zmniejszona w obu grupach z nadci$nieniem tet-
niczym w poréwnaniu z grupg kontrolng. Korelowala
ona ujemnie z SBP 1 DBP oraz z wymiarem lewego
przedsionka. Skutkiem zaburzen oprézniania si¢
uszka lewego przedsionka jest zwigkszone ryzyko po-
wstawania w nim skrzeplin [17].

Geometria lewego przedsionka, ktory jest bardziej
elipsoidg niz kula, jest zbyt zlozona, aby mozna j3
bylo opisa¢ za pomoca jednej Srednicy. Tsang 1 wsp.
wykazali, ze to objgtosé lewego przedsionka, lecz nie
jego Srednica, jest niezaleznym czynnikiem wystgpie-
nia zdarzen sercowo-naczyniowych [18]. Diuga o5 le-
wego przedsionka po skutecznej kardiowersji elek-
trycznej skraca si¢ w wigkszym stopniu niz jego wy-
miar przednio-tylny [19, 20]. Z tych powodow zaleca
si¢ pomiary dlugiej osi lewego przedsionka, a takze
pomiary objetosci lewego przedsionka wymagajace
zastosowania kilku projekeji, by wlasciwie ocenic jego
wielko$¢. Normy prawidlowej objetosci lewego przed-
sionka w przeliczeniu na powierzchnie ciala wynoszg
dla kobiet 21 ml/m’, a dla me¢zczyzn 22 ml/m” [21].
Douglas twierdzi, ze dotychczasowe wyniki badan
uzasadniajg uwzglednienie objetosci lewego przed-
sionka w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego (w tym
rowniez ryzyka migotania przedsionkow) [22].

Wptyw lekow przeciwnadcisnieniowych
na wielkos¢ lewego przedsionka

Gottdiener 1 wsp. oceniali wplyw leczenia atenolo-
lem, kaptoprilem, klonidyna, diltiazemem, hydro-
chlorotiazidem lub prazosyng u 0s6b z nadci$nieniem
tetniczym. Chociaz w ciggu dwuletniej obserwacji
uzyskano zmniejszenie wymiaréw lewego przedsion-
ka we wszystkich grupach, to jedynie u 0séb leczo-
nych hydrochlorotiazidem bylo ono istotne statysty-
cznie 1 wynosito 4,6 £ 72 mm (p = 0,002) [23].
W badaniu tym nie oceniano jednak, czy zmniejsze-
nie lewego przedsionka mialo zwiazek z redukeja ry-
zyka wystapienia migotania przedsionkow, co jest
o tyle wazne, ze inni badacze sugeruja, iz stosowanie
diuretykow jest czynnikiem predysponujgcym do wy-
stapienia migotania przedsionkéow wskutek obnize-
nia stezenia potasu 1 magnezu [24]. Inne dane wska-
zuj3 na to, ze leczenie enalaprilem moze si¢ wigzaé
ze zmniejszeniem czestoSci migotania przedsionkéw
przez redukeje ciSnienia w przedsionku 1 redukeje
powickszenia lewego przedsionka [25, 26]. W retro-
spektywnej analizie podgrupy oséb z migotaniem
przedsionkéw wlaczonych do badania Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension
(LIFE) stwierdzono obnizenie 0 49% czestosci udaru
moézgu w grupie leczonej antagonista receptora AT1
angiotensyny II — losartanem — w poréwnaniu
z grupg otrzymujgca atenolol [27]. W interpretacji
tych wynikéw uwzgledniono, ze losartan mial wigk-
szy wplyw na obnizenie ci$nienia t¢tniczego i zmniej-
szenie przerostu lewej komory niz atenolol, a takze
korzystnie wplywal na struktur¢ (w tym wielkos¢)
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1 funkcje lewego przedsionka. W obu grupach stwier-
dzono poréwnywalne obnizenie wartoSci ci$nienia
tetniczego. Omawiany wplyw losartanu na zmniej-
szenie czestoSci udaru moézgu byt jednak wigkszy
w grupie pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym i mi-
gotaniem przedsionkéw niz w grupie os6b z nadcis-
nieniem t¢tniczym i rytmem zatokowym, co przema-
wia przeciwko hipotezie, ze losartan skuteczniej za-
pobiega wystapieniu migotania [28].

