Migotanie przedsionkow
ma wiecej twarzy od Greya.
Wiadomosci wprowadzajace

w to ziozone zagadnienie

Atrial fibrillation has more shades than Gray.
Introduction to this complex issue

STRESZCZENIE

W cyklu artykutéw poswieconych poszczegéinym zaburzeniom rytmu na pierwszy ogien
wzigto najczestsza arytmie po skurczach dodatkowych — migotanie przedsionkow. Pro-
blem dotyczy szacunkowo okoto 1 000 000 Polakéw i ma tendencje wzrostowa. Niniejszy
odcinek ma charakter wprowadzajacy, w kolejnych autorzy rozwing najbardziej ,,gorace”
zagadnienia, w ktorych wiele si¢ zmienito w ostatnich latach.

Warunkiem rozpoznania migotania przedsionkow jest zapis EKG (w przypadku dtugotrwatego
monitorowania epizod musi trwaé przynajmniej 30 sek.). W pracy przedstawiono aktualne
klasyfikacje migotania przedsionkdw majace wptyw na postepowanie z chorymi. Oméwiono
symptomatologie oraz ryzyko zwiazane z ta arytmia. Autorzy prezentuja istotne elementy
patofizjologiczne migotania przedsionkéw, ktdre majq przetozenie na wybor metody lecze-
nia. Omowione zostaty rowniez odwracalne czynniki ryzyka tej arytmii, ktérych eliminacja
jest kluczem do skutecznego leczenia. Szczegoty na temat roznych metod leczenia beda
przyblizone w kolejnym odcinku poswieconym elektrofizjologii.
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Stowa kluczowe: migotanie przedsionkow, patofizjologia, czynniki ryzyka, izolacja zyt ptucnych,
okluder uszka lewego przedsionka Watchman

ABSTRACT

We begin a series of articles about different most typical arrhythmias. At the beginning we
want to focus on the most common one after atrial and ventricular extrasystolies — atrial
fibrillation. The problem affects approximately 1,000,000 patients in polish population
and has an increasing tendency. The aim of the current article is the introduction, in the
following we will develop the ,hottest” issues in which a lot has changed in recent years.

INTERESUJACE
PRZYPADKI
KLINICZNE

Edward Kozluk?,

Agnieszka Piatkowska? 1,
Dariusz Rodkiewicz!,

Tomasz Mazurek’, Piotr Scisto’,
Grzegorz Opolski!

1| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego

2Katedra i Klinika Medycyny Ratunkowej
Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich,
Wroctaw

Adres do korespondencji:

Agnieszka Pigtkowska

| Katedra i Klinika Kardiologii WUM

ul. Banacha 1a, 02-097 Warszawa
tel.: 22599 10 48

e-mail: elektrofizjologia @wum.edu.pl

Copyright © 2021 Via Medica
ISSN 1897-3590
e-ISSN 1897-7839

103



INTERESUJACE
PRZYPADKI
KLINICZNE

Wainym kryterium
diagnostycznym dla
rozpoznania epizodu

jako migotania
przedsionkow jest
czas jego trwania
przynajmniej 30 sek.
lub udokumentowanie
epizodu

w 12 odprowadzeniach
EKG
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The condition for the diagnosis of atrial fibrillation is an ECG recording (in the case of
long-term ECG monitoring, the episode must last at least 30 seconds). We present the cur-
rent classifications of atrial fibrillation that affect the management of patients. We discuss
the symptomatology and the risks associated with this arrhythmia. We present important
pathophysiological elements of atrial fibrillation, which translate into the choice of treatment
methods. We discuss reversible risk factors for this arrhythmia, the elimination of which is
the key to successful treatment. Details on the different treatments will be provided in the

next article on electrophysiology.
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Ten brak jest dla serca jak proznia

Bez tadu, w chaosie

Bez tej harmonii zta od dobra sig nie odroznia
A serce przyjmuje cios po ciosie

Victory, Chaos

W cyklu artykutéw pos§wieconych poszcze-
g6lnym zaburzeniom rytmu na pierwszy ogiefi
wzigto najczestsza arytmi¢ po skurczach do-
datkowych — migotanie przedsionkéw. Pro-
blem dotyczy szacunkowo okoto 1 000 000 Po-
lakéw i ma tendencje wzrostowa. Temat jest
bardzo dobrze opracowany w najnowszych
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego [1]. Poniewaz temat jest bar-
dzo szeroki, zostanie mu poSwieconych kilka
odcink6éw. Niniejszy ma charakter wprowa-
dzajacy, w kolejnych autorzy rozwing najbar-
dziej ,,gorace” zagadnienia, w ktérych wiele

si¢ zmienilo w ostatnich latach.

DEFINICJE | ROZPOZNANIE

Migotanie przedsionkéw definiuje si¢
jako arytmi¢ nadkomorowa z nieskoordyno-
wana czynnoscia elektryczng przedsionkow,
skutkiem czego nie dochodzi do ich efektyw-
nego skurczu [1]. Rozpoznanie odbywa si¢
wylacznie na podstawie zapisu EKG (badanie
to nalezy wykona¢ u kazdego pacjenta zgla-
szajacego si¢ z kotataniem serca lub z niemia-
rowa jego czynnoscia i bezwzglednie oryginat

lub kopig zapisu nalezy wyda¢ pacjentowi)

(ryc. 1-3). W zapisie EKG kryterium rozpo-

znania migotania przedsionkdow stanowig [1]:

* brak zalamkéw P (moze wystepowad
fala migotania),

* niemiarowo$¢ zupelna w zakresie rytmu
komor (mozliwe jest migotanie przedsion-
kéw z miarowa czynnos$cia komor w przy-
padku: catkowitego bloku przedsionkowo-
-komorowego z rytmem zast¢pczym, przy
stalej stymulacji komorowej, wspdtwyste-
powaniu innych czestoskurczéw z tacza
przedsionkowo-komorowego lub czgsto-
skurczu komorowego).

W przypadku zapiséw z urzadzen wszcze-
pialnych migotanie przedsionkéw rozpoznaje
si¢ na podstawie szybkiej nieregularnej ak-
tywacji przedsionkowej (AHRE, atrial high
rate electrogram), przy czym nalezy podkre-
§li¢, Ze automatycznie zbierane AHRE musza
by¢ zweryfikowane prze lekarza ze wzgledu na
niemale ryzyko fatszywie dodatniego wyniku
spowodowanego artefaktami [1].

Waznym kryterium diagnostycznym dla
rozpoznania epizodu jako migotania przed-
sionkéw jest czas jego trwania przynajmniej
30 sek. lub udokumentowanie epizodu
w 12 odprowadzeniach EKG [1] (ryc. 1-3).
Krétsze epizody, na przyktad w monitoro-
waniu EKG metodg Holtera, w telemetrii
czy z urzadzen wszczepialnych nalezy inter-
pretowac jako serie pobudzei dodatkowych.
W przypadku krotkich epizoddéw migota-

nia przedsionkéw nalezy podawac ich czas
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Rycina 1. Migotanie przedsionkéw z wolng czynno$cig komér (44/min) u pacjenta z uposledzonym
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym (w czasie rytmu zatokowego wystepowata periodyka
Wenckebacha). Rytm jest catkowicie niemiarowy(cecha typowa dla migotania przedsionkow), co
wyklucza blok catkowity. Fala migotania widoczna jedynie w odprowadzeniu V1 (najbardziej typowo)
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Rycina 2. Proarytmiczny efekt stymulacji komorowej. W czasie stymulacji VVI na elektrodzie w prawym
przedsionku (HRA) widoczne przewodzenie wsteczne z komor do przedsionkéw. Gwiazdkg zaznaczono
moment wyzwolenia migotania przedsionkéw z szybka czynnoscig komor (70-150/min $rednio 123/min).
Od momentu wyzwolenia migotania przedsionkéw na elektrodzie przedsionkowej (HRA) i mapujacej (MAP)
widoczna fala migotania (objete czerwonymi eliptycznymi ramkami); A — lokalna aktywacja przedsionka;
Af — fala migotania; S — szpilka stymulacji komorowej; V — lokalna aktywacja komory, I, II, lll, V1,

V6 — odprowadzenia klasycznego EKG, HRA — lokalny elektrogram z gérnej czesci prawego przedsionka,
RV — lokalny elektrogram z prawej komory, MAP — lokalny elektrogram z elektrody mapujace;.
Zmodyfikowane na podstawie [2]

A AN
" W«,’”ﬁmmmr
M PRI DN
R_/fw\ﬁfw rAr A NN oA e\ oA

Rycina 3. Migotanie przedsionkéw z bardzo szybkim rytmem komér w przebiegu zespotu WPW.
Widoczna petna preekscytacja (stad szerokie zespoty QRS). Minimalny odstep R-R wynosi 240 ms
(graniczny z punktu widzenia ryzyka migotania komor)
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Podstawowa
klasyfikacja migotania
przedsionkow opiera
sie na jego czasie
trwania
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trwania. Jest to o tyle istotne, Ze rozpoznanie

lub nie tej arytmii niesie za sobg istotne de-

cyzje terapeutyczne.

