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Praca D. Cozmy i wsp. omawia
związek pomiędzy zmianami para-
metrów elektrofizjologicznych
i echokardiograficznych u chorych
z migotaniem przedsionków (MP)
i jest ciekawym, oryginalnym opra-
cowaniem. Autorzy wskazują na
możliwość oceny ryzyka wystąpie-
nia MP na podstawie nieinwazyjne-

go badania echokardiograficznego. Wykazali bowiem
istotną statystycznie, dodatnią korelację pomiędzy cza-
sem przewodzenia międzyprzedsionkowego a całkowitą
powierzchnią przedsionka lewego i jego objętością.
Wnioskują, iż oceny czasu przewodzenia międzyprzed-
sionkowego można dokonać nieinwazyjnie, biorąc pod
uwagę analizę echokardiograficzną lewego przedsionka.
Szkoda, że autorzy nie pokusili się również o ocenę cza-
su trwania załamka P w czasie rytmu zatokowego i jego
korelacji z analizowanymi parametrami. Może znaleźliby
jeszcze prostszy i łatwiejszy parametr nieinwazyjny. 

Autorzy twierdzą, iż w grupie chorych z wydłużony-
mi czasami przewodzenia międzyprzedsionkowego wy-
stępowały epizody MP, ale nie postulują związku między
nimi. Wydaje się, że należy w tym miejscu nieco szerzej
omówić znaczenie związku zmian parametrów elektrofi-
zjologicznych ścian przedsionków z występowaniem MP. 

Występowanie tej arytmii w formie napadowej lub
utrwalonej jest wynikiem rozwoju kardiomiopatii przed-
sionkowej, czyli anatomicznej i elektrofizjologicznej prze-
budowy ścian przedsionków (remodeling przedsionków).
Zmiany elektrofizjologiczne przedsionków poznano głów-
nie na podstawie badań eksperymentalnych. Istotą tych
doświadczeń była indukcja MP poprzez szybką, długo-
trwałą stymulację przedsionków. W modelu tym wykaza-
no, że przedsionki poddane takiej stymulacji charaktery-
zuje skrócenie okresów refrakcji, utrata zdolności adapta-
cji tych okresów do częstości stymulacji, zmiany czasu
trwania i amplitudy potencjału czynnościowego, a w póź-
niejszym okresie również wydłużenie przewodzenia we-
wnątrz- i międzyprzedsionkowego. A zaburzenia te umoż-
liwiają powstanie pętli mikroreentry, w obrębie których
mogą krążyć impulsy elektryczny, czyli indukować i pod-
trzymywać MP. Badania na zwierzętach wykazały, że opty-
malna liczba pętli w przedsionkach wynosi od 6 do 8. Zbyt

mała ich liczba powoduje samoograniczenie napadu aryt-
mii, a ich wielkość zależy od szybkości krążenia w niej im-
pulsu, która to szybkość jest determinowana lokalnym
czasem refrakcji i czasem przewodzenia impulsu. Oprócz
występowania przedstawianych zmian elektrofizjologicz-
nych podkreślana jest istotna rola dyspersji stopnia tych
zmian w różnych obszarach, a w szczególności różnice po-
między przedsionkiem lewym i prawym [1-6, 10-12]. 

Należy również wskazać, że kardiomiopatia przed-
sionkowa jest chorobą o charakterze progresywnym.
U około 18% pacjentów z idiopatycznym, napadowym
MP w ciągu roku dochodzi do jej rozwoju w formę
utrwaloną. Wykazano, że czynnikami ryzyka progresji
choroby są: czas jej trwania i czas trwania napadów MP.
Wykazano, że wśród chorych z długim czasem trwania
MP wymiary przedsionka lewego są istotnie większe
w porównaniu do pacjentów z krótkim przebiegiem cho-
roby i pozostających na rytmie zatokowym. Uzyskanie
powrotu rytmu zatokowego za pomocą kardiowersji
elektrycznej lub farmakologicznej jest trudniejsze wśród
chorych ze znacznie powiększonym lewym przedsion-
kiem. Jednym z najważniejszych czynników wpływają-
cych na wymiary przedsionka, a tym samym na dalszy
przebieg choroby jest rozciąganie jego ścian, głównie
poprzez wzrost ciśnień wewnątrzprzedsionkowych. Ten
typ mechanizmu występuje np. u pacjentów z wadami
zastawki dwudzielnej czy niewydolnością lewej komory
serca [7, 8]. Znanym czynnikiem ryzyka wystąpienia
i podtrzymywania MP jest powiększenie przedsionków,
przede wszystkim lewego. Wijffels i wsp. wykazali, że
postępujący charakter choroby zależy głównie od wpły-
wu samej arytmii na indukcję i podtrzymywanie anato-
micznej i elektrofizjologicznej przebudowy ścian przed-
sionków, zgodnie z teorią atrial fibrillation begets atrial
fibrillation [9]. 

Kardiomiopatia przedsionkowa to nie tylko elektrofi-
zjologiczna przebudowa ścian przedsionków, ale rów-
nież anatomiczna. W badaniach histopatologicznych
stwierdzono wzrost zawartości tkanki włóknistej w ścia-
nie przedsionków pacjentów z utrwalonym MP o czasie
trwania arytmii powyżej 1 mies. Charakterystyczne jest
również zmniejszenie ilości włókien mięśniowych i ich
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przerost. W przedsionkach zwierząt, u których w bada-
niach z zastosowaniem mikroskopii elektronowej indu-
kowano MP szybką i długotrwałą stymulacją, zaobser-
wowano uszkodzenie siateczki śródplazmatycznej, mi-
tochondriów, powiększenie jąder komórkowych, miolizę,
wzrost zawartości glikogenu [13-16]. 

W pracy D. Cozmy, co należy podkreślić i co stanowi
o jej wartości, znajdujemy połączenie zmian anatomicz-
nych lewego przedsionka ze zmianami elektrofizjolo-
gicznymi obserwowanymi w tej grupie chorych. Każde
badanie, które wskazuje na możliwość nieinwazyjnej se-
lekcji chorych zagrożonych wystąpieniem MP, należy
uznać za wartościowe. 
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