Widknienie lewego przedsionka

Jak juz wspomniano powyzej, nie wiadomo, dla-
czego u konkretnego pacjenta z nadci$nieniem tetni-
czym dochodzi do migotania przedsionkéw. Wydaje
si¢, ze sam wzrost wartosci ciSnienia nie jest wystar-
czajagcym czynnikiem wywolujacym t¢ arytmie. Byé
moze w migsniu przedsionkéw znajduje si¢ substrat
— ,podloze” — do powstania arytmii. Takim sub-
stratem moze by¢ na przyklad wiéknienie w mig$niu
przedsionkow. Istnieja badania wykazujace, ze w mig-
$niu sercowym dochodzi do widknienia w obrebie
przedsionkéw 1 komér pod wplywem podwyzszonych
stezen zardéwno angiotensyny II, jak 1 aldosteronu
(hormondéw odpowiadajgcych miedzy innymi za re-
gulacje wysokoSci cisnienia tetniczego). Udowod-
niono, ze proces ten jest niezalezny od przecigzenia
ci§nieniowego oraz przerostu mie$nia sercowego [29].
Zauwazono, ze obecno$¢ zmian o typie wldknienia
w mie¢$niu sercowym dodatnio koreluje zaréwno z ko-
morowymi, jak 1 z nadkomorowymi zaburzeniami ryt-
mu. Zwloknienie stanowi substrat anatomiczny dla
powstawania petli re-entry (pobudzenia krazacego
— mechanizmu inicjujgcego migotanie przedsion-
kow), powodujac nichomogenno$¢ okresow refrakeji
komorek mig$nia sercowego. Sun 1 wsp. wykazali
u szczurdw, ktorym podawali angiotensyne II lub al-
dosteron, widknienie mig$nia sercowego, obejmujace
w jednakowym stopniu lewy i prawy przedsionek. Po-
jawienie si¢ wioknienia w prawym przedsionku uzna-
no za dowdd, ze jest ono niezalezne od przecigzenia
ci$nieniowego lewej komory w przebiegu nadcisnie-
nia tetniczego [30].

Elektryczna przebudowa przedsionkow

W ostatnich latach zwrécono uwage na zjawisko
elektrycznej przebudowy przedsionkéw [31-33]. Po-
lega ono na skracaniu czasu trwania potencjalow
czynno$ciowych i okreséw refrakeji komoérek przed-
sionkéw pod wplywem pobudzania szybkim ryt-
mem, w tym réwniez przez samo migotanie przed-

sionkéw. W tym wypadku dochodzi do powstania
w migsniu przedsionka fragmentow o réznym czasie
refrakcji (zwigkszenie niechomogennosci elektrycz-
nej), w wyniku czego tworzg si¢ warunki dla po-
wstania pobudzenia krazacego. Skutkiem tego pro-
cesu jest przechodzenie napadowego migotania
przedsionkow w postac utrwalong. Z tym zjawiskiem
jest zwigzana rowniez tym wicksza skutecznosc kar-
diowersji, im wczesniej zostala wykonana od poczat-
ku napadu arytmii. Nie wykazano dotychczas zwigz-
ku miedzy elektryczna przebudowy przedsionkéw
a aktywnoscig ukladu autonomicznego, niedokrwie-
niem, rozstrzenig przedsionkow czy hormonami na-
triuretycznymi [34]. W kilku badaniach wykazano
natomiast hamowanie tego procesu przez inhibitory
konwertazy angiotensyny oraz antagonistow recep-
tora AT1 angiotensyny II, a takze antagoniste wap-
nia — werapamil. Wskazuje to znéw na potencjalny
zwigzek (tak jak w przypadku wyzej opisywanego
wldknienia) miedzy hormonami, ktérych wzrost ste-
zenia w osoczu obserwuje si¢ w nadci$nieniu tetni-
czym, a mechanizmami doprowadzajacymi do mi-
gotania przedsionkow. U pséw po draznieniu przed-
sionkow szybkim rytmem oceniano wplyw kande-
sartanu (grupa I) 1 kaptoprilu (grupa II) na okres
refrakeji komorek przedsionkow i stwierdzono sku-
teczne zahamowanie tego procesu w obu grupach
[31]. Madrid 1 wsp. potwierdzili u ludzi zahamowa-
nie procesu przebudowy elektrycznej przedsionkéw
przez leki blokujgce uklad renina-angiotensyna-aldo-
steron. Pacjentow z przetrwalym migotaniem przed-
sionkoéw przygotowywanych do kardiowersji elek-
trycznej wlaczono do dwoch grup — pierwsza przyj-
mowala amiodaron, a druga amiodaron z irbesarta-
nem. Glé6wnym kryterium oceny byt czas do pierw-
szego nawrotu migotania przedsionkow po skutecz-
nej kardiowersji. U 0sob przyjmujacych dodatkowo
irbesartan odnotowano mniejszg cz¢stos¢ nawrotow