Aktualnie podstawowa klasyfikacja mi-
gotania przedsionkéw opiera si¢ na jego
czasie trwania. Przy czym nalezy zaznaczy¢,
ze w swojej historii naturalnej migotanie
przedsionkow jest choroba postepujaca i wy-
mienione formy moga przechodzi¢ w siebie.
Wyréznia si¢ [1]:

* migotanie przedsionk6w rozpoznane po
raz pierwszy — migotanie przedsionkdow,
ktore nie bylo rozpoznawane wcze$niej
(nie oznacza to, Ze go wczesniej nie byto),
niezaleznie od czasu trwania oraz wystg-
powania i nasilenia objawdw;

* napadowe migotanie przedsionkéw — mi-
gotanie przedsionkdéw ustepujace w ciagu
7dni samoistnie lub w wyniku interwencji;

* przetrwate migotanie przedsionkow
— migotanie przedsionkéw utrzymuja-
ce si¢ bez przerwy w czasie przynajmnie;j
7dni, wliczajac epizody przerwane kardio-
wersja (farmakologiczna lub elektryczna)
po 7 dniach;

» dlugotrwale przetrwate migotanie przed-
sionkdw — migotanie przedsionkdow
trwajace > 12 miesiecy, jezeli planuje si¢
strategi¢ kontroli rytmu (utrzymania ryt-
mu zatokowego);

» utrwalone migotanie przedsionkéw — mi-
gotanie przedsionkdw, ktdre zostalo zaak-
ceptowane jako rytm serca przez lekarza
i pacjenta. U pacjentéw z utrwalonym
migotaniem przedsionkéw z definicji nie
podejmuje si¢ interwencji w celu przy-
wrdcenia iutrzymania rytmu zatokowego.
W przypadku ponownego wyboru strate-
gii kontroli rytmu serca nalezy zmienié
klasyfikacj¢ migotania przedsionk6w na
dlugotrwale przetrwate.

Z punktu widzenia decyzji klinicznych
wazne jest rowniez nieme klinicznie migo-
tanie przedsionkow, czyli bezobjawowe (pa-
cjent nie odczuwa arytmii lub objawy przypi-
sywane s3 innej chorobie) i niewykryte. Jest

ono o tyle istotne, ze moze powodowac udary
mozgu, niewydolnos¢ serca lub przedwczesne
zgony [1].

Ponizej omdéwiono postacie migotania
przedsionkdéw majace wpltyw na wybor lecze-
nia. Nalezy zaznaczy¢, ze rzne z tych postaci
moga wspolwystepowac.

| Ogniskowe migotanie przedsionkow

Od tego zaczeta si¢ cata przygoda ze sku-
tecznym leczeniem ablacja tej arytmii [3, 4].
Posta¢ ta wystgpuje prawdopodobnie duzo
czesciej, niz si¢ wydaje. Chodzi tu o pacjen-
téw z liczna ekstrasystolia przedsionkowa,
pobudzeniami przedsionkowymi o krotkim
sprz¢zeniu (nie musza by¢ liczne) wyzwala-
jacymi migotanie przedsionkéw, pacjentow
z powtarzajacymi si¢ seriami pobudzen dodat-
kowych przedsionkowych i z czgstymi epizo-
damisamoograniczajacego si¢ czgstoskurczu
przedsionkowego lub atypowego trzepotania
[1, 3-5] (ryc. 4 [6]). Postaé czgstsza u ludzi
mtodych czg¢sto ma forme grubofalistego
migotania przedsionkéw. W postaci tej do-
minujace znaczenie ma trigger (czynnik wy-
zwalajacy) umiejscowiony najczesciej w prok-
symalnych odcinkach zyt ptucnych [3-5, 7, §].
W tej grupie chorych warto rozwazy¢ ablacje

jako pierwsza metode leczenia [1].

N Migotanie przedsionkéw wyzwalane
przez inne arytmie

Migotanie przedsionkéw wyzwalane przez
inne arytmie bywa zaliczane réwniez do po-
przedniej grupy. Chodzi o arytmie niewy-
wodzace si¢ z zyl ptucnych. Arytmia, ktdra
najczesciej wyzwala migotanie przedsionkéw,
jest trzepotanie przedsionkéw (ok. 30% pa-
cjentéw z trzepotaniem ma réwniez migotanie
przedsionkdw). Ablacja podloza trzepotania
moze by¢ wystarczajacym zabiegiem w lecze-
niu migotania przedsionkéw [9-11]. Temu
dos¢ istotnemu zagadnieniu zostanie po§wig-
cony jeden z kolejnych artykutéw w cyklu.

Zdarza si¢, ze migotanie przedsionkoéw
jest wyzwalane przez nawrotny czestoskurcz

wezlowy, czgstoskurcze przedsionkowe,

www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej
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Rycina 4. Pacjent z ogniskowym migotaniem przedsionkéw — arytmia wzbudzana salwami

impulséw przedsionkowych (jedna z nich widoczna na rycinie, jej poczatek i koniec oznaczone
strzatkami). U tego pacjenta ektopia przedsionkowa (wywodzgca sig z zyty ptucnej) wzbudzana jest
zwigkszonym napigciem wspotczulnego uktadu nerwowego (w tym przypadku wlewem isoproterenolu).

Zmodyfikowano za [6]

liczna ekstrasystoli¢ komorowa lub czgsto-
skurcze komorowe, a nawet przez stymulacje
komorowa (tryb VVI) (ryc. 2) [1, 12].
Szczegodlne znaczenie ma migotanie przed-
sionkéw u pacjentéw z dodatkowym szlakiem
przedsionkowo-komorowym (ryc. 3). Szacuje
si¢, ze u tych z jawng preekscytacja arytmia
dotyka nawet 40% pacjentéw i zazwyczaj do-
tyczy mtodszych grup wiekowych [1, 12]. U pa-
cjentéw z krétkim okresem refrakcji szlaku
dodatkowego (jak na ryc. 3) migotanie przed-
sionkow jest arytmia zagrazajaca zyciu [12, 13].
Nalezy podkresli¢, ze bezwzgledne jest tu
przeciwwskazane podawanie glikozydéw na-
parstnicy, antagonistow wapnia niebgdacych
pochodnymi dihydropirydyny, beta-adreno-
litykéw czy amiodaronu [1, 13]. Usunigcie
dodatkowego szlaku (przezskérna ablacja
lub operacyjnie) uwalnia pacjenta od ryzyka
naglego zgonu i zmniejsza ryzyko wystapienia
migotania przedsionkéw do poziomu popula-
cyjnego [14, 15]. Ze wzgledu na wage zagad-
nienia bedzie ono réwniez omdwione bardziej

szczegdtowo w jednym z kolejnych odcinkéw.

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 3, 103-123

. Genetycznie uwarunkowane migotanie
przedsionkow

Dziedziczenie jednogenowe dotyczy za-
zwyczaj pacjentéw z kardiomiopatiami i ka-
natopatiami. U pozostatych pacjentéw dzie-
dziczenie jest zazwyczaj wielogenowe [1]. Mo-
dele moga by¢ rézne w réznych populacjach
[16, 17]. Niektore warianty genetyczne moga
predysponowac do naglego zgonu, ograniczaé
zastosowanie niektdrych lekéw czy predyspo-
nowac do nieskutecznego leczenia (np. izola-
cja zyt ptucnych) [1]. Temat ten jest obecnie
przedmiotem licznych badafi i na pewno warto
go Sledzicé.

N Migotanie przedsionkéw wtérne
do organicznej chorohy serca

Dysfunkcja skurczowa lub rozkurczowa
lewej komory lub jej przerost w wyniku dhugo-
trwatego nadci$nienia tgtniczego czy innej or-
ganicznej choroby serca (np. zapalenie mig¢énia
sercowego, choroba niedokrwienna z zawalem
serca wlacznie, kardiomiopatie) powoduja
wzrost ciSnienia w lewym przedsionku z naste-

powa jego przebudowa strukturalna i aktywacja

Szczegolne znaczenie
ma migotanie
przedsionkow

u pacjentow

z dodatkowym szlakiem
przedsionkowo-
-komorowym
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ukladéw wspotczulnego irenina—angiotensyna—
—aldosteron (RAA) [1]. Nalezg tu réwniez
pacjenci (dla niektorych jest to oddzielna ka-
tegoria) z wadami zastawkowymi, szczeg6lnie
zastawki mitralnej. Najwigksze znaczenie maja
stenoza mitralna i sztuczna zastawka w pozycji
mitralnej. Stenoza mitralna powoduje wzrost
ci$nienia w lewym przedsionku, za$ niedomy-
kalno$¢ wzrost objetosci lewego przedsionka,
ktére prowadza do arytmogennej jego przebu-
dowy strukturalnej [1]. Podstawowe znaczenie
ma tutaj leczenie przyczynowe.

B Pooperacyjne migotanie przedsionkéw
Mowa o migotaniu przedsionkéw stwier-
dzanym po raz pierwszy po rozleglej operacji
(najczedeiej kardiochirurgicznej), ktére ustepu-
je zazwyczaj samoistnie [1]. By¢ moze mozna
tu réwniez zaliczy¢ wystgpowanie migotania
przedsionkéw w okresie gojenia po ablacjiw ob-
rebie lewego przedsionka [18]. Jego przyczyna
jest prawdopodobnie uruchomienie proceséw
zapalnych, stres oksydacyjny w przedsionkach,
zwigkszone napig¢cie uktadu wspéiczulnego
(zwlaszcza jezeli w okresie okotozabiegowym
byly odstawione beta-adrenolityki lub byl pod-

faczany wlew katecholamin) [19].

