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Komentarz

Komentowana praca dotyczy
wa¿nego i czêstego problemu kli-
nicznego. Zwraca uwagê na po-
wszechnie wystêpuj¹ce po przy-
wróceniu rytmu zatokowego w mi-
gotaniu i trzepotaniu przedsionków
zjawisko przejœciowej mechanicz-
nej dysfunkcji przedsionków
i uszka przedsionków, okreœlane ja-

ko og³uszenie przedsionków. Nale¿y podkreœliæ, ¿e og³u-
szenie przedsionków obserwuje siê po przywróceniu ryt-
mu zatokowego niezale¿nie od sposobu umiarawiania,
zarówno za pomoc¹ kardiowersji elektrycznej (przezklat-
kowej i endokawitarnej), jak i farmakologicznej, za po-
moc¹ stymulacji przeciwarytmicznej, ablacji oraz po sa-
moistnym powrocie rytmu zatokowego. Zjawiska tego
nie obserwujemy po umiarowieniu za pomoc¹ kardio-
wersji innych arytmii, takich jak czêstoskurcze nadkomo-
rowe czy komorowe [1]. 

Œwiadomoœæ tego problemu ma bardzo istotne zna-
czenie kliniczne: po pierwsze, z powodu zwiêkszonego
ryzyka powstawania skrzeplin w obrêbie og³uszonego
uszka ju¿ po przywróceniu rytmu zatokowego [2, 3],
czego konsekwencj¹ jest koniecznoœæ kontynuacji sku-
tecznej terapii przeciwkrzepliwej w profilaktyce udarów
niedokrwiennych i zatorów obwodowych, po drugie,
z uwagi na czêstoœæ wystêpowania migotania przed-
sionków (MP) w populacji i po trzecie, zjawisko og³u-
szenia przedsionków czêsto odpowiada za brak popra-
wy wydolnoœci serca oczekiwanej po umiarowieniu. 

G³ównym celem przedstawionej pracy by³o porów-
nanie stopnia og³uszenia lewego przedsionka po kar-
diowersji przy pomocy propafenonu i amiodaronu.
W badaniu wykazano, ¿e po umiarowieniu farmakolo-
gicznym MP niezale¿nie od zastosowanego leku istnie-
je upoœledzenie kurczliwoœci lewego przedsionka i jego
uszka. Wykazuj¹c, ¿e zarówno frakcja skracania, jak
i ca³kowita frakcja przedsionkowa lewego przedsionka
oraz amplituda fali A przep³ywu mitralnego by³y istot-
nie wiêksze przy zastosowaniu amiodaronu w porów-
naniu do propafenonu stwierdzono, ¿e amiodaron
w istotnie mniejszym stopniu wp³ywa³ depresyjnie na
kurczliwoœæ lewego przedsionka. Równie¿ stopieñ
og³uszenia uszka lewego przedsionka po przywróceniu
rytmu zatokowego, wyra¿ony istotnym zmniejszeniem
prêdkoœci nap³ywu i wyp³ywu z uszka lewego przed-
sionka, by³ wyraŸnie mniejszy w grupie leczonej amio-
daronem. Oryginaln¹ obserwacj¹ jest analiza wybra-
nych parametrów dopplerowskiego spektrum przep³y-
wu przez ¿y³ê p³ucn¹ górn¹ lew¹ w ocenie funkcji lewe-
go przedsionka po kardiowersji farmakologicznej. 

W dyskusji autorzy szeroko omawiaj¹ teorie dotycz¹-
ce jak dot¹d wci¹¿ niejasnego mechanizmu zjawiska
og³uszenia lewego przedsionka. Istniej¹ przekonuj¹ce
dane, ¿e og³uszenie przedsionków jest przede wszyst-
kim nastêpstwem samej arytmii, a w ma³ym stopniu za-
le¿y od rodzaju kardiowersji, chocia¿ bezdyskusyjnym
pozostaje fakt zmniejszenia kurczliwoœci lewego przed-
sionka lub jego uszka bezpoœrednio po powrocie rytmu
zatokowego w porównaniu do MP. Uwa¿a siê, ¿e tachy-
kardiomiopatia, nagromadzenie jonów wapnia w kardio-
miocytach, upoœledzenie czynnoœci kana³ów wapnio-
wych typu L, nadmierna aktywacja pompy sodowo-wap-
niowej, apoptoza i zast¹pienie kardiomiocytów miocyta-
mi p³odowymi oraz w³óknienie w przebiegu MP mog¹
odrywaæ rolê w og³uszeniu przedsionków. W badaniach
Akyureka i Manninga [4, 5] zwrócono uwagê, ¿e czyn-
noœæ skurczowa lewego przedsionka po kardiowersji za-
le¿y istotnie od funkcji rozkurczowej lewej komory, bê-
d¹c najwiêksz¹ u chorych z upoœledzeniem relaksacji,
a najmniejsz¹ u chorych z upoœledzeniem podatnoœci le-
wej komory – koreluje zatem z jego czynnoœci¹ z okresu
przed wyst¹pieniem MP. 

