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Migotanie przedsionków i niewydolność serca 
– niebezpieczne związki
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Mam nadzieję, że przynajmniej
część czytelników pamięta znakomi-
ty amerykański film sprzed wielu lat
pod tym tytułem, równie dyskusyjny
jak poruszany przeze mnie problem.

W pełni sprawdzają się przewi-
dywania Eugene’a Braunwalda, któ-
ry w 1997 r. w niewydolności serca
i w migotaniu przedsionków (AF) wi-

dział największe zagrożenia medycyny XXI wieku. Według
danych amerykańskich, na AF czy NS choruje odpowied-
nio 2,3 i 5 mln osób, a liczba ta stale się zwiększa. Heart
failure begets atrial fibrillation and atrial fibrillation begets
heart failure – sentencja ta najlepiej oddaje wielopłaszczy-
znowe uwarunkowania zależności między obiema jed-
nostkami chorobowymi [1]. U podstaw obu schorzeń leżą
wspólne mechanizmy patofizjologiczne wiążące się z ak-
tywacją układu neurohoromonalnego, czynnikami me-
chanicznymi (przebudowa przedsionka) oraz zmianami
elektrofizjologicznymi. Podobne są również czynniki ryzy-
ka rozwoju choroby – choroba niedokrwienna serca, nad-
ciśnienie tętnicze i wady serca. Sprawia to, iż AF występu-
je bardzo często w przebiegu NS – od kilku do 50%, w za-
leżności od stopnia zaawansowania procesu chorobowe-
go. Aktywacja neurohoromonalna, występująca w prze-
biegu NS, wpływa na syntezę i degradację macierzy ze-
wnątrzkomórkowej, indukując proces włóknienia w obrę-
bie przedsionków i stwarzając warunki dla rozwoju AF [2].

Z drugiej strony, pojawienie się AF negatywnie
wpływa na przebieg NS. Proces remodelingu komórko-
wego i pozakomórkowego prowadzi do asynchronii
skurczu przedsionków i komór, co może pogarszać he-
modynamikę krążenia i nasilać objawy NS. Wydawało-
by się więc, że AF musi wywierać szczególny wpływ
na rokowanie chorych. Sprawa nie jest jednak tak oczy-
wista, a wyniki dotychczasowych badań nie pozwalają
na wyciągnięcie jednoznacznych wniosków. Dyskutuje
się nie tylko prognostyczne znaczenie AF u chorych
z NS, ale również inną niż przewidywano rolę stopnia
zaawansowania NS oraz wpływ AF na występowanie
nagłej śmierci sercowej.

Wyniki z poprzednich lat, podsumowane w metaanali-
zie van den Berga [3], cytowane również w pracy Wojtkow-

skiej i wsp., nie były zachęcające, ale wykazywały zwykle
brak istotnego wpływu AF na rokowanie chorych z NS.
Część z tych badań przeprowadzono na stosunkowo nie-
wielkich grupach chorych. Jednak ostatnio w dużym bada-
niu Framingham [4] wykazano zwiększenie śmiertelności
w tej grupie chorych: 2,7-krotne u kobiet oraz 1,6-krotne
u mężczyzn. Podobne wyniki uzyskano w analizach pod-
grup w badaniu SOLVD [5]. W badaniu Ahmeda i wsp. [6]
przeprowadzonym na materiale 944 chorych w starszym
wieku, AF powodowało 52% zwiększenie śmiertelności
w 4-letniej obserwacji oraz konieczności hospitalizacji.
Dyskusyjna jest stale niezależna wartość predykcyjna AF.
W badaniu Italian Network of Congestive Heart Failure [7]
AF okazało się jednak niezależnym wskaźnikiem śmierci
z różnych przyczyn oraz nagłej śmierci (p=0,0046). Szcze-
gólnym ryzykiem obarczone było skojarzone występowa-
nie LBBB oraz AF. Osoby, u których współistnieją te scho-
rzenia, należy poddać szczególnej obserwacji, mogą one
stanowić wskazanie do leczenia niefarmakologicznego,
zwłaszcza resynchronizacyjnego.