[ choroba wezia zatokowego

Choroba wezta zatokowego obejmuje za-
burzenia rytmu serca, ktérych przyczyna jest
wewnetrzne (organicznego) uszkodzenie we-
zta zatokowego lub tkanki okotoweztowej po-
wodujacych jego niewydolno$¢ [20]. Objawia
si¢ ono w postaci bradykardii zatokowej, za-
hamowan zatokowych lub blokéw zatokowo-
-przedsionkowych. Szczegblna postacig cho-
roby wezta zatokowego, ktéra stanowi przed-
miot wlaczenia do tej klasyfikacji, jest zespot
tachy-brady. Méwi si¢ o nim wtedy, gdy cho-
robie wezta zatokowego towarzysza napado-
we szybkie rytmy [21, 22]. Najczesciej jest to
migotanie przedsionkéw, nierzadko trzepo-
tanie przedsionkéw, sporadycznie moga byé
tez wszystkie inne arytmie [21]. Do niedawna
jedynym skutecznym leczeniem (objawowym,

nieprzedtuzajacym zycia) byta implantacja

uktadu stymulujacego (powinno si¢ prefe-
rowac stymulacje¢ przedsionkowa) [23, 24],
ostatnio zwraca si¢ uwage na korzystny efekt
ablacji zwojow przywspotczulnych w lewym
przedsionku [25, 26].

. Migotanie przedsionkow uzaleznione od
zachwiania rownowagi autonomicznego
uktadu nerwowego

Organizm dazy do homeostazy i kazde
wigksze zachwianie sprzyja chorobom. Przy-
ktadem ilustrujacym nasz temat jest zachwianie
réwnowagi autonomicznego uktadu nerwowe-
go. Nadmierna przewaga kazdej z jego sktado-
wych sprzyja wystapieniu migotania przedsion-
kéw. Wychwycenie kierunku zachwianej réw-

nowagi ma istotne przelozenie naleczenie [27].

W przypadku nadmiernego napigcia uktadu

wspotczulnego korzystny efekt przyniosa beta-

-adrenolityki. W przywspdtczulnym migotaniu

przedsionkéw leki ze sktadowa beta-adrenoli-

tyczna beda dziataly niekorzystnie, pogltebiajac
patofizjologiczne zaburzenie (podobnie jest

z preparatami naparstnicy). Problem kompli-

kuje dos¢ czgsta sytuacja, ze u jednego pacjenta

moga wystepowac obydwie formy migotania

przedsionkéw [1, 27].

Migotanie przedsionkow wtdrne do
nadmiernego napiecia ukfadu wspéfczulnego
Forma, ktdra jest intuicyjnie bardziej oczy-
wista. Uktad wspotczulny skraca okres refrak-
cji przedsionka, zwigksza jej niejednorodno$é
i uaktywnia osrodki ektopowe, czyli wzbudza
czynnik wzywajacy i tworzy czynnosciowe
podloze dla migotania przedsionkéw (ryc. 4).
W czystej postaci wystepuje rzadziej niz postaé
wagotoniczna. W wywiadach zwraca uwagg, ze
arytmia rozpoczyna si¢ zawsze w ciagu dnia, jej
poczatek wiaze si¢ zemocja lub wykonywanym
(zwykle intensywnym) wysitkiem fizycznym.

Tej formie zwykle towarzyszy wielomocz [28].

Wagotoniczne (przywspotczulne) migotanie
przedsionkow

Bradykardia utatwia ujawnienie si¢ o§rod-
kéw ektopowych i sprzyja wigkszemu powrotowi
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Rycina 5. Wagotoniczne migotanie przedsionkéw. Panel A — arytmia wyzwolona fazga wagotoniczng
po podaniu adenozyny. Zapis w 3 fazie dziaftania leku (asystolia). Z powodu asystolii spowodowanej
blokiem przedsionkowo-komorowym po podaniu adenozyny konieczna czasowa stymulacja komorowa
(u tego pacjenta przezprzetykowa; stymulacje przezprzetykowa komor udaje sie uzyskac u okoto

2% pacjentéw, odsetki te rosng znacznie przy wykorzystaniu stymulacji przezzotadkowej). Panel

B — arytmia wyzwolona stymulacjg przezprzetykowg po podaniu odnerwiajgcej dawki propranololu.

Zmodyfikowano za [27]

zylnemu, a zatem przecigzeniu objetoSciowemu
przedsionkéw. Postac ta wystepuje pigciokrot-
nie czgsciej u mezezyzn niz u kobiet i dotyczy
czgsciej mtodszych pacjentéw (zwykle migdzy
40. a 50. rokiem zycia). Napady rozpoczynaja
sie¢ w okresie przewagi uktadu przywspétczul-
nego, czyli w nocy, w spoczynku (szczegdlnie
bo intensywnym wysitku) lub po (obfitym) po-
sitku [28] oraz po podaniu beta-adrenolityku
lub w pierwszych 4 fazach po podaniu Adeno-
zyny (ryc. 5). Jest to czgsta forma u omawia-
nych ponizej aktywnych i bylych sportowcow.
Wykonujac izolacje zyt ptucnych w tej grupie
pacjentdw, warto poszerzyc¢ zabieg o ablacje
zw0jow przywspoiczulnych [25, 26, 29].

| Migotanie przedsionkéw u sportowcow
Regularne wykonywanie wysitku fizycz-
nego, poprzez modyfikacj¢ wielu czynnikow
ryzyka zapobiega wystapieniu migotania
przedsionkdéw, dlatego warto pacjentéw do
tego zachecaé. Arytmia te jednak czesto wy-
stepuje u sportowcoéw wyczynowych, szcze-
golnie zwiazanych z dtugotrwatymi sportami
wytrzymaloSciowymi. Mozna zatem mowic
o krzywej w ksztalcie litery U w zaleznoSci
ryzyka wystapienia migotania przedsionkow
od nasilenia wysitku fizycznego. Zaleznosci tej
nie potwierdzono u kobiet [30]. U sportowcow
zmigotaniem przedsionkdw nalezy unikaé le-
kow klasy I ze wzgledu na ryzyko przeksztatce-
nia si¢ migotania przedsionk6w w trzepotanie

zprzewodzeniem 1:1 (jezeli takie leczenie jest
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optymalne, nalezy je poprzedzi¢ ablacja cie$ni
tréjdzielno-zylnej odpowiedzialnej za typowe
trzepotanie przedsionkéw). Jezeli stosujemy
strategie tabletki flekainidu czy propafenonu
,W kieszeni”, po zazyciu leku nalezy powstrzy-
mac si¢ od intensywnego wysitku na dwa okre-
sy pottrwania leku (optymalnie 2 dni) [30].
Nie zaleca si¢ réwniez uprawiania sportéw
kontaktowych lub predysponujacych do ura-

z6w u 0s6b leczonych przeciwkrzepliwie [30].

N Migotanie przedsionkéw wtdrne
o choréh pozasercowych

Wiele probleméw ogdlnoustrojowych czy
pozasercowych sprzyja wystapieniu migotania
przedsionkow [1]. Najwicksze znaczenie ma
nadczynno$¢ tarczycy, ktdrej zostanie poswig-
cone nieco wigcej miejsca. Z chordéb endo-
krynologicznych znaczenie ma réwniez guz
chromochtonny (cho¢ cz¢sciej predysponuje
do arytmii komorowych) czy gruczolak kory
nadnerczy (poprzez zaburzenia elektrolitowe.
Migotaniu przedsionkéw sprzyjaja rowniez
choroby autoimmunologiczne i kolagenozy.
Arytmia ta wystepuje réwniez czesciej u pa-
cjentéw z chorobami uktadu oddechowego
(np. obturacyjny bezdech senny, przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, astma oskrzelo-
wa). Znaczenie maja rowniez choroby nerek.
Ze wzgledu na predysponujace do skurczéw
dodatkowych lub wahan napigcia uktadu au-
tonomicznego odruchy przelykowo- i zotad-

kowo-sercowe migotanie przedsionkéw moze
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towarzyszy¢ schorzeniom przewodu pokarmo-
wego. Na drodze odruchowej lub na skutek
gwaltownego wzrostu ci$nienia przyczyna
migotania przedsionkéw moga by¢ choroby
neurologiczne (np. guzy, udar krwotoczny
i niedokrwienny). Nie mozna tez zapominac
o uzywkach (bardzo silny efekt alkoholu;
przez zmian¢ rownowagi uktadu autonomicz-
nego wiele narkotykdw, np. marihuana; w wie-
lu mechanizmach palenie tytoniu). Warto tez
wspomnieé o jatrogennym migotaniu przed-
sionkdw poprzez efekt proarytmiczny lekow
(nie tylko antyarytmicznych) lub powodowane
przez leki zaburzenia elektrolitowe lub wzrost

ci$nienia w przedsionkach.

Migotanie przedsionkéw w nadczynnosci
tarczycy

Z jednej strony ryzyko wystapienia mi-
gotania przedsionkéw u chorych z nadczyn-
noscia tarczycy wynosi okoto 10%. Z drugiej
— nadczynnoS$¢ tarczycy stwierdza sie u okoto
10% pacjentéw z migotaniem przedsionkow,
a arytmia ta nierzadko jest pierwszym obja-
wem choroby tarczycy [dlatego wskazane jest
skriningowe oznaczanie st¢zenia tyreotropi-
ny (TSH, thyroid stymulating hormone) u pa-
cjentéw z napadem migotania przedsionkéw].
Odsetki te sa wyzsze w wieku podesztym. Nad-
czynno§¢ tarczycy trzykrotnie zwigksza ryzy-
ko przejScia napadowego migotania w forme
przetrwala. Aktywna lub przebyta nadczyn-
no$¢ tarczycy jest jednym z najsilniejszych
czynnikow predykcyjnych nieskutecznego
leczenia tej arytmii (w tym réwniez zabiego-
wego) [31-34].