W komentowanej pracy wykazano, ¿e stopieñ og³u-
szenia lewego przedsionka i jego uszka jest wiêkszy po
przywróceniu rytmu zatokowego po zastosowaniu pro-
pafenonu najpewniej z powodu bardziej kardiodepresyj-
nego wp³ywu leku na miêsieñ przedsionków. Jednak, jak
wykazuj¹ liczne badania, stopieñ og³uszenia przedsion-
ków zale¿y od wielu innych czynników, takich jak czasu
trwania arytmii, choroby podstawowej, czynnoœci skur-
czowej i rozkurczowej lewej komory, wielkoœci lewego
przedsionka. Podczas analizy charakterystyki klinicznej
badanych grup z uwzglêdnieniem m.in. œredniej wieku,
czasu trwania MP, wielkoœci lewego przedsionka, a tak-
¿e oceny echokardiograficznej funkcji lewej komory, wi-
doczna jest jednorodnoœæ obu badanych grup leczonych
amiodaronem i propafenonem, co czyni obserwowane
wyniki wiarygodnymi. Natomiast dobór grupy kontrol-
nej, która by³a m³odsza œrednio o ok. 11 lat i mia³a lepsze
parametry wyjœciowe od grupy badanej, mo¿e mieæ
wp³yw na parametry porównywane z t¹ grup¹. 

Wydaje siê, ¿e cennym uzupe³nieniem oceny dyna-
miki zjawiska og³uszenia by³oby zarejestrowanie zmian
w czasie, a wiêc nie tylko w 1. godzinie po umiarowie-
niu ale tak¿e, np. w 3. i 10. dobie. Czynnoœæ mechanicz-
na lewego przedsionka jak i jego uszka u wiêkszoœci
chorych powraca w ci¹gu kilku dni [3]. Najwiêkszy przy-
rost kurczliwoœci nastêpuje w pierwszych godzinach po
kardiowersji, póŸniej poprawa kurczliwoœci nastêpuje
coraz wolniej, osi¹gaj¹c stabilizacjê w 1–6 tyg. po kar-
diowersji [4, 6–10]. Obserwacje te po czêœci t³umacz¹,
dlaczego 80% epizodów zatorowych zdarza siê w ci¹gu
pierwszych 3 dni po kardiowersji, a prawie wszystkie



Kardiologia Polska 2005; 63: 3

264

wystêpuj¹ w ci¹gu 10 dni od momentu przywrócenia
rytmu zatokowego [11]. 

Czas trwania og³uszenia przedsionków zale¿y od
czasu trwania MP, wielkoœci lewego przedsionka oraz
pierwotnej choroby serca. Pewien wp³yw na to mo¿e
mieæ równie¿ rodzaj kardiowersji, wiek pacjenta i de-
presyjny wp³yw leków antyarytmicznych [3, 4, 6, 12].
Podkreœla siê, ¿e krótszy czas trwania MP i mniejszy
wymiar lewego przedsionka zwi¹zane s¹ ze skróce-
niem czasu og³uszenia po kardiowersji. Czynnoœæ skur-
czowa uszka mo¿e ró¿niæ siê od czynnoœci mechanicz-
nej pozosta³ej czêœci lewego przedsionka, podobnie jak
mo¿e ró¿niæ siê czynnoœæ lewego i prawego przedsion-
ka [2, 3]. Og³uszenie przedsionków utrzymuje siê d³u¿ej
u chorych z MP o etiologii niedokrwiennej ni¿ u cho-
rych z nadciœnieniem têtniczym i samoistnym MP. 