Trzeba jednak pamiętać, że zgodnie z wynikami po-
przednich badań Middlekauffa i wsp. [8] oraz Crijnsa
i wsp. [9] AF jest niezależnym czynnikiem ryzyka śmier-
ci wyłącznie u chorych we wczesnych okresach NS, co
w dużej mierze może się wiązać z zagrożeniem nagłą
śmiercią sercową. W bardziej zaawansowanym stadium
choroby związek ten może zależeć również od wielu in-
nych czynników, w szczególności od wpływu wielu cho-
rób towarzyszących. W pracy Wojtkowskiej i wsp., prze-
prowadzonej na materiale 120 mężczyzn ze skurczową
NS w III i IV klasie NYHA, nie wykazano roli AF jako nie-
zależnego czynnika ryzyka zgonu. W tej grupie chorych
stwierdzono jednak częstszą hospitalizację, gorszą tole-
rancję wysiłku oraz, co interesujące, częstsze występo-
wanie złożonych komorowych zaburzeń rytmu, manife-
stujących się klinicznie kołataniem serca. Praca stanowi
ważny przyczynek do dalszego poznania prognostycz-
nego znaczenia utrwalonego AF u chorych z NS oraz je-
go wpływu na tolerancję wysiłku.

Analiza prognostycznego znaczenia przywrócenia ryt-
mu zatokowego w CHF-STAT substudy [10] wykazała
zmniejszenie śmiertelności u tych chorych. Podobnie
w badaniu DIAMOND CHF [11] konwersja do rytmu zatoko-
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wego wiązała się ze zmniejszeniem całkowitej śmiertelno-
ści (p<0,0001) niezależnie od mechanizmu kardiowersji.

Tak więc rezultaty ostatnich badań, wynikające
z analizy ok. 20 tys. chorych, w dużej mierze wskazują
na prognostyczną rolę AF oraz celowość przywracania
rytmu zatokowego, przynajmniej u części pacjentów.

Wprawdzie kontrola częstości rytmu serca powoduje
poprawę stanu klinicznego u większości pacjentów [12],
pozbawiona jest poza tym zagrożeń wiążących się z ob-
jawami ubocznymi, występującymi w przypadku stoso-
wania leków antarytmicznych, jednak w mniejszym
stopniu dotyczy to chorych z NS. Błędne koło wzajemnej
aktywacji obu chorób może stwarzać przesłanki do pre-
ferencji terapii opartej na przywróceniu rytmu zatokowe-
go [13]. Mam nadzieję, iż na wiele nurtujących nas pytań
będzie można odpowiedzieć po ogłoszeniu wyników
kończącego się w tym roku badania AF-CHF [14].

Wieloczynnikowa etiologia NS i AF wskazuje na moż-
liwość wielokierunkowych działań terapeutycznych. Dużą
rolę przypisać należy lekom stosowanym zgodnie ze stan-
dardami leczenia NS (inhibitory ACE, antagoniści recepto-
ra AT-1, leki β-adrenolityczne, antagoniści aldosteronu)
wywierającymi działanie przyczynowo-skutkowe. Z typo-
wych leków antyarytmicznych znajdują zastosowanie 
jedynie amiodaron, powodujący jednak częste występo-
wanie objawów niepożądanych, zwłaszcza nadczynności
tarczycy, oraz mało dostępny w Europie dofetilid. Drone-
daron, podobny pod względem działania elektrofizjolo-
gicznego do amiodaronu, pozbawiony jednak działania
na gruczoł tarczowy, znajduje się w końcowym stadium
dużych badań klinicznych, w których uczestniczy również
zespół naszej kliniki. Nadzieje wiąże się również z ibutyli-
dem, będącym obecnie w okresie badań eksperymental-
nych. Wreszcie leczenie niefarmakologiczne, zwłaszcza
zabiegowe, któremu przypisuje się coraz większe znacze-
nie. Terapia z zastosowaniem stymulacji, ablacji lub resyn-
chronizacji, jak również hybrydowa, uwzględniająca połą-
czenie leczenia farmakologicznego i zabiegowego coraz
szerzej wkracza do kliniki.
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