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Streszczenie

Dotychczas nie poznano dokladnych mechanizmow wplywajgcych na powstanie migotania
przedsionkow (AF). Kazdorazowo klinicysta musi sobie odpowiedziec na pytanie, czy ma do
czynienia z 1zolowanym AF czy wywolanym innymi zamaskowanymi zaburzeniami. Migota-
nie przedsionkow ma bowiem silne zwiqzki epidemiologiczne z innymi chorobami sercowo-
-naczyniowymi, takimi jak niewydolnosc serca, choroba wiericowa, wady zastawkowe, cukrzyca
czy nadcisnienie tetnicze. W pracy omowiono tak zwane nowe czynniki ryzyka i mechanizmy,
w wyniku ktorych prowadzq one do powstania migotania przedsionkow. Na podstawie naj-
nowszych badan zaprezentowano obecny stan wiedzy o zwigzku wystepowania AF z nastepujq-
cymi zaburzeniami: zespolem metabolicznym 1 jego skiadowymi, bezdechem sennym oraz pro-
cesem zapalnym. Opisano rowniez niektore aspekty wplywu stylu zycia (spozycie alkoholu
1 aktywnosc fizyczna) na pojawianie sie epizodow migotania przedsionkow. (Folia Cardiologica
Excerpta 2010; 5, 5: 285-291)

Stowa kluczowe: migotanie przedsionkow, czynniki ryzyka, zespol metaboliczny,
otylo§¢, cukrzyca, bezdech senny, zapalenie, spozywanie alkoholu, aktywnos§¢

fizyczna

Wstep

Dotychczas nie poznano doktadnych mecha-
nizmoéw, ktore prowadza do powstania migotania
przedsionkow (AF, atrial fibrillation) bedacego naj-
czestsza arytmia spotykang w praktyce klinicznej.

Migotanie przedsionk6w ma silne powigzania
epidemiologiczne z innymi chorobami uktadu serco-

wo-naczyniowego, takimi jak niewydolno§¢ serca,
choroba wiencowa, wady zastawkowe, cukrzyca
1 nadci$nienie tetnicze. Do jego powstania moga sie
przyczyniC liczne czynniki: nadmiar katecholamin,
stres hemodynamiczny, niedokrwienie przedsion-
kow, zapalenie mieSnia sercowego, stres metabo-
liczny oraz aktywacja kaskady neurohumoralnej. Co
ciekawe, w niektorych przypadkach etiologia migo-
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tania przedsionkoéw jest nieznana i nie wystepuja
zadne czynniki mogace wplywac na jego rozwoj.
Epizody takie noszg nazwe izolowanego migotania
przedsionkow (,,lone AF”). U pacjentow z AF ryzy-
ko zgonu czy hospitalizacji jest podwyzszone, co
czeSciowo wynika ze zwiekszonego prawdopodo-
bienstwa wystepowania zdarzen zakrzepowo-zato-
rowych [1], a takze z obecno$ci innych powigzanych
czynnikow ryzyka. W zwiazku z niedostatecznym
poznaniem kilku aspektow patofizjologii dotyczace]
AF oraz skomplikowanej natury tego schorzenia
1 niejasnej etiologii dotychczas nie ustalono jedno-
litego skutecznego planu terapeutycznego chorych
z ta arytmig. Ponadto do chwili obecnej nie ma zad-
nych przekonujacych dowodow, ze terapia antyaryt-
miczna (utrzymywanie rytmu zatokowego) jest ko-
rzystniejsza niz kontrola czestotliwosci rytmu ser-
ca [2, 3]. Tak zwane klasyczne czynniki ryzyka AF
to: zaawansowany wiek, ple¢ meska, wady zastaw-
kowe, niewydolno$¢ serca, nadciSnienie tetnicze
1 choroby tarczycy. U pacjentow, u ktorych wyste-
puje co najmniej jeden z wymienionych czynnikow,
arytmia jest nastepstwem skomplikowanych zmian
strukturalnych w przedsionkach oraz lokalnego pro-
cesu zapalnego prowadzacego do widknienia mie$-
nia sercowego. Izolowane AF jest najprawdopodob-
niej silniej powigzane ze zjawiskami elektrofizjolo-
gicznymi (obecno$cig czynnika spustowego, tzw.
triggera arytmii) w przedsionkach o prawidlowe;j
budowie, z tym ze nadal nie ma pewnych dowodow
na potwierdzenie tej teorii. Moze to ttumaczyc, dla-
czego u chorych z izolowanym AF przewidywana
dlugos$c zycia jest taka jak u os6b zdrowych, a ryzy-
ko udaru niskie w poréwnaniu z osobami bez aryt-
mii oraz dlaczego napadowe izolowane AF rzadko
ulega progresji do przetrwalego czy utrwalonego
migotania przedsionkow [4].