arytmii [32].

Zaburzenia elektrolitowe

Piszac o nadciS$nieniu t¢tniczym, nie mozna za-
pominal réwniez o jego wtornych przyczynach.
Jedng z nich jest pierwotny hiperaldosteronizm.
Czes¢ badaczy uwaza, ze czestos¢ tej postaci wtor-
nego nadci$nienia te¢tniczego jest duzo wigcksza niz
pierwotnie przypuszczano — do 10% wszystkich
przypadkéw nadci$nienia tetniczego [35]. W jednym
z badan nad pierwotnym hiperaldosteronizmem gru-
pa badaczy zwrdcila uwage na duza czgstosé zabu-
rzeh rytmu w tej grupie chorych — 45% badanych

zglaszala dolegliwosci mogace odpowiadal zaburze-
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niom rytmu serca. U polowy z tych o0sdb (ok. 1/4 bada-
nych) w badaniu holterowskim potwierdzono obec-
no$¢ arytmii, w tym migotania przedsionkéw. Auto-
rzy tlumaczg to wplywem aldosteronu na wystapie-
nie hipokaliemii (uznana przyczyna wystgpowania
napadéw migotania przedsionkéw) oraz uwzgled-
niajg jego bezposredni wplyw na struktur¢ migsnia
przedsionkéw [36]. Niektorzy autorzy uwazaja, ze
inhibitory konwertazy angiotensyny mogg stabilizo-
wac st¢zenie potasu we krwi 1 w ten sposob zapobie-
ga powstawaniu arytmii. Jednakze w badaniu pod-
grupy z badania Trandolapril Cardiac Evaluation
(TRACE) z trandolaprilem st¢zenie potasu nie
zmienialo si¢ w trakcie obserwacji zarwno u oséb,
u ktorych wystgpilo migotanie przedsionkdw, jak
1u 0s6b z rytmem zatokowym. Jest wigc malo mozli-
we, aby wystapienie migotania przedsionkow wyni-
kalo ze zmian zewnatrzkomérkowego stezenia po-
tasu [26]. Aldosteron obniza stezenie jonéw Mg’
w komérkach, czgsto nawet bez réwnoczesnych
zmian stgzenia tego jonu w surowicy krwi. Stwier-
dzono, ze ten efekt dzialania aldosteronu jest hamo-
wany przez antagonistow receptoréw dla mineralo-
kortykoidéw [37]. Obnizenie st¢zenia wewnatrzko-
morkowych jondéw magnezu zwigksza mozliwos¢ po-
wstania pobudzen ektopowych, a pojedyncza ekstra-
systolia nadkomorowa jest najczestszym bodzcem wy-
zwalajgcym napad migotania przedsionkéw [29, 38].

Wptyw lekow hipotensyjnych na
wystepowanie migotania przedsionkow
w populacji osdéb z innymi chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego

