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Anatomiczne i elektrofizjologiczne przyczyny migotania przedsionkéw
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Praca D. Cozmy i wsp. omawia
zwigzek pomiedzy zmianami para-
metréw elektrofizjologicznych
i echokardiograficznych u chorych
z migotaniem przedsionkéw (MP)
i jest ciekawym, oryginalnym opra-
cowaniem. Autorzy wskazuja na
mozliwos¢ oceny ryzyka wystapie-
nia MP na podstawie nieinwazyjne-
go badania echokardiograficznego. Wykazali bowiem
istotng statystycznie, dodatnia korelacje pomiedzy cza-
sem przewodzenia miedzyprzedsionkowego a catkowitg
powierzchnig przedsionka lewego i jego objetoscia.
Whnioskujg, iz oceny czasu przewodzenia miedzyprzed-
sionkowego mozna dokona¢ nieinwazyjnie, biorgc pod
uwage analize echokardiograficzng lewego przedsionka.
Szkoda, ze autorzy nie pokusili sie rbwniez o ocene cza-
su trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego i jego
korelacji z analizowanymi parametrami. Moze znaleZliby
jeszcze prostszy i tatwiejszy parametr nieinwazyjny.

Autorzy twierdzg, iz w grupie chorych z wydtuzony-
mi czasami przewodzenia miedzyprzedsionkowego wy-
stepowaty epizody MP, ale nie postulujg zwigzku miedzy
nimi. Wydaje sie, ze nalezy w tym miejscu nieco szerzej
omowi¢ znaczenie zwigzku zmian parametrow elektrofi-
zjologicznych Scian przedsionkéw z wystepowaniem MP.

Wystepowanie tej arytmii w formie napadowe] lub
utrwalonej jest wynikiem rozwoju kardiomiopatii przed-
sionkowej, czyli anatomicznej i elektrofizjologicznej prze-
budowy Scian przedsionkéw (remodeling przedsionkow).
Zmiany elektrofizjologiczne przedsionkéw poznano gtow-
nie na podstawie badan eksperymentalnych. Istota tych
doswiadczen byta indukcja MP poprzez szybka, dtugo-
trwatg stymulacje przedsionkéw. W modelu tym wykaza-
no, ze przedsionki poddane takiej stymulacji charaktery-
zuje skrocenie okresow refrakgeji, utrata zdolnosci adapta-
cji tych okreséw do czestosci stymulacji, zmiany czasu
trwania i amplitudy potencjatu czynnosciowego, a w p6z-
niejszym okresie réwniez wydtuzenie przewodzenia we-
wnatrz- i miedzyprzedsionkowego. A zaburzenia te umoz-
liwiaja powstanie petli mikroreentry, w obrebie ktérych
moga krazy¢ impulsy elektryczny, czyli indukowac i pod-
trzymywac MP. Badania na zwierzetach wykazaty, ze opty-
malna liczba petli w przedsionkach wynosi od 6 do 8. Zbyt

mata ich liczba powoduje samoograniczenie napadu aryt-
mii, a ich wielkos¢ zalezy od szybkosci krazenia w niej im-
pulsu, ktéra to szybkos¢ jest determinowana lokalnym
czasem refrakcji i czasem przewodzenia impulsu. Oprécz
wystepowania przedstawianych zmian elektrofizjologicz-
nych podkreslana jest istotna rola dyspersji stopnia tych
zmian w réznych obszarach, a w szczegélnosci roznice po-
miedzy przedsionkiem lewym i prawym [1-6, 10-12].

Nalezy réwniez wskazaé, ze kardiomiopatia przed-
sionkowa jest chorobg o charakterze progresywnym.
U okoto 18% pacjentéw z idiopatycznym, napadowym
MP w ciggu roku dochodzi do jej rozwoju w forme
utrwalona. Wykazano, ze czynnikami ryzyka progresji
choroby sa: czas jej trwania i czas trwania napadéw MP
Wykazano, ze wsréd chorych z dtugim czasem trwania
MP wymiary przedsionka lewego s3 istotnie wieksze
w poréwnaniu do pacjentéw z krétkim przebiegiem cho-
roby i pozostajacych na rytmie zatokowym. Uzyskanie
powrotu rytmu zatokowego za pomocg kardiowersji
elektrycznej lub farmakologicznej jest trudniejsze wsrod
chorych ze znacznie powiekszonym lewym przedsion-
kiem. Jednym z najwazniejszych czynnikéw wptywaja-
cych na wymiary przedsionka, a tym samym na dalszy
przebieg choroby jest rozcigganie jego scian, gtownie
poprzez wzrost cisnief wewnatrzprzedsionkowych. Ten
typ mechanizmu wystepuje np. u pacjentéw z wadami
zastawki dwudzielnej czy niewydolnoscig lewej komory
serca [7, 8] Znanym czynnikiem ryzyka wystgpienia
i podtrzymywania MP jest powiekszenie przedsionkéw,
przede wszystkim lewego. Wijffels i wsp. wykazali, ze
postepujacy charakter choroby zalezy gtéwnie od wpty-
wu samej arytmii na indukcje i podtrzymywanie anato-
micznej i elektrofizjologicznej przebudowy Scian przed-
sionkéw, zgodnie z teorig atrial fibrillation begets atrial
fibrillation [9].

Kardiomiopatia przedsionkowa to nie tylko elektrofi-
zjologiczna przebudowa 5cian przedsionkéw, ale réw-
niez anatomiczna. W badaniach histopatologicznych
stwierdzono wzrost zawartosci tkanki wtéknistej w Scia-
nie przedsionkéw pacjentéw z utrwalonym MP o czasie
trwania arytmii powyzej 1 mies. Charakterystyczne jest
rowniez zmniejszenie ilosci wtékien miesniowych i ich
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przerost. W przedsionkach zwierzat, u ktérych w bada-
niach z zastosowaniem mikroskopii elektronowej indu-
kowano MP szybka i dtugotrwata stymulacja, zaobser-
wowano uszkodzenie siateczki srodplazmatycznej, mi-
tochondriéw, powiekszenie jader komérkowych, miolize,
wzrost zawartosci glikogenu [13-16].

W pracy D. Cozmy, co nalezy podkresli¢ i co stanowi
0 jej wartosci, znajdujemy potaczenie zmian anatomicz-
nych lewego przedsionka ze zmianami elektrofizjolo-
gicznymi obserwowanymi w tej grupie chorych. Kazde
badanie, ktore wskazuje na mozliwos¢ nieinwazyjnej se-
lekcji chorych zagrozonych wystapieniem MP, nalezy
uznac za wartosciowe.
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