W przeszioSci uwazano, ze izolowane AF sta-
nowi okoto 30% wszystkich typow migotania przed-
sionkow [1, 2]. Najnowsze badania pokazuja jednak,
ze jest to schorzenie rzadko wystepujace w popu-
lacji. Naukowcy z Kliniki Mayo, placowki zapewnia-
jacej podstawowa opieke medyczng mieszkancom
hrabstwa Olmsted w amerykanskim stanie Minne-
sota, przebadali w latach 1950 1 1980 3623 pacjen-
tow, u ktorych stwierdzono pierwszy w zyciu epi-
zod migotania przedsionkow. Wizyty kontrolne roz-
planowano po postawieniu wstepnej diagnozy oraz
kontynuowano je do 2003 roku lub do zgonu pacjen-
ta (mediana 26,8 roku). Zebrane w ten sposob dane
ujawnily, ze tylko u 2% sposrod catkowitej popula-
cji 0sob z AF rzeczywiScie stwierdzono izolowang
postaé tego schorzenia — bez obecnoS$ci towarzy-
szacych chorodb serca, nadci$nienia tetniczego, hi-

Tabela 1. Czynniki ryzyka migotania przedsionkéw

Zaproponowane Kontrowersyjne

czynniki ryzyka

czynniki ryzyka

Otytos¢ Dyslipidemia (niskie

Bezdech senny stezenie cholesterolu
. frakcji HDL)

Intensywny wysitek o

fizyczny Spozycie alkoholu

Zapalenie Cukrzyca

Polimorfizm genowy

pertyroidyzmu, przewleklej obturacyjnej choroby
pluc lub choroéb pozasercowych, ktore potencjalnie
mogly wplynaé na skrocenie przewidywanej diugo-
Sci zycia [4, 5]. Zdiagnozowanie zaburzen lezacych
u podioza AF moze sie przyczyni¢ do wdrozenia efek-
tywnego leczenia, a tym samym poprawic¢ rokowa-
nie. Ttumaczy to, dlaczego klinicy$ci powinni zawsze
rozwazyc, czy obecne u pacjenta AF jest rzeczywi-
Scie izolowanym AF, czy moze jest efektem lezacych
u jego podloza zamaskowanych schorzen.

W pracy przedstawiono tak zwane nowe czyn-
niki ryzyka oraz mechanizmy, w ktorych prowadza
one do powstania migotania przedsionkow (tab. 1).

Zespol metaboliczny

Zespol metaboliczny opisuje sie jako grupe
czynnikow ryzyka rozwoju miazdzycy, takich jak:
otylo§¢, nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia oraz
oporno$¢ na insuline. Oszacowano, ze dotyczy on
okolo 20-30% populacji krajow zachodnich [6].

