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Pacjenci z migotaniem przedsion-
kow (AF) stanowig heterogenna grupe
i réznia sie klinicznym profilem oraz
historig naturalng. Migotanie przed-
sionkéw moze przybierac rézne formy

I arytmii — od napadowej, poprzez
k _LF' przetrwalg, do utrwalonej. Nie wiado-
{ Lid
formy napadowej do utrwalonej czy tez napadowe i utrwalo-
ne AF reprezentuja rézne populacje chorych. Wéréd oséb
mfodych bez strukturalnej choroby serca AF czesciej ma cha-
rakter napadowy i przetrwaty, natomiast w populacji 0s6b
starszych czesciej wystepuije jako utrwalone.

Z punktu widzenia praktyki klinicznej wazne jest zapo-
bieganie rozwojowi nowych epizodéw AF (tzw. prewencja
pierwotna) oraz zapobieganie nawrotom AF i przechodzenia
napadowych form AF w posta¢ utrwalong (tzw. prewencja
wtérna). Czynniki predysponujace do przejscia formy napa-
dowej w przetrwatg lub utrwalong AF nie sg dobrze poznane

mo, czy w historii naturalnej utrwalo-
ne AF stanowi ostatni etap progresji od

i uwaza sie, ze te same czynniki uczestnicza zarébwno w ini-
cjowaniu, jak i w utrwalaniu arytmii.

Rejestr kanadyjski CARAF wykazat, Zze sposrod 757 cho-
rych z napadowa forma arytmii u 8,6% w ciaggu roku, a u 24,7%
w ciagu 5 lat rozwinefa sie utrwalona forma AF. Do czynni-
kow sprzyjajacych progresji AF nalezaty: wiek, wymiar lewe-
go przedsionka (LA), rozpoznanie kardiomiopatii, stenozy
aortalnej i niedomykalnosci mitralnej [1].

Trudno jest oceni¢ w praktyce klinicznej indywidualne
ryzyko AF i jego progresji. Dotychczas nie zdefiniowano, jak
op6znic progresje AF. Do subklinicznych markeréw wskazu-
jacych na wzrost ryzyka AF naleza echokardiograficzne do-
wody zmian strukturalnych, takie jak: przerost lewej komory
(LV), powiekszenie LA, dysfunkcja skurczowa i rozkurczowa
LV oraz nowe biomarkery zapalne i neurohumoralne [2]. Ar-
tykuty na temat zwiazkéw miedzy dysfunkcja rozkurczowa
i stezeniem peptydoéw natriuretycznych w AF po przywrdce-
niu rytmu zatokowego publikowano na famach Kardiologii
Polskiej [3]. Dabrowski i wsp. [4] zbadali znaczenie dysfunk-
cji rozkurczowej i stezenia peptydéw natriuretycznych w pro-
gresji AF. Autorzy zanotowali, ze w rocznej prospektywnej
obserwacji sposréd 154 chorych z napadowa/przetrwata po-
stacia AF i z prawidtowa funkcja skurczowa u 9,6% 0s6b roz-
winefo sie utrwalone AF.

Autorzy wykazali, ze podwyzszone stezenie peptydu
natriuretycznego typu B (BNP) i objawy dysfunkcji rozkur-
czowej LV sg czynnikami ryzyka przejscia napadowej lub prze-
trwatej postaci AF w forme utrwalong [4].

Zaleznosci miedzy dysfunkcja rozkurczowa a rozwojem
AF nie s3 jasno okreslone. Wiadomo, ze wiek wptywa zaréw-
no na rozwoj dysfunkcji rozkurczowej, jak i na wystepowa-
nie AF. Zaburzenia czynnosci rozkurczowej LV zwigzane
z zaawansowanym wiekiem zostaty dobrze udokumentowa-
ne i uwaza sie je wrecz za ,norme” dla wieku. Rozkurczowa
dysfunkcja LV w populacji os6b starszych zwieksza ryzyko
wystapienia AF; ryzyko zalezy od stopnia ciezkosci dysfunk-
cji rozkurczowej LV. Wykazano, ze juz wczesne zaburzenia
czynnosci rozkurczowej pod postacia zaburzen relaksacji
moga zwiekszaé ryzyko rozwoju AF niezaleznie od wptywu
wieku [5]. Dabrowski i wsp. [4] wykazali, Ze zaburzenia czyn-
nosci rozkurczowej LV u chorych z prawidtowa funkcja skur-
czowa sprzyjaly utrwalaniu sie arytmii. Ocene czynnosci roz-
kurczowej Autorzy przeprowadzali na podstawie konwencjo-
nalnego badania doplerowskiego i doplera tkankowego. Zwra-
ca uwage fakt, ze w grupie, w ktérej doszto do utrwalenia
arytmii, u 33% chorych stosunek fali wczesnego naptywu
E do fali E’ w badaniu metoda doplera tkankowego byt wyzszy
od 15, zatem wskazywat na podwyzszone cisnienie napet-
niania LV [4]. Mozna zatem s3dzi¢, ze juz u tych pacjentow
w historii naturalnej dysfunkgcji rozkurczowej do zaburzen
relaksacji dofaczyly sie zaburzenia podatnosci. Odzwierciedle-
niem bardziej zaawansowanych zaburzeri czynnosci rozkur-
czowej w grupie, w ktérej doszto do utrwalenia arytmii, byty
podwyzszone stezenia BNP. Ostatnio zwraca sie uwage, ze
podwyzszone stezenie BNP odzwierciedla stopieri ciezkosci
dysfunkcji rozkurczowej. W dokumencie ESC z 2007 roku
poswieconym rozpoznawaniu diastolicznej niewydolnosci ser-
ca obok parametréw ci$nienia napetniania uzyskanych z do-
plera tkankowego uwzgledniono stezenie BNP > 200 pg/ml
i NT-proBNP > 220 pg/ml [6].

