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Relacje między migotaniem przedsionków, stanem zapalnym 
i niewydolnością serca – dylemat: jajko czy kura?
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Związki migotania przedsionków
(AF) i niewydolności serca dostrzeżo-
no i opisano już przed laty zarówno
w obserwacjach populacyjnych, jak 
i w prospektywnych badaniach kli-
nicznych. Powiększenie jamy oraz
wzrost ciśnienia w lewym przedsion-
ku (LA), do których dochodzi w prze-
biegu niewydolności serca, mogą

zmieniać właściwości elektrofizjologiczne i wydzielnicze
kardiomiocytów przedsionka, co predysponuje do wystę-
powania arytmii. W badaniach na modelach zwierzęcych
powiększenie i wzrost ciśnienia w LA spowodowane prze-
ciążeniem objętościowym prowadziły do skrócenia okre-
su refrakcji przedsionkowej i czasu trwania potencjału
czynnościowego, co sprzyjało wystąpieniu AF [1]. Zjawisko
to znane jest jako zwrotne sprzężenie elektromechanicz-
ne, a przez Allessie, autora przełomowego badania do-
świadczalnego na sercach gęsi, zostało lapidarnie i obra-
zowo ujęte jako atrial fibrillation begets atrial fibrillation
(migotanie przedsionków rodzi migotanie przedsionków).
Obniżanie ciśnienia w LA powodowało w eksperymentach
na modelach zwierzęcych szybkie ustąpienie zaburzeń ryt-
mu. Kolejnych dowodów na związek AF z rozciąganiem
ścian przedsionka na skutek przeciążenia objętościowego
lub ciśnieniowego dostarczyły badania, w których gadolin,
anatgonista kanałów jonowych aktywowanych rozciąga-
niem, zmniejszał podatność serca na AF podczas gwałtow-
nego rozciągania jamy przedsionka [2]. Stwierdzenie obec-
ności nieprawidłowego załamka P w uśrednionym EKG
(ang. signal-averaged ECG, SAECG), odzwierciedlającej
zwolnione przewodzenie wewnątrzprzedsionkowe, rów-
nież może być pomocne w prognozowaniu wystąpienia AF
u chorych z niewydolnością serca. Wydłużenie czasu trwa-
nia załamka P w SAECG koreluje z podwyższonym ciśnie-
niem zaklinowania w kapilarach płucnych i odzwierciedla
wzrost ciśnienia w LA [3, 4]. Zwiększone w niewydolności
serca stężenie przedsionkowego peptydu natriuretyczne-
go (ang. atrial natriuretic peptide, ANP) uwalnianego głów-
nie w przedsionkach w reakcji na przeciążenie objętościo-
we może być czynnikiem prognostycznym wystąpienia
arytmii [5, 6]. 

Częstość AF zwiększa się wraz z zaawansowaniem nie-
wydolności serca, co również jest dowodem na bezpośred-

nie hemodynamiczne i neurohormonalne związki pomię-
dzy tymi stanami klinicznymi. U chorych pozostających 
w I klasie niewydolności serca wg NYHA częstość AF nie
przekracza 10% (SOLVD), w grupach chorych w II–III klasie
waha się od 14 do 29% (V-HeFT, CHF-STAT, DIAMOND-CHF,
GESICA), a w populacji chorych pozostających w IV klasie
niewydolności serca sięga aż 50% (CONSENSUS). Migota-
nie przedsionków ma najczęściej postępujący charakter,
tzn. zazwyczaj zaczyna się od postaci napadowej i prze-
chodzi z upływem czasu w postać przetrwałą bądź utrwa-
loną. Dane te, podobnie jak zmniejszenie nawrotów aryt-
mii po leczeniu preparatami poprawiającymi warunki
hemodynamiczne pracy serca i modulującymi reakcje neu-
rohumoralne ustroju [tj. inhibitorami enzymu konwertu-
jącego angiotensynę (ACE-I), antagonistami receptora dla
angiotensyny II i aldosteronu, beta-blokerami], dowodzą
bezpośredniego związku arytmii z zaburzeniami hemody-
namicznymi w przebiegu niewydolności serca. Z drugiej
strony wystąpienie arytmii, prowadząc do skrócenia cza-
su napełniania, niemiarowej szybkiej czynności komór, nie-
synchronicznej pracy zastawek przedsionkowo-komoro-
wych oraz utraty efektywnego hemodynamicznie skurczu
przedsionka, nasilaja objawy niewydolności serca, a nawet
może prowadzić do kardiomiopatii tachyarytmicznej. 
Tak więc nierozwiązany pozostaje problem: the chicken or
the egg?