Migotanie przedsionkéw i nadczyn-
no$¢ tarczycy moga mieé¢ wspdlne podto-
ze genetyczne. U czeSci pacjentdw z cho-
roba Gravesa-Basedowa istnieje mutacja
kanaléw potasowych w zakresie genow
KCNQI i KCNE2 (mozna zatem mowic
o kanatopatii), ktére predysponuja do nad-
czynnoSci tarczycy. Pod wptywem zwigkszo-
nego stezenia hormondw tarczycy dochodzi
do ich nadmiernej aktywacji w sercu (po-

dobny efekt wykazuje podwyzszony poziom

glikemii u chorych z cukrzycg). Powoduje

to przemieszczanie potasu do komodrek

(skutkiem czego mozna obserwowac hipo-

kaliemi¢ obwodowa, a w komorkach serca

dochodzi do skrécenia czasu trwania poten-
cjatu czynnosciowego, ktory sprzyja migota-
niu przedsionkéw). Kolejnym problemem

u pacjentow z choroba Gravesa-Basedowa

(autoimmunologiczna nadczynno$¢ tarczy-

cy) moze by¢ ekspozycja na duza ilo$¢ jodu

(np. podczas koronarografii, ablacji, mycie

duzej powierzchni jodowym §rodkiem dezyn-

fekujacym, dtugotrwate podawanie amioda-
ronu), ktdra jest czynnikiem indukujacym
przejScie wola guzkowego w wole guzkowe

toksyczne [2].

Na szczegdlng uwage zastuguje poamio-
daronowa nadczynno$¢ tarczycy. Zaburzenia
funkcji tarczycy stwierdza si¢ u 14-18% pa-
cjentow leczonych amiodaronem [2, 31, 34].
Do poamiodaronowej tyreotoksykozy (AIT,
amiodarone induced thyrotoxicosis) moze doj$¢
pod wplywem dwdch mechanizméw [2]:

* AIT typ 1 — gdy nadmiar jodu powoduje
niekontrolowane wytwarzania hormonéw
tarczycy na tle wcze$niejszej choroby tar-
czycy. Te postaé leczy si¢ tyreostatykami
lub leczeniem radykalnym.

* AIT typ 2 — bezpoSrednie toksyczne
dziatanie amiodaronu na tarczyce, kt6-
ra wezesniej byta zdrowa. Uwalniane
s3 hormony z uszkadzanych komérek
tarczycowych. Poniewaz wzrost steze-
nia hormonoéw tarczycy nie wynika z ich
nadmiernej produkcji, nie podaje si¢
tyreostatykow. Gtoéwnym leczeniem jest
podawanie przez kilka miesiecy glikokor-
tykosteroidow.

Poniewaz leczenie AIT jest dtugotrwate,
a umiarawianie pacjenta w tym czasie mato
skuteczne, czesto dochodzi do przetrwate;j
postaci migotania przedsionkéw. Powoduje
to réwniez istotne zmniejszenie skutecznosci
leczenia inwazyjnego [2, 31, 32]. Dlatego su-
geruje sie, by u pacjentéw, u ktérych rozwaza

sie (tez w przysztosci) leczenie inwazyjne, we
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Tabela 1. Skala European Heart Rhythm Association (EHRA) oceniajgca nasilenie

objawdéw migotania przedsionkéw. Na podstawie [1]

AF nie wywotuje zadnych objawéw
Objawy zwigzane z AF nie wptywaja na zwykfa codzienng aktywnos$¢
Objawy zwigzane z AF nie wptywajg na zwykfa codzienng aktywnosé,

ale sg dolegliwe dla pacjenta

Klasa Nasilenie objawow Opis
w czasie AF

1 Brak

2A Niewielkie

2B Umiarkowane

3 Ciezkie

Objawy zwigzane z AF wptywajg na zwykfa codzienng aktywnos¢

AF — migotanie przedsionkow

wczesniejszym leczeniu farmakologicznym
unika¢ przewlektego podawania tego leku,
a zarezerwowac go dla pacjentow, gdzie inne

metody leczenia zawiodly [2, 31].

O0BJAWY MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

Objawy migotania przedsionkéw, ktore
sa takie same jak w innych arytmiach, repre-
zentuja spektrum od catkowitego ich braku
po bardzo uciazliwe lub niebezpieczne dla
zycia [1]. Celem ich optymalizacji wprowa-
dzono wzorowana na klasyfikacji niewydol-
noéci serca Nwe York York Heart Association
(NYHA), a obecnie nieco zmodyfikowana
skale European Heart Rhythm Association
(EHRA) (tab.1) [1]. Nalezy zwrdci¢ uwage,
ze nie wszyscy odczuwaja ,,kotatanie serca”.
Czasem jedynymi lub dominujacymi objawa-
mi s3 duszno$¢, obnizona tolerancja wysitko-
wa, chroniczne zmeczenie, state niewyspanie,
depresja. U starszych oséb objawem moze
by¢ zmiana zachowania. Niepokdj moga
budzi¢ zastabnigecia i utraty przytomnoSci.
Zdarza sig, ze szybka lub wolna czynno$§¢
serca prowokuje bole wieficowe, a w rzad-
kich przypadkach moze przyczyniaé si¢ do
wystapienia ostrego zespotu wiencowego.
Pierwszym objawem migotania przedsion-
kéw moze by¢ tez udar mézgu lub zgon/

/zatrzymanie krazenia [1].

GZYNNIKI | GRUPY RYZYKA

Czynniki ryzyka u omawianych pacjen-
téw nalezy podzieli¢ na dwie grupy: czynniki
ryzyka wystapienia migotania przedsionkdw
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i czynniki ryzyka niekorzystnego przebiegu
tej choroby. Wiele z tych czynnikéw bedzie
si¢ znajdowac w obydwu grupach. Z klinicz-
nego punktu widzenia znaczenie ma réwniez
podzial na czynniki modyfikowalne i niemo-
dyfikowalne, przy czym wsrdd pierwszych
nalezy zwréci¢ uwage na te, ktore wymagaja
systematycznej dlugotrwatej kontroli, przez
co ich pelng eliminacj¢ udaje si¢ osiagnac
u niewielkiego odsetka chorych.

. Czynniki ryzyka wystapienia migotania
przedsionkow
Wigkszo$¢ z tych czynnikéw zaréwno
sprzyja wystapieniu migotania przedsionkéw,
jak réwniez jego przyspieszonej progresji czy
obnizaniu skutecznoSci leczenia, zar6wno far-

makologicznego jak i inwazyjnego.

Czynniki niemodyfikowalne

* Najsilniejszym czynnikiem niemodyfiko-
walnym predysponujacym do migotania
przedsionkow jest wiek. W przedziale wie-
kowym 25-35 lat ryzyko tej arytmii wynosi
0,2-0,3%, w populacji > 65. rz. wynosi juz
okoto 2-3%,wzrasta do okoto 10% w 80. rz.
i 18% u os6b powyzej 85. rz. [19, 35].
Skuteczno$¢ ablacji gwaltownie maleje,
aryzyko powiktan gwattownie rosnie u pa-
cjentéw po 70. rz. [36].

* Migotanie przedsionkéw wystepuje cze-
$ciej u mezezyzn [1].

* Czynniki genetyczne (w tym rasowe) maja
duze znaczenie i temat ten jest obecnie

bardzo intensywnie badany.
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Choroba wieicowa — o ile zaburzenia
rytmu zwigzane z ostrym zespotem wiefi-
cowym w obecnej dobie tatwo leczy si¢
przyczynowo, o tyle przewlekly zesp6t
wiefnicowy jest choroba postepujaca, ktorej
postep mozna w chwili obecnej najwyzej
spowolni¢ [1].

Choroby naczyfi (w tym subkliniczna
miazdzyca) tez majg zazwyczaj przebieg
postepujacy [1].

Wiékniejaca kardiomiopatia lewego
przedsionka [1] — jednostka chorobo-
wa zwigzana z diagnostyka obrazowa
(magnetyczny rezonans jadrowy, mapa
potencjatlowa wykonana z uzyciem sys-
temu elektrofizjologicznego 3D) [37, 38]

LPGP

Rycina 6. Mapy potencjatowe wykonane przy uzyciu systemu elektroanatomicznego CARTO 3
podczas rytmu zatokowego. Kolor fioletowy — potencjat powyzej 1,0 mV (prawidtowa amplituda
lokalnego sygnatu), kolor czerwony — potencjat < 0,1 mV (miesien mocno uszkodzony lub blizna

— rozstrzyga odpowiedz lub jej brak na stymulacje). W strefie 0,1-1,0 mV skala barwna od granatowej
do pomaranczowej $wiadczy o uszkodzeniu migénia. Panel A — pacjent ze ,zdrowymi” (bez cech
widkniejgcej kardiomiopatii) przedsionkami. W obrebie przedsionkéw jednorodny kolor fioletowy.

