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Od wielu lat znane sa przykiady wplywu zmian
srodowiska mechanicznego, w ktorym pracuje ser-
ce, na procesy powstawania i rozprzestrzeniania sie
impulsow elektrycznych w sierdziu. Obecnie zjawi-
sko to, zwane sprzezeniem mechaniczno-elektrycz-
nym (MEEF, mechano-electric feedback), budzi zywe
zainteresowanie kardiologoéw klinicznych 1 do§wiad-
czalnych, czego dowodem byla specjalna sesja po-
Swiecona wylacznie temu zagadnieniu, ktéra odby-
la sie podczas §wiatowego kongresu stymulacji ser-
ca w Berlinie w 1999 roku. Celem niniejszej pracy
jest krotkie przedstawienie obecnego stanu wiedzy
na temat sprzezenia mechaniczno-elektrycznego.

Sprzezenie mechaniczno-elektryczne to zwykle
zmiany czestotliwo$ci i rytmu serca, ktore sg wywo-
tane zmianami dtugo$ci lub napiecia widkien mie$nia
sercowego oraz (po$rednio) przez nieneuronowe
mechanizmy zlokalizowane w obrebie serca [1].

Pierwsze eksperymenty przeprowadzane na
zwierzetach, w ktorych wykazano, ze zwiekszenie
napelnienia prawego przedsionka powoduje przy-
spieszenie czestotliwo$ci serca, przeprowadzit w 1915
roku Bainbridge [2]. Zjawisko to uznano za mechanizm
odruchowy (tj. taki, w ktorym posSredniczy ukiad
nerwowy), dopasowujacy czestotliwo$§¢ rytmu ser-
ca do zmian naplywu zylnego. Znacznie po6Zniej
wykazano jednak, ze wywolane rozcigganiem
przyspieszenie czestotliwo$ci uderzen mozna tak-
ze zaobserwowac w izolowanych preparatach serca
czy nawet w wypreparowanym wezle zatokowym [3,
4]. Zatem przyspieszenie czynno§ci serca Spowo-
dowane rozciaganiem musi by¢ wywolane, przynaj-
mniej cze$ciowo, przez mechanizmy zawierajace sie
wewnatrz wezla zatokowego. Dowodem na istnie-
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nie takiego samego zjawiska u ludzi jest przyspie-
szenie czynnoSci serca, ktore nastepuje po uniesie-
niu nég w pozycji lezacej; manewr ten zwieksza po-
wroét zylny, nie wplywajac na wysoko$¢ ci$nienia tet-
niczego ani ci$nienia tetna [5].

Niemiarowo$§¢ oddechowa (RSA, respiratory si-
nus arrhythmia) jest zmiennoscig czestotliwosci ser-
ca, ktora zalezy od fazy cyklu oddechowego. W 1847
roku Ludwig jako pierwszy zauwazyl, ze u zdrowych
ludzi czestotliwo$¢ serca ro$nie podczas wdechu
1 zmniejsza sie podczas wydechu [6]. Przekonanie,
ze zmienno§¢ ta jest pochodng zmian napiecia ner-
wu btednego [7] doprowadzilo do opracowania
dwoch metod pomiaru: aktywno§ci przywspolczul-
nej poprzez pomiar zmiennos$ci rytmu zatokowego
w granicach wysokiej czestotliwos$ci (0,15-0,30 Hz),
ktora jest zwigzana z rytmem oddechowym [8], oraz
aktywno§ci wspolczulnej poprzez pomiar zmienno-
§ci rytmu zatokowego w granicach niskiej czesto-
tliwosci (= 0,1 Hz) [9]. Obecnie jednak istnieja do-
wody do$§wiadczalne [10] i kliniczne [11], ze mozli-
we jest zmniejszenie, ale nie calkowite zniesienie,
oddechowej zmienno$ci rytmu zatokowego poprzez
ostra calkowita blokade autonomicznego ukiadu
nerwowego. Szczeg6lnie interesujace sg dane
o wczesnym (6-18 miesiecy) powrocie oddechowej
zmienno§ci rytmu zatokowego u chorych po prze-
szczepie serca [12]. Jak wiadomo, serce dawcy jest
podczas zabiegu catkowicie odnerwione, a powrot
unerwienia (glownie wspolczulnego) to proces po-
wolny 1 niepelny [13-15]. Ponadto oddechowa
zmienno§¢ rytmu zatokowego utrzymuje sie u cho-
rych po przeszczepie serca nawet po pelnej bloka-
dzie farmakologicznej uktadu autonomicznego [16].
Oddechowa zmienno$¢ rytmu zatokowego w nie-
dawno przeszczepionym sercu wskazuje wiec na
udzial mechanizmu wspoétwarunkujacego zmienno§é
rytmu zatokowego, w ktorym nie poSredniczy uktad
nerwowy. U zdrowych ludzi podczas wysitku fizycz-
nego nieneuronalne, wewnatrzsercowe mechani-
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zmy warunkuja do 2/3 zmienno$ci oddechowej ryt-
mu zatokowego [17].