Otylo§¢ 1 nadwaga

Zwiazek miedzy AF 1 otyloScig zostal dobrze
udokumentowany [7-9]. Ryzyko AF wzrasta o okolo
8%, gdy warto$¢ wskaznika masy ciata (BMI, body
mass index) zwieksza sie o 1 [10, 11]. W badaniu
Niigata Preventive Medicine Study udokumentowa-
no korelacje miedzy wystepowaniem otylos$ci a pod-
wyzszonym ryzykiem AF [hazard wzgledny (HR,
hazard ratio) = 1,64; 95-procentowy przedzial uf-
nosci (CI, confidence interval) 1,26-2,15] [12]. Po-
dobnie w badaniu Framingham wykazano, ze wzrost
BMI o jedng jednostke wigze sie z ryzykiem wysta-
pienia AF (HR = 1,19; 95% CI 1,08-1,30) [13]. Ro-
sengren 1 wsp. [7] odkryli, ze zaréwno powieksze-
nie powierzchni ciata u osoby w wieku od 20 rz. do
wieku Sredniego, definiowane jako przyrost pola
powierzchni ciala (BSA, body surface area), jak
1 przyrost BMI byly silnie skorelowane z pojawie-
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p dla trendu < 0,0001 1,64

1,11

Zmniejszenie' Zwigkszenie ' Zwigkszenie ' Zwigkszenie
oponad 4% 05-15% 016-35% 0 ponad 35%

Zmiana masy ciata (w odniesieniu
do réznicy wynoszacej od —4 do 4%)

Rycina 1. Hazard wzgledny (HR) migotania przedsion-
kéw w przypadku zmiany masy ciata w wieku od 20 lat
do wieku $redniego [7]

niem sie kolejnego napadu AF u mezczyzn. Ponad-
to, jak udokumentowano w tym badaniu, osoby,
u ktorych masa ciata zwiekszyla sie o0 35% 1 wiecej
w wieku 20 lat, byly w grupie najwyzszego ryzyka
rozwoju AF (HR = 1,31; 95% C11,02-1,68) (ryc. 1).
Zaobserwowano takze wieksza czestoS¢ wystepo-
wania napadow AF u wysokich mezczyzn, przy czym
wzrost powyzej 179 cm wigzal sie z prawie 2-krot-
nie wyzszym ryzykiem rozwoju AF niz wzrost po-
nizej 172 cm (HR = 1,81; 95% Cl 1,53-2,13). Po-
dobnych korelacji nie potwierdzono w badaniu Fra-
mingham, w ktorym wzrostu nie zakwalifikowano
do grupy czynnikéw ryzyka [13].

Nadal nie wiadomo, w jaki sposob otyloSc¢ przy-
czynia sie do zwiekszenia ryzyka migotania przed-
sionkow. Wedlug jednej z hipotez moze ona wply-
wac na zmiany anatomii przedsionkow, powiekszaé
ci$nienie wewnatrzprzedsionkowe oraz wywolywac
stres oksydacyjny, a takze przewlekly stan zapal-
ny, co wynika z uwalniania cytokin przez depozyty
lipidow zgromadzone w tkance ttuszczowej powlok
brzusznych. Ustalono, ze w poréwnaniu z osobami
zdrowymi u pacjentow cierpigcych na zespo6t meta-
boliczny stezenia zaréwno biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein), jak i czynnika martwicy
nowotworow a (TNF-a, tumor necrosis factor alpha)
sa wyzsze [14, 15].

Hiperlipidemia

Dyslipidemia aterogenna moze sie przyczynic
w posredni sposob do rozwoju AF przez jej wplyw
na powiklania miazdzycowe. Hipercholesterolemia
moze prowadzi¢ do poczatkowo okresowych, a na-
stepnie trwalych zmian w bionie komoérkowej mio-