Inne kolory wystepuja w obrebie uchodzgcych do przedsionkéw zyt (im giebiej w zyte, tym wigcej
czerwieni). Widoczne fioletowe ,jezyczki migsniowe” wnikajace z przedsionka do zyt ptucnych (biate
strzatki). Obraz taki przemawia za kluczowym znaczeniem triggera (czynnika wyzwalajgcego), stad
jego ablacja u takich pacjentow jest najskuteczniejszg forma leczenia. Panel B — pacjent ze znacznym
uszkodzeniem lewego przedsionka w zakresie $ciany tylnej, dachu i czg$ciowo (niewidoczne na
rycinie) $ciany przedniej (obraz typowy dla wiékniejgcej kardiomiopatii lewego przedsionka). Kolor
fioletowy w dolnej czgs$ci lewego przedsionka, w ciesni mitralnej i w uszku lewego przedsionka
(niewidoczne na rycinie). Obszar $ciany tylnej z licznymi niskoamplitudowymi pofragmentowanymi
potencjatami (potencjalnie arytmogenne strefy zwolnionego przewodzenia w zwtdkniatej czgsci mieénia
przedsionka). Mate rozowe kropki wskazujg na miejsca, w ktorych na podstawie powyzszej mapy
wykonano ablacje (izolacja zyt ptucnych i segmentu tylnego). Zwtdknienie obejmuje > 35% lewego
przedsionka, co wigze sie z niewielkimi szansami dtugotrwatego utrzymania sig rytmu zatokowego

(u takich pacjentow w razie nawrotu migotania przedsionkéw w chwili obecnej nie wykonujemy
kolejnego zabiegu). Widkniejgca kardiomiopatia lewego przedsionka ma zazwyczaj charakter
postepujgcy. LA — lewy przedsionek; RA — prawy przedsionek; VCI — zyta gtéwna dolna; VCS — zyta
gtéwna gorna; ZPDL — zyta ptucna dolna lewa; ZPDP — zyta pfucna dolna prawa; ZPGL — zyfa ptucna gorna
lewa; ZPGP — zyta ptucna gérna prawa; ZPSP — zyfa ptata $Srodkowego. Panel B zmodyfikowano za [2]

(ryc. 6). Etiologia jest ztozona. Znaczenie
W jej powstawaniu moze miec¢ wiele czyn-
nikdw wymienionych powyzej i ponize;j.
Ma réwniez przebieg postepujacy i wiaze
si¢ z zastgpowaniem tkanki mig§niowej
przedsionkow tkanka taczna i thuszczowa.
Elektokardiograficznie moze si¢ to wigzaé
z istotnymi zaburzeniami przewodzenia
w obrebie przedsionkow (ryc. 7), ktdre
z jednej strony sprzyjaja powstawaniu
mikro- i makropetli reentry, z drugiej zas
opdzniajac aktywacje¢ lewego przedsion-
ka moga doprowadzaé do jego skurczu
po zamknigciu zastawki mitralnej, co
powoduje przeciazenie ci$nieniowe le-

wego przedsionka, ktore rowniez sprzyja

www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej



e i b RARL) LAkAd Lbi) Lakid KAL) Liba) LU rrlnnLnup|r-|-|||||u||-||-u||rn-p||-|--||n-r-uuIunun-lnn-lnnl

[ .ll , e

s

B

— _}r\ ——

—

Rycina 7. Przykiad zaburzen przewodzenia w obrgbie przedsionkéw. Zapis elektrokardiograficzny
wzbogacony w elektrogram uzyskany z elektrody przezprzetykowej (lokalna aktywacja sciany tylnej
lewego przedsionka). Zwraca uwage wydtuzony czas aktywacji lewego przedsionka (najlepiej
widoczny w odprowadzeniach dolnych — I, Ill, aVF). Zatamek P wnika do zespotu QRS (jest diuzszy
niz odstep PR, ktory w zapisie tym wynosi 160 ms), co moze powodowac skurcz lewego przedsionka
po zamknigciu zastawki mitralnej i jego przecigzenie cisnieniowe. Widoczna jest dwufazowos¢ zatamka
P. W odprowadzeniach dolnych po fazie dodatniej pojawia sig faza ptasko-ujemna (czerwone strzatki),
co wskazuje na blok w obrebie wigzki Bachmana — lewy przedsionek pobudzany jest z opéznieniem
przez widkna zatoki wiencowej oraz widkna w okolicach dotu owalnego (wektor skierowany w gore

i wlewo), co moze sprzyja¢ powstawaniu petli reentry. Wydtuzony do 100 ms odstep PA (od poczatku
zatamka P do poczatku sygnatu na elektrodzie przetykowej zaznaczony dwukierunkowg czarng
strzatka) na elektrogramie przetykowym potwierdza zaburzenia przewodzenia miedzyprzedsionkowego.

Zmodyfikowano za [2]

wystepowaniu migotania przedsionkow
[10,27].

* Kardiomiopatie — w chwili obecnej nie
ma swoistego ich leczenia. Postep choroby
moze sprzyjac réznym zaburzeniom rytmu
serca oraz rozwojowi niewydolnoSci serca,
ktora réwniez zwigksza ryzyko wystapie-
nia migotania przedsionkéw [1].

* Kanatopatie — choroby uwarunkowane
genetycznie, dla ktérych obecnie nie ma
swoistego leczenia. Wiele z nich predys-
ponuje do zaburzef rytmu serca, w tym
migotania przedsionkéw [1].

* Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
iinne choroby ptuc obnizajace saturacje,
zwigkszajace hiperkapni¢ oraz zwicksza-
jace opory w krazeniu plucnym sprzyjaja
zaburzeniom rytmu, w tym wieloksztalt-
nemu czg¢stoskurczowi przedsionkowe-

mu i migotaniu przedsionkéw (nalezy

Forum Medycyny Rodzinnej 2021, tom 15, nr 3, 103-123

je odréznia¢ na podstawie EKG) [1].
Roéwniez leki rozszerzajace oskrzela
maja nierzadko dzialnie proarytmiczne.
Kortykosteroidy z kolei zwigkszaja ilo§¢
ptynu w uktadzie naczyniowym powo-
dujac przeciazenie objgtoSciowe przed-
sionkdow.

Niewydolno§¢ serca z migotaniem przed-
sionkdw stanowia modelowy przyktad
dodatniego sprzezenia zwrotnego. Sku-
teczne leczenie obydwu tych jednostek
chorobowych znosi ten niekorzystny
efekt (a nawet go odwraca) i potrafi
znacznie poprawi¢ rokowanie pacjen-
tow [39]. Poza sytuacja tachykardiomio-
patii (odwracalnej niewydolnoSci serca
spowodowanej przez zaburzenia rytmu)
i nielicznych sytuacji z odwracalng przy-
czyna niewydolnoSci, w wigkszoSci sytu-

acji klinicznych niewydolno$¢ serca jest
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Zarowno zbyt mata,
jak i zbyt nasilona
aktywnos¢ fizyczna
predysponuja do
wystapienia migotania
przedsionkow
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jednak choroba postepujaca, dlatego
ta jednostke chorobowa umies$ciliSmy
w grupie przyczyn nieodwracalnych.

* Cukrzyca — choroba nasilajaca wiele in-
nych istotnych czynnikdw ryzyka, sprzyja
rowniez wahaniom gospodarki wodno-
-elektrolitowe;j [1].

* Nadczynno§¢ tarczycy — szczegdtowo

oméwiona powyzej.

Czynniki trudno modyfikowalne

Nalezy do nich zaliczy¢ te czynniki, z kt6-
rymi teoretycznie mozna sobie poradzié, jed-
nak praktyka pokazuje, ze nie jest to tatwe
i u wielu pacjentéw si¢ to nie udaje. Naleza
tu: nadci$nienie tetnicze (nalezy tu réwniez
zaliczy¢ ci$nienie prawidtowe wysokie), sta-
ny przedcukrzycowe, otylo$¢, zaburzenia li-
pidowe, palenie tytoniu, choroby zastawek
(szczegodlnie zastawki mitralnej), obturacyjny
bezdech senny [1].

Czynniki modyfikowalne

Ostre choroby i zabiegi chirurgiczne za-
zwyczaj maja charakter przej$ciowy i po ustg-
pieniu dziatania takiego czynnika dtugotrwate
przywrdcenie rytmu zatokowego zwykle nie
stanowi problemu [1]. Pewnym wyjatkiem sa
operacje w obrebie serca (réwniez te wyko-
nywane droga przeznaczyniowa), ktore moga
powodowaé powstawanie blizn, ktére sprzy-
jaja powstawaniu petli reentry.

Aktywno§¢ fizyczna — jak opisano wcze-
$niej, zardwno zbyt mata, jak i zbyt nasilona
aktywno$¢ fizyczna predysponuja do wysta-
pienia migotania przedsionkow.

Spozycie alkoholu — jeden z silniejszych
czynnikéw proarytmicznych dla migotania
przedsionkéw z tych na ktoére mozemy real-
nie wplynac [1]. U pacjentéw zakwalifikowa-
nych do strategii kontroli rytmu serca (walki
o utrzymanie rytmu zatokowego) zaleca si¢
catkowita abstynencje [1]. Nawet niewielkie
ilosci alkoholu (bez wzgledu czy wysoko- czy
niskoprocentowego) moga wyzwala¢ napad
tej arytmii. U jednego z naszych pacjentéw
ktéry w rocznicg skuteczne ablacji wypit

lampke szampana, wystapil jedyny w ciagu

kolejnych 8 lat obserwacji napad migotania.

B czynniki ryzyka powiktai migotania
przedsionkow

Czynniki ryzyka nagtego zgonu

Najwicksze ryzyko naglego zgonu z po-
wodu migotania przedsionkéw maja pacjen-
ci z jawnymi cechami preekscytacji [12, 13].
Autorzy niniejszej pracy pisali o tym [13-15],
aze wzgledu na wage tematu, wréca do niego
réwniez w jednym z kolejnych odcinkéw obec-
nego cyklu. W tym miejscu podkreslimy tylko,
Ze migotanie przedsionkdw wyst¢puje u okoto
40% pacjentéw z dodatkowym szlakiem i jest
to arytmia zagrazajaca zyciu [12]. W migo-
taniu przedsionkéw z jawnymi cechami pre-
ekscytacji bezwzglednie przeciwwskazane
jest podawanie glikozydéw naparstnicy, an-
tagonistow wapnia niebedacych pochodnymi
dihydropirydyny, beta-adrenolitykéw i amio-
daronu [1, 12]. W przerwaniu napadu sku-
teczne moga by¢ leki antyarytmiczne klasy I
(flekainid, ajmalina, propafenon). Poniewaz
problem dotyczy zazwyczaj mtodych, poza tym
zdrowych, pacjentéw, mozna je bezpiecznie
podawac. W przeciwiefistwie do wczesniej wy-
mienionych dziataja one na dodatkowy szlak
i jezeli nawet nie przerwa migotania przed-
sionkdw, to moga pomde w kontroli czgsto-
$ci rytmu komér. U pacjentéw niestabilnych
hemodynamicznie, z przeciwwskazaniami do
lekéw klasy I1lub przy ich niedostatecznej sku-
teczno$ci nalezy wykonac kardiowersje elek-
tryczna. Pacjent z migotaniem przedsionkéw
w przebiegu zespotu WPW (Wolff-Parkinson-
-White syndrome) ma bezwzgledne wskaza-
nia do ablacji szlaku dodatkowego w trybie
pilnym [1, 12].