Mozliwos¢ zapobiegania migotaniu przedsion-
kow w wyniku stosowania niektorych lekow prze-
ciwnadci$nieniowych oceniono réwniez w popula-
cjach osob z innymi chorobami ukladu sercowo-na-
czyniowego. W badaniu TRACE pacjentéw z zawa-
lem serca, rytmem zatokowym 1 uposledzong czyn-
noscig lewej komory (wtérnie do zawalu; zmniej-
szenie frakcji wyrzutowej < 36%) losowo przydzie-
lano do dwoch grup — otrzymujacych trandolapril
(790 0s6b) lub placebo (787 osdb). Okres obserwacji
obejmowal przedzial 24 lat. Wykazano, ze trando-
lapril zmniejsza ryzyko wystapienia migotania
przedsionkow o 55% w poréwnaniu z placebo.
W dyskusji autorzy badania podkreslaja, ze efekt
dzialania trandolaprilu nie jest zwigzany z wplywem
na funkeje skurczows lewej komory (nie wykazano
réznic mi¢dzy grupami). Przypuszczajg natomiast,
ze efekt ten moze wynikac ze zmniejszenia napigcia
Sciany lewego przedsionka lub modulujacego wply-

wu na okres refrakeji przedsionka oraz na kanaly
jonowe [26]. Z kolei w badaniu Studies Of Left Ven-
tricular Dysfunction (SOLVD) stwierdzono, ze ena-
lapril znaczaco obnizal ryzyko wystgpienia migota-
nia przedsionkéw w poréwnaniu z placebo. Autorzy
tej analizy tlumaczyli wyniki badania wplywem ena-
laprilu na elektryczng 1 strukturalna przebudowe
przedsionkéw, wiaczajac w to wplyw na powigksze-
nie przedsionka, upo$ledzenie czynnosci rozkurczo-
wej oraz widknienie [39]. W innym badaniu poréw-
nywano grupe osob, ktére przed planowa kardio-
wersja elektryczna przedsionkéw przyjmowaly amio-
daron, z grupa przyjmujgca amiodaron i enalapril.
W grupie leczonej enalaprilem obserwowano zna-
mienne zmniejszenie nawrotu arytmii po kardiower-
sji oraz dluzsze utrzymanie si¢ rytmu zatokowego
w obserwacji odleglej [40].

Nalezy podkresli¢ fakt, ze we wszystkich badaniach,
w ktorych oceniano wplyw lekéw blokujgcych aktyw-
no$¢ ukladu renina-angiotensyna-aldosteron na migo-
tanie przedsionkow, uzyskane korzystne wyniki byly
niezalezne od obnizenia ci$nienia t¢tniczego [29, 41].

Kolejna grupa lekéw przeciwnadci$nieniowych,
ktorej wplyw na migotanie przedsionkéw badano, to
antagoniSci wapnia, a zwlaszcza werapamil. W ba-
daniu VErapamil Plus Antiarrhythmic drugs Reduce
Atrial Fibrillation recurrences after an electrical car-
dioversion (VEPARAF) oceniano wplyw werapami-
lu na dlugos¢ utrzymywania si¢ rytmu zatokowego
po planowej kardiowersji elektrycznej przetrwalego
migotania przedsionkow. W badaniu tym 363 osdb
losowo przydzielono do czterech grup — przyjmu-
jacych amiodaron, flekainid, amiodaron 1 werapamil
oraz flekainid i werapamil. Amiodaron w obu gru-
pach wlaczano 4 tygodnie przed planowa kardio-
wersja, za$ flekainid i werapamil we wszystkich gru-
pach, gdzie byly stosowane, na 3 dni przed planowa-
nym zabiegiem. W badaniu wykazano, ze jedynie
mlodszy wiek, krétszy okres trwania arytmii 1 przyj-
mowanie werapamilu mialy wplyw na dluzsze utrzy-
manie rytmu zatokowego po kardiowersji elektrycz-
nej. Werapamil dotaczony do amiodaronu i flekaini-
du zmniejszal znamiennie ryzyko nawrotu migota-
nia przedsionkéw z 35% do 20%.

W badaniu uczestniczyli pacjenci z prawidiowy-
mi warto$ciami ci$nienia tetniczego i z dobrze kon-
trolowanym nadci$nieniem t¢tniczym. Choé teore-
tyczng podstawg badania byl hamujacy wplyw wera-
pamilu na elektryczng przebudowe przedsionkéw,
to autorzy nie wykluczaja, ze korzystny wplyw wera-
pamilu na utrzymanie rytmu zatokowego mégt cze-
sciowo wynikac z lepszej kontroli ci$nienia tetnicze-
go w grupie oséb przyjmujgcych ten lek [42]. De
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rapamilem, oceniajgc jego skuteczno§¢ w poréwna-
niu z propafenonem. Pacjentow z przetrwalym mi-
gotaniem przedsionkéw losowo przydzielono do
3 ramion — z propafenonem, ktéry podawano 3 dni
przed kardiowersja elektryczng 1 stosowano 3 mie-
sigce po zabiegu, propafenonem i werapamilem
(przyjmowanie obu lekéw obejmowalo rowniez
okres 3 miesi¢cy) oraz z samym werapamilem, po-
dawanym tylko 3 dni przed i 3 dni po kardiowersji.
W obu grupach z werapamilem uzyskano zna-
mienng redukcje nawrotéw arytmii — w grupie
z propafenonem nawrdt migotania przedsionkéw za-
obserwowano w 33%, w grupie z propafenonem
1 werapamilem w 6%, a w grupie z samym werapa-