Jak w tej sytuacji odnieść się do zagadnienia oceny mar-
kerów zapalnych i ich związku z postaciami klinicznymi AF
w przebiegu przewlekłej zastoinowej niewydolności serca,
która jest przedmiotem pracy R. Targońskiego i wsp. [7]?
Autorzy podjęli się niełatwego zadania przełamania stereo-
typów i zmiany naszego postrzegania arytmii współistnie-
jącej z przewlekłą niewydolnością serca. Poruszyli w swo-
jej pracy kilka istotnych wątków zajmujących współcześnie
badaczy problematyki AF. Wykazali bowiem, że u chorych
z AF i współistniejącą niewydolnością serca stwierdza się
podwyższenie parametrów prozapalnych i zaburzenia ukła-
du hemostazy. Co prawda w moim odczuciu wnioski były-
by jeszcze bardziej wartościowe, gdyby dotyczyły osób bez
towarzyszącej jawnej niewydolności serca (kiedy aktywa-
cja neurohormonalna istotnie wpływa m.in. na hemodyna-
mikę, hemostazę i procesy adaptacyjne), ale i w tym wy-
padku wyniki badania i wnioski autorów wydają się
interesujące. W wyniku przeprowadzonego badania i, co
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należy podkreślić, starannie przeprowadzonej analizy sta-
tystycznej, autorzy udowodnili, że podwyższone stężenie
białka C-reaktywnego (CRP) u chorych z AF kojarzy się 
z nadciśnieniem tętniczym i powiększeniem LA oraz że
wzrost stężenia fibrynogenu u chorych z niewydolnością
serca zależy od wzrostu stężenia CRP i obecności utrwalo-
nego AF. I znowu należałoby zadać sobie pytanie, czy wzrost
parametrów zapalnych i stężenia fibrynogenu jest przyczy-
ną, czy skutkiem arytmii? Wydaje się, że czynnik zapalny 
i infekcyjny jest niedoceniany jako przyczyna AF. Wiadomo,
że arytmia ma związek z chorobą niedokrwienną serca, nad-
ciśnieniem, cukrzycą, nadczynnością tarczycy, wadami ser-
ca nabytymi i wrodzonymi. U chorych bez uchwytnej przy-
czyny rozpoznajemy samoistne AF. To raczej nasza
bezradność diagnostyczna niż faktyczny brak czynnika
sprawczego powoduje, że wśród tych kilku-, kilkunastu pro-
cent chorych z arytmią znajdują się osoby z nierozpozna-
ną przyczyną tej postaci zaburzeń rytmu. Zapalne zmiany
w tkance przedsionków uwidoczniono u chorych z AF po
operacjach kardiochirurgicznych, ale również u chorych 
z AF nieoperowanych [8]. W pracy Chunga i wsp. stężenie
białka C-reaktywnego (CRP) było dwukrotnie wyższe u cho-
rych z AF w porównaniu z grupą kontrolną [9]. Badaczem,
który zasugerował udział czynnika infekcyjnego w postaci
Helicobacter pylori jako przyczyny AF, był Montenero [10].
Obecność infekcji lub nosicielstwa tej bakterii u znaczące-
go odsetka populacji sprawia, że teza ta nie jest pozbawio-
na logicznego uzasadnienia. Również autorzy komentowa-
nej pracy w dyskusji traktują podwyższenie stężenia CRP
jako dowód na to, że czynnik zapalny leży u podłoża nad-
ciśnienia tętniczego i powiększenia LA w przebiegu niewy-
dolności serca.

Wydaje się jednak, że problem można by odwrócić 
i sformułować tezę, że podwyższone stężenie czynników
prozapalnych i zaburzenia hemostazy mogą być wtórne
do AF. I to właśnie arytmia, oprócz ewidentnych zaburzeń
hemodynamicznych, prowadzi do zaburzeń neurohormo-
nalnych, jest przyczyną zaburzeń hemostazy i odpowiada
za aktywację czynników prozapalnych. O uszkodzeniu
śródbłonka u chorych z AF, również samoistnym, mogą
świadczyć zmiany struktury wsierdzia LA (a zwłaszcza je-
go uszka) obserwowane w mikroskopie elektronowym
[11]. Dysfunkcja śródbłonka u osób z AF nie jest ograni-
czona do obszaru turbulentnego przepływu krwi w przed-
sionkach, ale obejmuje także naczynia. Wykazano zmniej-
szenie zależnego od śródbłonka rozkurczu tętnic
przedramienia i ramienia oraz upośledzenie śródbłonko-
wej produkcji tlenku azotu u chorych z AF w porównaniu
z grupą kontrolną. Zmiany te były odwracalne, czynność
śródbłonka normalizowała się po miesiącu od skutecznej
kardiowersji (z wyjątkiem chorych na cukrzycę) [12, 13].
Również podwyższone stężenie CRP normalizowało się w
5. tygodniu od skutecznej kardiowersji [14]. Niemniej jed-
nak pozostałe markery stanu zapalnego: białko chemo-
taktyczne monocytów (MCP-1), międzykomórkowa czą-

steczka adhezyjna (ICAM-1) i naczyniowa cząsteczka ad-
hezyjna (VCAM-1) utrzymywały się na podwyższonym po-
ziomie pomimo powrotu rytmu zatokowego [14]. Wydaje
się, że w patogenezie AF mogą brać udział procesy zapal-
ne, a tocząca się w ścianie przedsionków reakcja zapalna
może prowadzić do przebudowy strukturalnej w przebie-
gu AF, utrwalając arytmię. Arytmia z kolei może być przy-
czyną aktywacji zapalnej komórek śródbłonka. Silny zwią-
zek pobudzenia układu hemostazy z toczącym się
procesem zapalnym potwierdzają badania Conwaya i Li-
pa, a związek pomiędzy poziomem CRP a czasem trwania
AF, stopniem powiększenia LA oraz stężeniem fibrynoge-
nu, wykazany również przez autorów pracy, także wyda-
je się bardziej zrozumiały [15]. 

Z dużym zaciekawieniem przeczytałam pracę R. Tar-
gońskiego i wsp. [7], gratuluję autorom podjęcia tematu,
który zapewne w przyszłości zagości nie raz na łamach
Kardiologii Polskiej, a kryje w sobie jeszcze wiele nieodkry-
tych tajemnic.
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