Niewydolno§¢ serca i migotanie przed-
sionkOw wzajemnie nasilajg i przyspieszaja
swdj postep. Skutkuje to skroceniem zycia
pacjentéw, dlatego prawdopodobnie ci z nie-
wydolnoscia serca stanowia grupe, dla kto6-
rej wykazano najwyrazniejsze zwigkszenie

przezywalnoS$ci po ablacji podtoza migotania
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Litera Oceniany parametr Opis Punkty
C Zastoinowa niewydolno$¢ serca  Objawy podmiotowe/przedmiotowe CHF +1
(Congerstive heart failure) lub obiektywne dowody zmniejszenia
EF LV
H Nadcisnienie tetnicze RR w spoczynku > 140/90 mm Hg +1
(Hypertension) (co najmniej 2 pomiary) lub leczenie
hipotensyjne
Wiek (Age) >75.rz. +2
D Cukrzyca Stezenie glukozy we krwi +1
(Diabetes) na czczo > 125 mg/dl
(7 mmol/l) lub leczenie doustnym lekiem
hipoglikemizujgcym/insuling
S Udar Przebyty udar mézgu, TIA lub incydent +2
(Stroke) zakrzepowo-zatorowy
Vv Choroby naczyn Przebyty zawat serca, choroba tetnic +1
(Vascular disease) obwodowych lub blaszki miazdzycowe
w aorcie
Wiek (Age) 65.-74.rz. +1
S Pte¢ (Sex) Pte¢ zenska +1

CHF — zastoinowa niewydolno$¢ serca, RR — ci$nienie tgtnicze, TIA — przemijajacy atak niedokrwienny

przedsionkéw [39]. Z kolei dobre leczenie
niewydolnoSci serca, uwzgledniajace zabie-
gi (np. stymulacj¢ peczka Hisa, jako metode
pozwalajaca na w pelni fizjologiczng resyn-
chronizacj¢) zwicksza skuteczno$¢ terapii

migotania przedsionkéw [40].

. Czynniki ryzyka udaru mézgu
Najczestszym i jednym z powazniejszych
powiktafn migotania przedsionkéw jest udar
mozgu. U kazdego pacjenta z ta arytmig na-
lezy oszacowa¢ ryzyko udaru mdzgu i na tej
podstawie wlaczy¢ adekwatne leczenie prze-
ciwkrzepliwe [1]. Obecnie wytyczne Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC,
European Society of Cardiology) nie precyzuja
skali oceny tego ryzyka, ale w praktyce klinicz-
nej najczesciej uzywa si¢ sugerowanej w po-
przednich wytycznych skali CHA,DS,VASc
(tab. 2) [19]. Dla CHA,DS,VASc o wartosci
Oryzyko udaru niedokrwiennego jest nizsze od
ryzyka powiktan krwotocznych leczenia prze-
ciwkrzepliwego, co czyni to leczenie klinicznie
nieuzasadnionym. Przy CHA,DS,VASc réw-
nym jeden ryzyko udaru jest poréwnywalne

z ryzykiem powiktan krwotocznych (mozna
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rozwazy¢ leki przeciwkrzepliwe, uwzgled-
niajac inne czynniki ryzyka powiktan zakrze-
powo-zatorowych i krwotocznych; wytyczne
podkreslaja tez, ze jezeli pacjentka ma tylko
1 punkt za pteé, nalezy ja traktowac, jak gdyby
miata 0 punktow). Leczenie przeciwkrzepliwe
przynosi niewatpliwe korzysci od 2 punktow
w powyzszej skaliiu tych chorych jest juz za-
lecane [1].

. Czynniki ryzyka powiktan krwotocznych
Leczenie przeciwkrzepliwe wiaze si¢ z ry-
zykiem powiktan krwotocznych, szacowanych
na okoto 1% rocznie. Indywidualne ryzyko
moze by¢ znacznie wyzsze. Przed wlaczeniem
leczenia przeciwkrzepliwego nalezy oszaco-
wac to ryzyko, przy czym aktualne wytyczne
ESC nie rekomenduja zadnej ze skal [1],
a w praktyce najczeéciej korzystamy ze ska-
li HAS-BLED (Hypertension, Abnormal li-
ver/renal function, Stroke history, Bleeding
history or predisposition, Labile INR, Elderly,
Druglalcohol usage) sugerowanej w poprzed-
nich wytycznych [19] (tab. 3). Podwyzszone
ryzyko powiktan krwotocznych (np. w skali
HAS-BLED od 3 pkt.) nie zwalnia z leczenia
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Litera Oceniany parametr Opis Punkty
H Nadcisnienie tetnicze RRs > 160 mm Hg +1
(Hypertension)
A Nieprawidfowa funkcja nerek  Diugotrwata dializoterapia, nerka +1
(Abnormal renal function) przeszczepiona lub stezenie kreatyniny
w surowicy > 200 umol/l (2.26 mg/dl)
Nieprawidiowa funkcja Przewlekta choroba watroby (np. marskos$¢), +1
watroby cechy biochemiczne istotnego uszkodzenia
(Abnormal liver function) watroby (np. bilirubina > 2 x ggn + ALT/AST/
/fosfataza zasadowa > 3 x ggn)
Udar (Stroke) Przebyty udar mézgu, TIA +1
Predyspozycja do krwawien  Krwawienie w wywiadzie lub predyspozycja +1
(Bleeding) do krwawien (np. skaza krwotoczna,
niedokrwistos¢)
L Niestabilne wartosci INR Wahajgce sie duze wartosci lub czesto poza 41l
(Labile INRs) przedziatem terapeutycznym (np. > 40%
oznaczen)
E Podeszty wiek Wiek > 65. rz. +1
(Elderly)
D Leki i alkohol Przyjmowanie lekoéw z grupy NLPZ +1
(Drugs and alkohol) Naduzywanie alkoholu +1

ALT — aminotransferaza alaninowa; AST — aminotransferaza asparaginianowa; ggn — gérna granica normy, NLPZ
— niesteroidowe leki przeciwzapalne, RRs — skurczowe ci$nienie tetnicze, TIA — przemijajacy atak niedokrwienny

przeciwkrzepliwego, ale warto u tych pacjen-
tow rozwazy¢ nizsze dawki lekow przeciwkrze-
pliwych lub wszczepienie okludera do uszka
lewego przedsionka [1].

. Czynniki ryzyka proarytmicznego
dziatania lekow

Proarytmia objawia si¢ nasileniem zabu-
rzefi rytmu lub wystapieniem nowej (w tym
groznej dla zycia) arytmii pod wpltywem sto-
sowania terapii. W pierwszej kolejnoSci na-
lezy podkreslié, ze dziatanie proarytmiczne
maja nie tylko leki antyarytmiczne. Co wigcej,
dziatanie r6znych lekéw potgguje niekorzyst-
ny efekt i znaczaco podnosi ryzyko pacjen-
ta. Interakcje te, jak réwniez indywidualne
ryzyko powodowane przez pojedyncze leki,
nalezy uwzgledniad, planujac farmakoterapig
antyarytmiczna. Czynniki podnoszace ryzyko

proarytmii przedstawiono w tabeli 4 [41].

. Czynniki ryzyka wystapienia/nasilenia
niewydolnos$ci serca
Wszystkie leki antyarytmiczne (poza pre-

paratami naparstnicy i adenozyna) dziataja

inotropowo ujemnie i moga ujawniac lub na-
sila¢ niewydolno$¢ serca. Szczegdlnie silnie
dzialaja tu antagoniSci wapnia niebedacy
pochodnymi dihydropirydyny, ktére z tego
powodu sa przeciwwskazane w niewydolno-
Sci serca [1]. W tej grupie chorych nalezy tez
unikaé lekéw antyarytmicznych klasy I [1].
Przy innych lekach nalezy zachowa¢ duza
ostrozno$¢. Stad rosnace przekonanie o pre-
ferencji ablacji nad lekami antyarytmicznymi
u pacjentéw z niewydolnoscia serca. Istotna
statystycznie korzy§¢ w zakresie przezycia
u pacjentow poddanych izolacji zyl ptucnych
wzgledem farmakoterapii u chorych z niewy-
dolnoscia serca zostala wykazana w badaniu
Catheter Ablation for Atrial Fibrillation with
Heart Failure (CASTLE-AF) [39].
Migotanie przedsionkoéw (szczegdlnie
przetrwate i dtugotrwate przetrwale, choé
istotne moze by¢ réwniez napadowe z duzym
tadunkiem migotania) moze powodowac roz-
woj tachykardiomiopatii, czyli wtérnego do
arytmii obnizenia wydolno$ci serca. Przez dtu-

giczas jest to zjawisko odwracalne i skuteczne
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Czynnik
Wydtuzony odstep QT (qtc)

Dysfunkcja lewej komory
Przerost migénia lewej komory

Grupa lekéw

Szczegdlnie dla lekow klasy lll lekow AA, wiele lekow
nieantyarytmicznych

Szczegodlnie leki AA klasy | IV

Szczegodlnie leki AA klasy |

Bradykardia

Hipokaliemia

Podeszty wiek

Pte¢ zenska

Polipragmazja w zakresie lekéw
o potencjale proarytmicznym

AA — leki antyarytmiczne

wyleczenie pacjenta z arytmii pozwala przy-
wroci¢ kurczliwo$¢ serca do wartoSci prawi-
diowych [1].