milem w 10% [43].

Podsumowanie

Migotanie przedsionkow jest waznym, choé nie
w pelni docenianym powiklaniem nadcisnienia tet-
niczego. Wplyw nadci$nienia t¢tniczego na budowe
1 czynno$¢ lewego przedsionka 1 jego skutek w po-
staci migotania przedsionkoéw s3 zlozone. Niektore
dane wskazuja na zréznicowany wplyw lekéw prze-
ciwnadci$nieniowych zaréwno na wystgpowanie mi-
gotania przedsionkéw, jak 1 na jego przechodzenie
w postal utrwalona. Zapobieganie migotaniu przed-
sionkéw powinno si¢ sta¢ jednym z kryteriow oceny
skutecznosci leczenia hipotensyjnego.

Streszczenie

W ostatnim okresie czasu zwraca si¢ coraz wigksza
uwage na zwigzek miedzy nadci$nieniem tetniczym
a migotaniem przedsionkéw. Nadci$nienie tetnicze
prowadzi do wystapienia migotania przedsionkéw, ale
wigze si¢ rtéwniez ze zwickszonym ryzykiem wystapie-
nia udaru u 0s6b z tg arytmia, a jego obecno$¢ decyduje
o wskazaniach do leczenia przeciwzakrzepowego.

U os6b z nadci$nieniem t¢tniczym ryzyko wystapie-
nia migotania przedsionkow jest dwukrotnie wyzsze
niz u oséb z prawidlowymi wartoSciami cis$nienia.
W nadci$nieniu t¢tniczym dochodzi do powigksze-
nia lewego przedsionka oraz zmian wartosci ci$nie-
nia w lewym przedsionku, co moze si¢ wigzac ze
zwigkszong arytmogennoscig mig$niéwki przedsion-
ka. Rowniez w samej mig¢énidwee przedsionkéw
moze dochodzi¢ do wldknienia pod wplywem pod-
wyzszonych stezen zaréwno angiotensyny II, jak
1 aldosteronu — hormonéw odpowiadajacych mie-
dzy innymi za regulacje wysokoSci ci$nienia tetni-

czego. Obszary tkanki widknistej w mi¢Snidwee
przedsionka s3 przyczyna powstania petli re-entry
— czynnika inicjujgcego 1 podtrzymujgcego t¢ aryt-
mi¢. Te same hormony sg rowniez zwigzane z elek-
tryczng przebudowy przedsionkéw — mechani-
zmem odpowiedzialnym za nawroty arytmii w krét-
kim czasie po kardiowersji 1 za jej przechodzenie
w postal utrwalona. Niektore leki hipotensyjne, ta-
kie jak inhibitory konwertazy angiotensyny, antago-
nisci receptora AT1 angiotensyny II, werapamil, wy-
dajg si¢ hamowacé 1 odwracaé powyzsze mechanizmy
u 0s6b z migotaniem przedsionkéw 1 nadciSnieniem
1u os6b z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia tgtni-
czego. Migotanie przedsionkow jest waznym, choé
nie w pelni docenianym, powiklaniem nadci$nienia
tetniczego. Prewencja migotania przedsionkéw po-
winna si¢ sta¢ jednym z kryteriow oceny skuteczno-
Sci leczenia przeciwnadci$nieniowego.

stowa kluczowe: lewy przedsionek, migotanie
przedsionkow, czynno$é rozkurczowa lewej komory
Nadcisnienie Tetnicze 2004, tom 8, nr 2, strony 81-87.
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