cytow przedsionkow w wyniku niszczenia komorek
endotelium wysScielajacych naczynia tetnicze mikro-
krazenia. Mechanizm ten moze z kolei prowadzié
do remodelingu elektrycznego i jego klinicznej
manifestacji — napadéw migotania przedsionkow.
Patomechanizm ten nie zostal jednak dotychczas
potwierdzony. W badaniu przeprowadzonym przez
Watanabe 1 wsp. [12] niskie stezenie cholesterolu
frakcji HDL (< 40 mg/dl u mezczyzn i < 50 mg/dl
u kobiet) okazalo sie czynnikiem ryzyka rozwoju AF
(HR =1,52; 95% CI 1,09-2,14). Nie zaobserwowa-
no znaczacych zwiazkow z zaburzeniami innych
frakcji lipidowych. Podobne wyniki uzyskano w ba-
daniu Framingham, w ktorym réwniez nie udowod-
niono zalezno§ci miedzy dyslipidemia czy jakimkol-
wiek jej komponentem a wystepowaniem zwiekszo-
nego ryzyka migotania przedsionkow [13].

Cukrzyca i nietolerancja glikemii

Dane epidemiologiczne wskazuja na czeste
wspolwystepowanie AF 1 cukrzycy. Jednocze$nie
cukrzyca ze wzgledu na makroangiopatie, wspotto-
warzyszenie chorobie wiencowe]j 1 nadci$nieniu tet-
niczemu czesto prowadzi do pojawienia sie migota-
nia przedsionkow. Niezaleznie od tego nadal nie
wiadomo, w jaki sposob AF moze bezposrednio,
poprzez mechanizmy elektrofizjologiczne, prowa-
dzi¢ do generacji substratu arytmii. W retrospek-
tywnym badaniu opublikowanym przez Movaheda
1 wsp. [16], ktore objelo nieco ponad 800 000 osob,
wykazano, ze cukrzyca jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka rozwoju AF (HR = 2,13; 95% CI 2,10-2,16).
Jednoczesnie odkrycia tego nie potwierdzono
w badaniu Framingham i z tej przyczyny cukrzycy
nie uwzglednia sie jako czynnika ryzyka w skali
oceny ryzyka opartej na tym badaniu [13]. Rozbiez-
no$¢ wynikow tych dwoch duzych badan epidemio-
logicznych sprawia, ze trudno jednoznacznie oce-
ni¢, czy cukrzyce mozna traktowac jako niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju migotania przedsionkow.

Obturacyjny bezdech senny

Czestos$¢ wystepowania obturacyjnego bezde-
chu sennego w populacji ogdlnej jest bardzo duza.
Szacuje sie, ze 1 na 5 os6b moze cierpie na to scho-
rzenie [17]. Bezdech senny przeklada sie na wyste-
powanie okres6w hipoksji 1 hiperkapni, co prowa-
dzi do aktywacji wspolczulnej oraz podwyzszenia
ci$nienia tetniczego. U pacjentow z bezdechem sen-
nym czesto diagnozuje sie towarzyszace zachwia-
nie rownowagi ukladu autonomicznego [18] oraz
dysfunkcje skurczowa serca [19]. Uwaza sie, ze te
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dwa mechanizmy potencjalnie mogg promowac rozwoj
migotania przedsionkdéw. Gami 1 wsp. [20] porow-
nali osoby z AF do tych pacjentéw z problemami
kardiologicznymi, ktorzy w wywiadzie nie maja AF.
Wyniki badania pokazuja Scisla korelacje miedzy
wystepowaniem bezdechu sennego z AF (HR =
= 2,18;95% CI 1,34-3,54). W ostatnio opublikowa-
nym badaniu dotyczacym chorych z AF, ktorych
poddano skutecznej kardiowersji w Klinice Mayo,
wskazano na wieksza czesto$¢ nawrotu AF w gru-
pie pacjentdéw z nieleczonym obturacyjnym bezde-
chem sennym w stosunku do os6b poddanych tera-
pii metoda dodatniego ci$nienia w drogach oddecho-
wych (CPAP, continous positive airways pressure)
[21]. Wyniki badan oceniajacych wplyw leczenia
obturacyjnego bezdechu sennego na nawrotowos$¢
AF sg dwuznaczne. W niektorych z nich wykazano,
ze terapia bezdechu sennego powoduje zmniejsze-
nie liczby napadow AF [20], podczas gdy w innych
nie potwierdzono tego efektu [21]. Nadal nie wia-
domo, czy powinno sie traktowac bezdech senny
jako rzeczywisty czynnik ryzyka rozwoju migota-
nia przedsionkow, czy moze jest to czynnik ryzyka
wystepowania innych nieprawidiowoS$ci, ktore pre-
dysponuja do rozwoju AF, takich jak zapalenie czy
rozkurczowa niewydolno§¢ serca.