I KIEDY AKTYWNIE POSZUKIWAG
MIGOTANIA PRZEDSIONKOW?

Migotanie przedsionkéw zwicksza umie-
ralno$¢ przede wszystkim na drodze powi-
ktafi zakrzepowo-zatorowych i progresji lub
ujawnienia niewydolnoSci serca. Z punktu
widzenia ryzyka nie ma znaczenia, czy aryt-
mia jest objawowa czy nie (wydaje si¢, ze ta
druga moze by¢ nawet grozZniejsza, gdyz nie
majac o niej wiedzy, nie zapobiegamy powi-
ktaniom migotania). Stad pomyst, by u pacjen-
téw z podwyzszonym ryzykiem wystgpowania
tej arytmii wykonywaé przesiewowe badania
pulsu, a w przypadku jego niemiarowosci wy-

konywa¢ zapis EKG.

Pacjenci w podesztym wieku

Ryzyko migotania przedsionkéw (réwniez
bezobjawowego) wzrasta wraz z wiekiem.
Uzasadnia to wykonywanie badan przesie-
wowych w kierunku migotania przedsionkow
u os6b starszych. U pacjentéw po 65. roku
zycia przy kazdej okazji powinno si¢ oceniaé
tetno, a w przypadku jego niemiarowoSci wy-
konywa¢ zapis EKG. U pacjentéw w wieku
75-76 lat warto rozwazy¢ skriningowe EKG
wykonywane przez okres 2 tygodni. W pierw-
szej grupie postepowanie takie wykazato mi-

gotanie przedsionkéw u 4,4% badanych, przy
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Wszystkie leki AA

Szczegodlnie leki klasy llI, glikozydy naparstnicy
Wszystkie leki AA, wiele lekéw nieantyarytmicznych
Wszystkie leki AA

Wszystkie leki AA, wiele lekow nieantyarytmicznych

czym u 1,4% byto to migotanie stwierdzone po
raz pierwszy. W drugiej z tych grup migotanie
przedsionkéw wykryto u 7,4% os6b z ryzykiem
w skali CHA,DS,VASc przynajmniej 2.

Pacjenci po udarze mozgu o nieznanej etiologii

U 12-24% pacjentéw z udarem udaje si¢
udowodni¢ wystepowanie migotania przed-
sionkéw. Wskazuje to na konieczno$¢ aktyw-

nego poszukiwania wérdd nich tej arytmii.

Pacjenci po ablacji (przeznaczyniowej
i chirurgicznej)

Ablacja w obrgbie lewego przedsionka
sprzyja cz¢§ciowemu odnerwieniu serca.
Z jednej strony zwigksza to skuteczno$¢ tej
metody leczenia, z drugiej, w przypadku nie-
skuteczno$ci zabiegu, zwigksza czgsto$¢ napa-
déw niemych klinicznie (nawet do 30%) [1].
Poprawia to jako$¢ zycia pacjentéw, a jedno-
cze$nie wymagaja oni dokladniejszego mo-
nitorowania. W przypadku podwyzszonego
ryzyka udaru mézgu (np. CHA,DS,VASc od
2 wzwyz) nie odstawia si¢ lekow przeciwkrze-
pliwych mimo klinicznej skutecznoSci zabie-
g6w [1]. W przypadku duzego ryzyka krwawie-
nia, mozna rozwazy¢ weryfikacje skutecznosci
zabiegu za pomoca wszczepionego urzadzenia
monitorujacego (ILR, implantable loop recor-
der) iw przypadku skutecznosci wykazywanej
urzadzeniem, w czasie jego dziatania mozna
»,Zawiesi¢ stosowanie lekéw przeciwkrzepli-
wych [42].
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Tabela 5. Czynniki ryzyka nieskutecznej kardiowersji lub wczesnego nawrotu

migotania przedsionkéw (AF). Na pomaranczowo zaznaczono czynniki, ktére
jednoczesnie obnizajg skutecznosé ablacji — izolacji zyt ptucnych

Czas trwania formy przetrwatej > 2 lat
Zaawansowana wada zastawkowa serca

Powigkszenie lewego przedsionka (> 60 mm)
Zwtoknienie lewego przedsionka > 35%

Przewlekte choroby ptuc

I JAKIKIEDY PRZYWRACAG
RYTM ZATOKOWY?

Najprostsza odpowiedZ brzmi: zawsze,
kiedy istnieje szansa utrzymania rytmu zato-
kowego. Na pewno warto dac szans¢ kazde-
mu pacjentowi z nowo wykrytym migotaniem
przedsionkéw. Nie mozna przewidzied, czy
jest to arytmia napadowa, czy (dtugotrwale)
przetrwata. U pacjentéw z odwracalng przy-
czyna nalezy dokona¢ umiarowienia po usu-
nigciu czy ustaniu przyczyny. Kardiowersje
nalezy réwniez wykona¢ u kazdego pacjenta
z migotaniem przedsionkéw powodujacym
dekompensacj¢ hemodynamiczna lub z nasi-
lonymi objawami klinicznymi (EHRA 3-4).
U pacjentéw z mniej nasilonymi objawami
kardiowersj¢ (elektryczng lub farmakolo-
giczna) nalezy rozwazy¢ u mtodszych oséb,
u tych z nielicznymi obciazeniami, u obarczo-
nych ryzykiem lub rozwijajaca si¢ tachykar-
diomiopatig (nawet w fazie bezobjawowej).
Kardiowersje powinno si¢ réwniez wykony-
wac u pacjentéw kwalifikowanych do ablacji
(w okresie oczekiwania na zabieg) i w okresie
gojenia po zabiegu (2-3 miesiace po ablacji).

Czynniki ryzyka nieskutecznej kardiowersji
lub wczesnego nawrotu migotania przedsion-
kéwijednoczesnie argumenty za (W miar¢ moz-
liwosci i skuteczno$ci) strategia kontroli cze-
stosci rytmu komor przedstawiono w tabeli 5.

ILUSTRAGJA KLINIGZNA — OPIS PRZYPADKU
Kobieta, lat 67, z kontrolowanym far-

makologicznie nadci$nieniem t¢tniczym

(obecnie przyjmuje preparat zlozony

zawierajacy peryndopril, indapamid i amlo-
dyping), z 10-letnim wywiadem napadowego
migotania przedsionkéw o uciazliwos$ci I1B
wedtug skali EHRA. W ostatnim okresie dtu-
gotrwate napady arytmii pacjentka odczuwa
co 2-3 miesiace, wigkszo$¢ ustepuje po do-
raznym przyjeciu propafenonu (oméwiona
wyzej strategia pill in the pocket). Wczesniej-
sze leczenie samym beta-adrenolitykiem oraz
sotalolem okazato si¢ nieskuteczne. Wraz
z nasileniem cze¢stoSci napadéw pacjentka
zglaszata pogorszenie tolerancji wysitku za-
uwazalne od okoto p6t roku. Wyniki badan
biochemicznych (w tym st¢zenie TSH) byly
prawidlowe. W echo serca poza cechami
uposledzonej relaksacji miesnia lewej komo-
ry bez istotnych odchylen. Wielko$¢ lewego
przedsionka 39 mm, frakcja wyrzutowa lewej
komory 68%.

Przed 6 laty pacjentka przebyta krwotok
do lewej zatoki jamistej z peknietego tetniaka
lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej w odcinku
wewnatrzjamistym. Leczona byta przy uzyciu
spiral i stentu Pipeline. Zabieg byl powiktany
tetniakiem rzekomym tetnicy udowej wyleczo-
nym miejscowym podaniem trombiny.

W wywiadach ponadto appendektomia
(wmlodosci), mastektomia lewostronna z po-
wodu raka zjednoczasowa rekonstrukeja pier-
si, resekcja macicy z przydatkami z powodu
mi¢éniakéw, witrektomia i operacja zaémy
okalewego przed 4 laty, ztamania nasady dal-
szej koSci promieniowej prawej i kostki bocz-

nej prawego stawu skokowego przed 4 laty.
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Rycina 8. Orientacyjna mapa anatomiczna prawego przedsionka i zatoki wiencowej (z wprowadzong
do niej zaznaczong na z6tto elektrodg 10-punktowa) wykonana przy uzyciu systemu EnSite na potrzeby
lokalizacji przetrwatego otworu owalnego; panel A — projekcja gérna; panel B — projekcja lewa
skosna (LAO); panel C — projekcja przednia (AP); CS — zatoka wiencowa; RA — prawy przedsionek;

VCI — zyta gtéwna dolna; VCS — zyta gtéwna gérna

W zwiazku z wywiadem nadmiernego si-
niaczenia si¢ w trakcie leczenia przeciwkrze-
pliwego u pacjentki z wysokim ryzykiem zato-
rowo-zakrzepowym (w skali CHA,DS,VASc
= 6 pkt.) i jednocze$nie wysokim ryzykiem
powiktaf krwotocznych (w skali HAS-BLED
= 4 pkt.) przed 4 laty wykonano skuteczny
zabieg zamknigcia uszka lewego przedsion-
ka okluderem Watchman (Boston Scientific).
Zabieg skuteczny bez powiktan ogdlnych
i miejscowych. Zmieniono leczenie przeciw-
krzepliwe na przeciwplytkowe klopidogrelem
z aspiryna. Po kontrolnym przezprzetykowym
badaniu echokardiograficznym po 3 miesia-
cach pozostawiono jedynie leczenie aspiryna.
W wykonanym wtedy USG tetnic szyjnych nie
stwierdzono nieprawidtowosci.