Jaki jest zwiazek patofizjologiczny miedzy dysfunkcja roz-
kurczowg a AF? Dyskutuje sie, czy dysfunkcja rozkurczowa
jest przyczyna czy konsekwencja AF. Zaburzenia relaksacji LV
prowadza do uposledzonego oprézniania sie LA i w konse-
kwencji do wzrostu ci$nienia w czasie rozkurczu przedsion-
ka i wzrostu objetosci LA. Zwieksza sie wowczas aktywna
faza skurczu przedsionka i dochodzi do kompensacyjnego
dopetniania péznorozkurczowego LV, a w konsekwencji do
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rozstrzeni LA i zyt ptucnych. Wzrost ci$nienia i rozciaganie
Scian tych struktur powoduje remodeling strukturalny, czyn-
nosciowy i elektryczny oraz zwiekszong podatnos¢ (vulnera-
bility) na rozwoj AF i utrwalanie sie arytmii.

Wzrost ci$nienia w LA i rozcigganie sie jego $cian (strech)
powoduje takze aktywacje neurohumoralna (wzrost stezenia
ANP i BNP). Zatem w zwigzku pomiedzy dysfunkcja rozkur-
czowa a rozwojem AF posredniczy wzrost ciSnienia w LA
i aktywacja neurohumoralna.

Z kolei dysfunkcja rozkurczowa moze by¢ konsekwencja
AF. Za ta hipoteza przemawia obecnos¢ dysfunkcji rozkur-
czowej u chorych z izolowanym AF bez zmian struktural-
nych serca. Te hipoteze potwierdzaja réwniez odwrécenie
morfologicznego remodelingu LA i poprawa czynnosci roz-
kurczowej po ablagji [7].

Lewy przedsionek jako ,barometr” dysfunkcji rozkurczo-
wej? W ostatnim okresie rosnie zainteresowanie objetoscia
LA jako markerem ciezkosci i czasu trwania dysfunkcji roz-
kurczowej. Zastanawiajacy jest fakt, ze w komentowanej pracy
Dabrowskiego i wsp. [4] wymiar LA oceniany w M-mode nie
okazat sie predyktorem utrwalania sie AF. Ostatnio uwaza
sie, ze objetos¢ LA jest lepszym wskaznikiem dysfunkcji roz-
kurczowej niz wymiar LA w M-mode i ma wigksza wartos¢
prognostyczng. Najlepszymi metodami oceny objetosci LA
sa metody oparte na modelu elipsy lub regule Simpsona [8].

Objetos¢ LA odzwierciedla historie dysfunkcji rozkurczo-
wej, czas ekspozycji na podwyzszone ci$nienie napetniania
LV, podczas gdy wskazniki naptywu mitralnego badane za
pomoca doplera konwencjonalnego odzwierciedlajg chwi-
lowe zmiany ci$nienia napetniania LV i sa ograniczane wpty-
wem obciazen serca. Casaclang-Verzosa i wsp. [5] przyrow-
nali objetos¢ LA jako markera dysfunkgji rozkurczowej do
hemoglobiny glikowanej w cukrzycy, ktéra odzwierciedla dfu-
gotrwafa kontrole glikemii w odréznieniu od stezenia gluko-
zy. W praktyce klinicznej kompleksowa ocena czynnosci roz-
kurczowej na podstawie echokardiografii doplerowskiej, ob-
jetos¢ LA i stezenie BNP moga by¢ waznymi determinantami
progresji AF w forme utrwalona.

Jakie sa zatem implikacje terapeutyczne? Zapobieganie
progresji remodelingu LA, a nawet jego odwrécenie oraz

poprawa czynnosci rozkurczowej LV moga by¢ waznym
celem terapeutycznym. Angiotensyna Il odgrywa decydu-
jaca role w przebudowie LA poprzez promowanie wtéknie-
nia. Udowodniono, ze istnieje zwiazek miedzy wi6knieniem
przedsionka a jego migotaniem. Ostatnio bardzo atrakcyjna
stata sie koncepcja, ze leki hamujace aktywnos¢ ukfadu re-
nina—angiotensyna—aldosteron moga zapobiega¢ przebudo-
wie LA oraz zapobiega¢ nawrotom i utrwalaniu sie migota-
nia przedsionkéw.
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