Zapalenie

Klasyczne czynniki ryzyka rozwoju AF w du-
zej mierze pokrywaja sie z czynnikami ryzyka cho-
roby wiencowej. Od momentu odkrycia wplywu
zapalenia na rozwoj choroby wiencowej w ostatnio
opublikowanych badaniach zaczeto rozwazac¢ moz-
liwo$¢ podobnego udzialu procesu zapalnego w etio-
patogenezie migotania przedsionkow.

Jedno z pierwszych badan dotyczacych poten-
cjalnego powiazania stanu zapalnego w postaci
ostrego zapalenia osierdzia z arytmia opublikowa-
no 30 lat temu [22]. Badanie Bruinsa i wsp. [23] bylo
z kolei jednym z pierwszych badan, w ktérym wy-
sunieto hipoteze zapalnej etiopatogenezy migota-
nia przedsionkow. Hipoteze te oparto na zalozeniu,
ze obserwowane w 2.—3. dobie po operacji kardio-
chirurgicznej najwyzsze stezenie CRP korelowato
z duzym ryzykiem pojawienia sie napadu migotania
przedsionkow.

W 2001 roku Chung i wsp. [24] po raz pierw-
szy udokumentowali wyzsze wartoSci CRP niezwig-
zane z operacja w grupie pacjentow z AF w stosun-
ku do grupy kontrolnej z rytmem zatokowym. Ob-
serwowane warto$ci biatka CRP byly 2-krotnie
wieksze u 0sob z AF niz u pacjentow z rytmem za-
tokowym. To pionierskie badanie pokazalo rowniez

zwiazek miedzy stezeniem CRP a progresja aryt-
mii. U pacjentow z przewleklym AF obserwowano
wyzsze warto§ci CRP niz u osob z napadowym AF.

Wydaje sie, ze CRP jest przydatnym markerem
stanu zapalnego, ktory nie tylko réznicuje pacjen-
tow z migotaniem przedsionkow czy z rytmem za-
tokowym, ale tez moze by¢ rozwazany jako czyn-
nik ryzyka nawrotu AF w przyszloSci. W retrospek-
tywnym badaniu Cardiovascular Health Study, do
ktorego wiaczono 5491 pacjentow bez wczesniej-
szego wywiadu arytmii, podczas prawie 7-letniego
okresu obserwacji AF obserwowano u 897 os6h
[25]. WyjSciowe stezenie CRP uznano za niezalez-
ny czynnik ryzyka AF w jednoczynnikowe;j 1 wielo-
czynnikowej analizie (HR dla wzrostu stezenia CRP
01-SD:1,33;95% CI 1,18-1,4911,24; 95% CI 1,11-
-1,40, odpowiednio). Wyniki te wskazuja, ze pro-
ces zapalny powinno sie rozwazac raczej jako przy-
czyne niz wynik migotania przedsionkow. Niemniej
jednak hipoteze te powinno sie potraktowac z pewng
doza sceptycyzmu, poniewaz nie zostala ona jak
dotychczas potwierdzona w innych badaniach.