Podczas wdechu dochodzi do zmniejszenia ci$-
nienia wewnatrz klatki piersiowej, a zwiekszenia —
w obrebie jamy brzusznej. Zjawisko to powoduje
zwiekszenie powrotu zylnego oraz napiecia stosun-
kowo cienkiej Sciany prawego przedsionka, a wiec
1 wezla zatokowego. Wiadomo, ze rozcigganie we-
zla zatokowego wplywa na wzrost jego chronotro-
pizmu, zatem powiekszony powrét zylny podczas
wdechu prawdopodobnie powoduje rownoczesne
przyspieszenie czestotliwo$ci serca [1]. Potwier-
dzeniem tej teorii jest zwiekszenie czestotliwoSci
serca podczas pasywnego wydechu, a zmniejszenie
podczas wymuszonego wdechu w czasie mechanicz-
nej wentylacji z dodatnim ci$nieniem wdechowym.
Proces ten jest spowodowany zwiekszeniem ci§-
nienia wewnatrz klatki piersiowej podczas wymu-
szonego wdechu oraz zmniejszeniem powrotu zyl-
nego [18].

Dotychczas nie opublikowano zbyt wielu kon-
trolowanych danych o mechanicznie wywolanych
ciezkich zaburzeniach rytmu u ludzi, jednak opisa-
no kilka przypadkéw mechanicznie wywolanego
zatrzymania czynno$ci serca, powodujacego zgon
z powodu pojedynczego tepego urazu okolicy przed-
sercowe] bez uszkodzenia serca, zeber, mostka czy
pluc. Pierwszy taki opis pochodzi sprzed 124 lat
[19]. Obecnie ze wzgledu na poprawe warunkow
bezpieczenstwa pracy przypadki takie (okre$lane
mianem commotio cordis) dotycza gtownie dzieci
[20], mtodych sportowcow [21] oraz kierowcow.
Nagte zatrzymanie krazenia z powodu niezbyt sil-
nych, tepych uderzen w okolice przedsercowsa za-
lezy od czasowego umiejscowienia urazu podczas
cyklu serca. Jezeli uraz wystepuje podczas ranliwej
fazy repolaryzacji, moze powodowac migotanie ko-
mor lub ciezkie zaburzenia przewodzenia [22].

Mechaniczne draznienie serca cewnikiem moze
powodowac wystapienie dodatkowych pobudzen
komorowych lub migotania przedsionkow [23].
Przedwczesne pobudzenia komorowe powoduje
roéwniez napelnienie balonu podczas przezskornej
walwuloplastyki zastawki tetnicy ptucnej [24]. Wy-
niki licznych badan do§wiadczalnych, ktére zostaly
potwierdzone przez dane kliniczne, jednoznacznie
wskazuja, ze stymulacja mechaniczna powoduje po-
budzenie elektryczne miesnia sercowego [25-27].
Ostro dzialajace bodZce mechaniczne maja dziala-
nie arytmogenne w sensie pobudzania aktywnosci
ektopowej, a przewlekle obcigzenie objetoSciowe
lub ci$nieniowe serca zwieksza ryzyko wystepowa-
nia utrwalonych arytmii (§wiadczy o tym sktonno§¢é
do arytmii u chorych z nadci$nieniem tetniczym

[28], zastoinowa niewydolnoScia krazenia [29] czy kar-
diomiopatig zastoinowa) [30]. Ponadto przewlekte nad-
mierne napiecie mie$nia przedsionkOw przyczynia sie
do powstawania migotania przedsionkow [31].

BodZce mechaniczne moga takze przywracac pra-
widlowy rytm serca. Juz w 1920 roku opisano pierw-
szy przypadek powrotu rytmu zatokowego w zespole
MAS wywolanym asystolig po zastosowaniu pojedyn-
czego uderzenia w klatke piersiowa [32]. Nieco p6z-
niej wykazano, ze rytmiczne uderzanie w klatke pier-
siowa moze wywolywac pojedyncze lub powtarzalne
skurcze komor [33], ktore majg wiekszy efekt hemo-
dynamiczny niz masaz serca [34]. W jednym z opisa-
nych przypadkow metoda ta, stosowana z przerwami
przez ponad 90 min, pozwalila na podtrzymanie wystar-
czajacego krazenia krwi u chorego z asystolig [35].