W zwiazku z nasilaniem si¢ dolegliwo-
Sci i brakiem skutecznej farmakoterapii
antyarytmicznej pacjentka zostata zakwali-
fikowana do ablacji — izolacji zyt plucnych.
Wobec obecnosci okludera w uszku lewego
przedsionka, ktéry moze utrudniaé abla-
cje rabka pomigdzy Zyla ptucna goérna lewa
a uszkiem, pacjentka zakwalifikowana do
zabiegu z uzyciem okreznej wielopunktowe;j
elektrody ablacyjnej (PVAC — Medtronic),
ktora autorzy doktadniej opisali w poprzed-
nich doniesieniach [43-45]. Wobec wywiadow

onkologicznych zaplanowano uzycie systemu
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Rycina 9. Okregzna elektroda ablacyjna
wielopunktowa do ablacji pradem wielofazowym
na zewnatrz od ujscia zyty ptucnej gérnej lewe;j.
Biate strzatki wskazujg na lider stabilizujgcy
elektrode umieszczony w zyle ptucnej gornej
lewej, czarne strzatki wskazujg zarys okludera
Watchman w uszku lewego przedsionka.

HBE — elektroda wprowadzona do prawej
komory (poczatkowo umieszczana w okolicach
peczka Hisa); PVAC — elektroda ablacyjna; TS
— koszulka transseptalna sterowalna, przez ktéra
wprowadzono elektrode do lewego przedsionka

3D w celu maksymalnej redukcji obciazenia
radiologicznego [46].

Od poczatku zabiegu pacjentka z rytmem
zatokowym. W celu redukeji fluoroskopii
przy uzyciu systemu EnSite wykonano mape
anatomiczng prawego przedsionka (ryc. 8).
Podjeto nieskuteczna probe zidentyfikowa-
nia przetrwatego otworu owalnego. W zwiaz-
ku z powyzszym na podstawie mapy prawego

przedsionka, z minimalizacja fluoroskopii,
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Rycina 10. Mapa potencjatowa lewego przedsionka wykonana z uzyciem systemu elektranatomicznego
EnSite przy uzyciu elektrody PVAC. Kolor fioletowy wskazuje na lokalny potencjat przedsionka > 1,0mV
(,zdrowy” przedsionek). Na zielono zaznaczone przyktadowe cienie okrgznej wielopunktowej elektrody
ablacyjnej PVAC. Lokalizacje wewnatrzzylne do oceny potencjatéw w zytach ptucnych (cien elektrody
pozwala na powrét w to samo miejsce po serii aplikacji celem oceny ich skutecznosci), lokalizacje na
zewnatrz zyt to przyktadowe miejsca ablacji (natozenie ich wszystkich czynitoby rycing mniej czytelng);
panel A — projekcja tylna (PA), panel B — projekcja boczna prawa (RL); panel C — projekcja gérna

pod kontrola ci$nienia w igle wykonano na-
ktucie transseptalne. Wymieniono koszulke
na sterowalna. Przez koszulke wprowadzo-
no elektrod¢ PVAC Gold (ryc. 9). Elektro-
da ta wykonano mape¢ anatomiczna lewego
przedsionka i proksymalnych odcinkéw zyt
ptucnych (ryc. 10). Patologiczne potencjaly
stwierdzono we wszystkich 4 zylach plucnych.
Potencjat wlasny lewego przedsionka > 1 mV
$wiadczy o braku istotnych zwidknien (ryc. 10).
Wykonano okrezna izolacje 4ZP zweryfikowa-
na elektroda PVAC. Podczas aplikacji w rejo-
nie uj$¢ zyt ptucnych kilkukrotnie reakcje neu-
rokardiogenne typu mieszanego. By unikng¢
uszkodzenia nerwu przeponowego, aplikacje
w ujsciach zyt prawych poprzedzone stymula-
cja wykluczajaca jego przebieg w sasiedztwie
miejsc poddawanych ablacji. W czasie zabiegu

podano 16 tys. jm. heparyny. Sedacja za pomo-
cg fentanylu (0,1 mg) i midazolamu (0,5 mg).
Po zabiegu w echo serca bez patologicznej ilo-
$ci ptynu w worku osierdziowym. Utrzymywat
si¢ rytm zatokowy. Ci$nienie tetnicze utrzymy-
walo si¢ na poziomie 120/70 mm Hg.

Zabieg trwat 125 min, czas fluoroskopii
mimo restrykcyjnej strategii ALARA 6 min
29 sek. (DAP 87mGy). Sumaryczny czas
26 aplikacji wielofazowego pradu RF wyniost
23 min 23 sek. Po zabiegu utrzymywat si¢ rytm
zatokowy 60/min, ci$nienie t¢tnicze pozosta-
wato stabilne na poziomie 120/70 mm Hg.
W nastepnym dniu pacjentke wypisano do
domu, wlaczajac na 2 miesiace leczenie dabi-
gatranemw dawce 110 mg. W czasie p6trocznej
obserwacji nie wystepily u niej napady migota-

nia przedsionkéw.
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Il Oomowienie przypadku

Pacjentka nalezala do grupy trudnych
do leczenia, wSrdd ktorych farmakoterapia
nie sprawdza si¢ w stu procentach (czyli jak
wigkszo§¢ przypadkow w praktyce klinicznej).
Z dostepnych w Polsce lekéw antyarytmicz-
nych nie otrzymywata amiodaronu, ale ze
wzgledu na toksyczno$¢ lek ten jest trakto-
wany jako ostateczno$¢ w terapii dlugotrwalej
[31, 34]. Jezeli nie ma przeciwwskazan, war-
to przed jego wlaczeniem rozwazy¢ zabieg
ablacji [31]. Wynika to miedzy innymi stad,
ze nadczynno$¢ tarczycy (réwniez poamioda-
ronowa) jest jednym z silniejszych czynnikow
predysponujacych do nieskutecznosci lecze-
nia ablacja. Temat ten zostat omdwiony w jed-
nej z wezes$niejszych publikacji [31].

Wysokie ryzyko powiktaf krwotocznych
(w potaczeniu z wywiadami krwawienia do
zatoki jamistej i sktonno$cia do siniakow)
przy jednocze$nie duzym ryzyku udaru nie-
dokrwiennego stanowi klasyczne wskazanie
do zamknigcia uszka lewego przedsionka, co
zostato wykonane kilka lat weze$niej [1].

Metody ablacji u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw zostang omdéwione w kolej-
nym artykule z planowanego cyklu. Jednym
z wazniejszych aspektow przy podejmowaniu
decyzji o tym, jaka metode zabiegu wybrac,
sa wywiady onkologiczne lub podwyzszone
ryzyko onkologiczne pacjenta. W tej grupie
pacjentow preferuje si¢ techniki minimalizu-
jace obcigzenie radiologiczne, czyli oparte na
systemach 3D [46,47]. W przypadku obecnosci
przetrwalego otworu owalnego lub przetrwa-
tego otworu po poprzednim zabiegu trans-
septalnym mozliwe jest wykonanie zabiegu
izolacji zyt phucnych catkowicie bez uzycia flu-
oroskopii tylko na podstawie systemu 3D [47].
W przypadku konieczno$ci wykonania punkcji
transseptalnej obcigzenie radiologiczne moz-
na zmniejszy¢, wykorzystujac echokardiogra-
fie wewnatrzsercowa [48] lub przezprzetyko-
wa [49]. Ta pierwsza jest jednak droga i wciaz
nierefundowana przez NFZ, druga stano-
wi duzy dyskomfort dla pacjenta, wiaze si¢
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zodruchowym kaszlem (zwigkszone ryzyko po-
wiktan) izwicksza ryzyko poparzenia przetyku,
jezeli jest wykonywana przez caly zabieg [47].
Duzym utrudnieniem do skutecznej izolacji
zyt ptucnych sa okludery uszka lewego przed-
sionka i zapinki w przegrodzie mi¢dzyprzed-
sionkowej. Jezeli planowana jest ablacja,
warto wykonac ja przed tego typu zabiegami.
Nie zawsze jednak jest to mozliwe, a decyzja
o ablacji (lub jej powtoérce) moze zapa$é nawet
po wielu latach (jak u opisywanej pacjentki).

PODSUMOWANIE

Warunkiem rozpoznania migotania przed-
sionkow jest zapis EKG (w przypadku dtugo-
trwatego monitorowania epizod musi trwaé
przynajmniej 30 sek.). W celu optymalnego
opracowania leczenia nalezy zebra¢ wywiady
w kierunku nasilenia objawéw, ryzyka powi-
ktaf zakrzepowo-zatorowych i krwotocznych.
Nalezy zebra¢ doktadne wywiady odno$nie do
okolicznosci towarzyszacych wystapieniu napa-
du, wspotwystepujacych czynnikéw ryzyka na-
wrotéw migotania lub obciazajacych pacjenta
rokowniczo. Nalezy dazy¢ do eliminacji czynni-
kéw odwracalnych. Jezeli ich nie ma lub to po-
stepowanie jest niewystarczajace, nalezy wspol-
nie z pacjentem podjaé decyzje, czy wybieramy
strategi¢ kontroli rytmu (utrzymanie rytmu za-
tokowego) lub kontroli czgsto$ci rytmu komor
(podczas migotania przedsionkéw). Nalezy tez
wstepnie rozwazy¢ korzySci z ewentualnego le-
czenia inwazyjnego (ablacja, stata stymulacja,
okluder do uszka lewego przedsionka). Szcze-
go6ly na temat leczenia beda przyblizone w ko-
lejnym odcinku po§wigconym elektrofizjologii.
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