W wiekszos$ci badan udokumentowano, ze CRP
jest przydatnym predyktorem nawrotéw AF po kar-
diowersji 1 pooperacyjnego migotania przedsion-
kow. W badaniu Loricchio 1 wsp. [26] wysokie ste-
zenia CRP obserwowane przed kardiowersja uzna-
no za niezalezny wieloczynnikowy marker ryzyka
nawrotu arytmii u pacjentdw z AF bez choroby za-
stawkowej podczas rocznego okresu obserwacji
(HR = 4,98; 95% CI 1,75-14,26). W badaniu Lo
1 wsp. [27] CRP wynoszace co najmniej 3,0 mg/l
u os6b poddanych operacji pomostowania naczyn
wiencowych wigzalo sie z 3-krotnie wyzszym ryzy-
kiem pooperacyjnego AF, zaro6wno w grupie pacjen-
tow operowanych w krazeniu wewnatrz-, jak i po-
zaustrojowym [iloraz szans (OR, odds ratio) = 3,3;
95% CI 1,4-7,6].

Zwiazek miedzy AF a zapaleniem zostal udo-
kumentowany w kilku badaniach klinicznych, kto-
re pokazaly, ze wysokie stezenie markerow zapal-
nych (takich jak interleukina 6 czy TNF) takze roz-
nicuje pacjentow z arytmia lub bez niej [28].

Badanie histologiczne bioptatow miesnia ser-
cowego dostarczyto silnych dowodéw na wspotwy-
stepowanie procesu zapalnego i tachyarytmii przed-
sionkowej. W badaniu Frustraci i wsp. [29] poroéw-
nano 12 pacjentow z izolowanym AF z chorymi
poddanymi operacji z powodu zespotu Wolffa—Par-
kinsona-White’a bez historii AF 1 udokumentowa-
no wiekszg czesto$¢ wystepowania naciekow zapal-
nych, nekrozy miocytow oraz wldoknienia miedzy
miocytami przedsionkow. Podobne wnioski plyng
z badania Nakamury i wsp. [30], ktorzy w biopsji
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uszka lewego przedsionka obserwowali proces za-
palny zdefiniowany jako podwyzszona liczba aktyw-
nych limfocytow T, makrofagdow oraz wieksza eks-
presja czynnika von Willebranda u pacjentow z AF
bez wywiadu choroby zastawkowej w porownaniu
z osobami bez arytmii.

Teoria prawdopodobnego wplywu zapalenia
jako czynnika ryzyka wystapienia AF 1 jego utrzy-
mywania sie zaowocowala pojawieniem sie badan
klinicznych oceniajacych skuteczno$¢ przerywania
arytmii w wyniku zastosowania lekoOw przeciwza-
palnych. Mimo sprzecznych danych klinicznych
pozytywne rezultaty kilku retrospektywnych ana-
liz dotyczacych inhibitoréw konwertazy angioten-
syny wskazuja, ze nie mozna wykluczy¢ roli zapa-
lenia w rozwoju migotania przedsionkow [31, 32].

Podsumowujac, udzial procesu zapalnego na
poziomie komorki mie$nia sercowego w rozwoju AF
jest bardzo prawdopodobny. Niemniej jednak nadal
nie wiadomo, czy proces zapalny jest przyczyna
migotania przedsionkow, nawrotow arytmii czy
moze markerem utrwalenia arytmii?

Rodzinne wystepowanie
migotania przedsionkow

Pacjenci z AF bez zauwazalnej strukturalnej
choroby sercowo-naczyniowej moga by¢ obcigzeni
zlozong etiopatogeneza tej arytmii z prawdopodob-
nym defektem na poziomie molekularnym komorek
mie$nia sercowego. Fox 1 wsp. [33] dowiedli w ana-
lizie wieloczynnikowej, ze ryzyko pojawienia sie AF
wzrasta 3-krotnie (OR = 3,23, 95% CI 1,87-5,58)
u potomstwa 0so6b z tym schorzeniem, szczeg6lnie
w grupie, w ktorej pierwszy napad pojawil sie sto-
sunkowo wczesnie. Jednocze$nie w badaniu Arna-
raiwsp. [34] wykazano, ze u 0s6b, majacych wsrod
krewnych w linii prostej chorego z AF zdiagnozo-
wanym przed 60. rz., ryzyko rozwoju tej arytmii jest
5-krotnie wieksze [ryzyko wzgledne (RR, relative
risk) = 4,67; 95% CI 3,57-6,08] w poré6wnaniu
z resztg populacji.