Wkrotce okazato sie, ze uderzenia w klatke pier-
siowa nie tylko moga by¢ stosowane w celu pobu-
dzenia serca pozostajacego w asystolii, lecz takze
nadajg sie do przerywania napadow trwatego czesto-
skurczu komorowego [36]. Do przerwania trwalego
czestoskurczu komorowego dochodzi z powodu wy-
zwolenia przez uderzenie w okolice przedsercowsg
dodatkowego pobudzenia, ktore przerywa nawrotne
krazenie impulsu podtrzymujace czestoskurcz [37].
Skuteczno§¢ uderzenia w okolice przedsercowg za-
lezy od charakteru arytmii, przy czym trwaly cze-
stoskurcz komorowy jest szczeg6lnie podatny na
oddzialywanie mechaniczne. Wykazano, ze okolo
1/3 chorych z trwalym czestoskurczem komorowym
moze by¢ skutecznie leczona za pomoca tej meto-
dy [38]. W celu zapewnienia najlepszej synchro-
nizacji pobudzenia mechanicznego z zalamkiem
R EKG wynaleziono, synchronizowane przez sygnat
EKG, cardiac thumpers (,bijaki sercowe”), ktore
pozwalaly na kontrole zaréwno sily, jak 1 momentu
uderzenia [39]. Cho¢ urzadzenia te nie wytrzymaty
proby czasu, to stwierdzono, ze do wywolania skurczu
komory za pomoca stymulacji mechaniczne] potrzeba
energii wynoszacej 0,04-1,5 J, co stanowi niewielka
cze$é energii wymaganej do skutecznej defibrylacji
zewnetrznej (2—4 J/kg mc.) lub nawet kardiowers;ji
wewnatrzprzedsionkowej [40]. Skuteczno$¢ stymu-
lacji mechanicznej w przerywaniu czestoskurczu
komorowego jest do$¢ wysoka, jej skuteczno$é
w migotaniu komér — raczej niska, a opisane uda-
ne przypadki przerwania tej Smiertelnej arytmii za
pomocg stymulacji mechanicznej dotycza pier-
wszych 10 s migotania komor [41].

Inng metoda przerywania arytmii (zwigzanej
przyczynowo z mechanicznym powiekszeniem jam
serca) jest zwiekszanie ci$nienia wewnatrz klatki
piersiowej za pomocg kaszlu [42] lub proby Valsalvy
[43]. Podczas proby Valsalvy zwieksza sie ciSnienie
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wewnatrz Kklatki piersiowej, zmniejsza sie powrot
zylny, a wymiary jam serca ulegaja zmniejszeniu (zo-
stalo to potwierdzone za pomocg echokardiografii),
co moze prowadzi¢ do przerwania czestoskurczu
komorowego (ktory z reguly jednak nawraca po za-
przestaniu proby z powodu ponownego powieksze-
nia sie jam serca) [43].

Z powyzszych rozwazan wynika, ze istnienie
sprzezenia mechaniczno-elektrycznego nie podlega
dyskusji, a jego podiozem fizjologicznym sa kanaly
jonowe zalezne od rozciggania w mie$niu roboczym
serca, bezpoSredni wplyw rozciagania na wlaSciwo-
Sci elektrofizjologiczne komorek rozrusznikowych
oraz wplyw impulséw mechanicznych na niekurczli-
we komorki serca (gléwnie fibroblasty) [1].

Wykazano, ze rozcigganie komorek i tkanek ser-
cowych pozostajacych w rozkurczu depolaryzuje je
[44], podczas gdy rozciaganie skurczowe albo zmniej-
sza amplitude potencjatu czynno$ciowego [45], albo
powoduje zmiane krzywej repolaryzacji, ktorej
wstepna faza ulega skroceniu, a koncowa — wydtu-
zeniu [46]. Zmiany elektrofizjologicznych wiasciwo-
$ci komorek sg spowodowane istnieniem kanalow jo-
nowych aktywowanych rozciaganiem. Kanaly takie
mozna podzieli¢ na nieselektywne kanaty kationowe
1 wybidrcze kanaly potasowe [1]. Istnieje takze gru-
pa kanalow jonowych selektywnych dla anion6w ak-
tywowanych raczej zmianami objeto$ci miocytow niz
rozciaganiem [47]. Szczegbdlowe omodwienie wlaSci-
wosci elektrofizjologicznych wspomnianych kanalow
jonowych wykracza jednak poza cele niniejszego
opracowania.

Na koniec warto wspomnie¢ o stosunkowo no-
wych badaniach dotyczacych wpltywu bodZcow me-
chanicznych na serce, a mianowicie — rolg w aryt-
mogenezie innych niz komorki mieSniowe komorek
serca (gléwnie fibroblastow), ktore stanowia wiek-
sz0$¢ komorek w sercu ssakow [48]. Badania w tej
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