Migotanie przedsionkow, podobnie jak cukrzy-
ca czy otyloSc, jest raczej choroba wielogenowa.
Prawdopodobnie wiekszo$¢ przypadkow arytmii
wymaga aktywacji nieprawidlowych szlakow trans-
krypcji w wielu miejscach jednoczesnie. Jak dotych-
czas wykryto pojedyncze mutacje genow. Odkryte
defekty genow kodujacych biatka kanalow potaso-
wych (KCNE2, KCNH2, KCNJ2, KCNQ1), konek-
syny 40 czy przedsionkowego propeptydu natriu-
retycznego powodujg zaburzenia homeostazy na
poziomie komérkowym oraz w konsekwencji przed-

wczesny poczatek migotania przedsionkow [35].
Wyjatkowo duze znaczenie przypisano ostatnio po-
limorfizmowi locus 4q25. Uwaza sie, ze w tym re-
gionie, PITX2, prawdopodobnie znajduje sie gen
majacy znaczacy wplyw na embriogeneze wezla
przedsionkowo-komorowego oraz rozwoj kardio-
miocytow na granicy lewego przedsionka i zyt ptuc-
nych — w miejscu uznanym za najbardziej podatne
na rozwoj AF [35].

Biologia molekularna, podobnie jak inzynieria
genetyczna, to dziedziny wiedzy, ktorych rozwoj
jest niezwykle dynamiczny. Odkrycie nowych ge-
now majacych potencjalnie wplyw na rozwd; AF
mogloby prawdopodobnie zmieni¢ nasz punkt wi-
dzenia na etiopatogeneze arytmii oraz stworzy¢
nowe mozliwoSci terapeutyczne.

Spozycie alkoholu

Umiarkowane spozycie alkoholu wigze sie
z mniejszym ryzykiem chorob ukiadu sercowo-
-naczyniowego niz niespozywanie go. Epizody inten-
sywnego picia alkoholu moga wywota¢ napady AF
— poraz pierwszy opisali to zjawisko Ettinger i wsp.
[36] w 1978 roku jako tak zwany holiday heart syn-
drome. Alkohol wywiera bezpoSredni toksyczny
wplyw na miokardium, powoduje aktywacje wspoi-
czulna, zaburzenia przewodzenia wewnatrz- 1 mie-
dzyprzedsionkowego oraz moze prowadzi¢ do zabu-
rzen gospodarki elektrolitowej. Jak dotad zwigzek
spozywania alkoholu o réznym stopniu zaawanso-
wania z ryzykiem rozwoju AF nie zostat do konca
poznany. W badaniu Framingham spozycia alkoho-
lu, niezaleznie od ilo$ci, nie uznano za czynnik ry-
zyka rozwoju AF w czasie 10-letniej obserwacji
(HR = 1,05; 95% C10,96-1,16) [1]. Podobne wnioski
plyna z badania Cardiovascular Health Study [8, 37].
W tym trwajacym 9 lat badaniu, do ktérego wlaczo-
no ponad 6500 os6b w wieku 65 lat i powyzej, ilo$¢
spozywanego alkoholu nie wigzala sie z rozwojem
migotania przedsionkow. Ryzyko wystgpienia AF
byto podobne u abstynentow, u tych, ktorzy spozy-
wali umiarkowane ilo§ci alkoholu (mniej niz 1 drink
na tydzien), oraz u oso6b naduzywajacych (14 lub
wiecej drinkow na tydzien). Co ciekawe, u osob,
ktore spozywaly alkohol w przeszio§ci, w porowna-
niu z zarowno abstynentami, jak i osobami pijacymi
alkohol w terazniejszoSci, stwierdzono wyzsze ry-
zyko rozwoju migotania przedsionkow (HR = 1,25;
95% CI 1,02-1,54). Autorzy badania ttumacza, ze
jest to prawdopodobnie zwiazane ze stanem zdro-
wia pacjentow, ktory prawdopodobnie doprowadzit
do przerwania spozywania alkoholu (ryc. 2).
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Rycina 2. Hazard wzgledny (HR) migotania przedsionkéw
w zaleznosci od przecietnego spozycia alkoholu [37]

Aktywno$¢ fizyczna

Umiarkowana aktywno$¢ fizyczna odgrywa
znaczacg role w zapobieganiu chorobom uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Najnowsze badania pokazujg
jednak zwiazek miedzy diugotrwalym uprawianiem
sportu wytrzymatoSciowego czy rygorystycznym
treningiem a wyzszym ryzykiem AF w porownaniu
z grupg kontrolng. Karjalainen 1 wsp. [38] jako jed-
ni z pierwszych opisali to zjawisko w 1998 roku. Po
10 latach obserwacji czesto§¢ AF wsrod biegaczy
wynosila 5,3% w poréwnaniu z 0,9% w grupie kon-
trolnej. Wydaje sie, ze ryzyko AF jest wyzsze u osob
w Srednim wieku, ktore uprawiajg sport wytrzyma-
foSciowy (biegacze diugodystansowi czy kolarze)
[39]. Ostatnio opublikowane badanie GIRAFA [40],
przeprowadzone wsrod zdrowych mezczyzn przed
65 rz., pokazalo, ze skumulowany czas aktywno$ci
fizycznej, suma aktywnoSci zwiazanej z wysitkiem
fizycznym 1 ¢wiczeniami wigza sie z wiekszym ry-
zykiem pojawienia sie migotania przedsionkow.
Mechanizm ttumaczacy to zjawisko nie jest znany,
ale moze zalezeé od przewleklego przeciazenia ob-
jetoSciowego 1 ciSnieniowego spowodowanego
zwiekszong aktywnoScia. W rzeczywistoSci wiado-
mo, ze W sercu atlety, mimo ze uwazanym za prze-
jaw fizjologicznej adaptacji, stwierdza sie powieksze-
nie przedsionkow 1 zmieniona funkcje rozkurczowa.
Co wiecej, rowniez zmiany w autonomicznym ukta-
dzie nerwowym moga ttumaczy¢ wyzsze ryzyko AF,
jako ze zwiekszona aktywnoS¢ nerwu btednego spo-
wodowana uprawianiem sportu wytrzymaloSciowe-
go moze sprzyja¢ wystepowaniu arytmii.

Whioski

Nadal duzo brakuje do pelnego poznania me-
chanizméw wywolujacych migotanie przedsionkow.
Rola tak zwanych klasycznych czynnikow ryzyka
(nadci$nienie tetnicze, wady zastawkowe, niewydol-
no$¢ serca itd.) nie budzi watpliwo$ci. Wyselekcjo-
nowanie pacjentow pozostajacych w ,,dobrym zdro-
wiu”, ale nadal obarczonych ryzykiem rozwoju aryt-
mii pozostaje trudne. Co wiecej, nie wiadomo, czy
skorygowanie tak zwanych nowych czynnikow ry-
zyka przyczyni sie do zmniejszenia ryzyka AF. Po-
limorfizm genowy czy aktywny proces zapalny
uszkadzajacy miocyty przedsionkow nie sg widocz-
ne podczas zabiegdw wykonywanych przez kardio-
logow. Niesienie pomocy w tych okoliczno$ciach nie
zalezy takze od intuicji lekarza, gdyz wysoki, wy-
sportowany, 40-letni mezczyzna, niespozywajacy al-
koholu rowniez jest obarczony ryzykiem AF.
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