Z uwagi na powszechnoœæ wystêpowania MP i po-
wa¿ne konsekwencje zjawiska og³uszenia lewego
przedsionka komentowana praca jest cennym uzupe³-
nieniem wiedzy o tym zjawisku oraz przekonuje o po-
trzebie w³aœciwego postêpowania u pacjentów z MP po
przywróceniu rytmu zatokowego. Œwiadomoœæ powsta-
wania skrzeplin w obrêbie og³uszonego uszka ju¿ po
przywróceniu rytmu zatokowego i koniecznoœæ prowa-
dzenia skutecznej terapii przeciwkrzepliwej (INR:
2,0–3,0) przez 3–4 tyg. przed planowan¹ kardiowersj¹
i 4 tyg. po niej jest oczywista w przypadku planowych
kardiowersji u pacjentów z przetrwa³ym MP. Natomiast
w codziennej praktyce lekarskiej zarówno w izbie przy-
jêæ, jak i w ambulatorium œwiadomoœæ istnienia og³u-
szenia przedsionków z mo¿liwoœci¹ powstawania
skrzeplin odpowiedzialnych w wielu przypadkach za
udary niedokrwienne, jest w mojej ocenie zbyt ma³a.
Ponadto problemem nie do koñca poznanym w tej gru-
pie pacjentów s¹ konsekwencje bezobjawowych wielo-
krotnych nawrotów MP z samoistnym powrotem rytmu
zatokowego. 

ddrr  hhaabb..  MMaarriiaannnnaa  JJaanniioonn
IInnssttyyttuutt  KKsszzttaa³³cceenniiaa  MMeeddyycczznneeggoo

AAkkaaddeemmiiaa  ŒŒwwiiêêttookkrrzzyysskkaa
KKiieellccee

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Khan IA. Atrial stunning: basics and clinical considerations. Int

J Cardiol 2003; 92: 113-28.
2. Bellotti P, Spirito P, Lupi G, et al. Left atrial appendage function

assessed by transesophageal echocardiography before and on
the day after elective cardioversion for nonvalvular atrial
fibrillation. Am J Cardiol 1998; 81: 1199-202.

3. Mattioli AV, Castelli A, Andria A, et al. Clinical and
echocardiographic features influencing recovery of atrial
function after cardioversion of atrial fibrillation. Am J Cardiol

1998; 82: 1368-71.

4. Akyurek O, Diker E, Dincer I, et al. The relation between
transmitral early filling wave deceleration time and the
recovery of atrial contractility after electrical cardioversion of
atrial fibrillation. Int J Cardiol 2001; 79: 151-7.

5. Manning WJ, Leeman DE, Gotch PJ, et al. Pulsed Doppler
evaluation of atrial mechanical function after electrical
cardioversion of atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol 1989; 13:
617-23.

6. Khan IA. Atrial stunning: determinants and cellular
mechanisms. Am Heart J 2003; 145: 787-94. 

7. Kozan O, Nazli C, Kinay O, et al. Use of intraventricular
dispersion of the peak diastolic flow velocity as a marker of
left ventricular diastolic dysfunction in patients with atrial
fibrillation. J Am Soc Echocardiogr 1998; 11: 1036-43.

8. Manning WJ, Silverman DI, Katz SE, et al. Impaired left atrial
mechanical function after cardioversion: relation to the
duration of atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol 1994; 23: 1535-40.

9. Kalra PR, Struthers AD, Thomas MD, et al: Atrial stunning post
DC cardioversion: the concomitant recovery of mechanical
and endocrine function. Eur Heart J 2001, (22 Suppl.): 605.

10. Van Gelder IC, Crijns HJ, Blanksma PK, et al. Time course of
hemodynamic changes and improvement of exercise tolerance
after cardioversion of chronic atrial fibrillation unassociated
with cardiac valve disease. Am J Cardiol 1993; 72: 560-6.

11. Berger M, Schweitzer P. Timing of thromboembolic events after
electrical cardioversion of atrial fibrillation or flutter: a
retrospective analysis. Am J Cardiol 1998; 82: 1545-7.

12. Khan IA. Transient atrial mechanical dysfunction (stunning)
after cardioversion of atrial fibrillation and flutter. Am Heart J

2002; 144: 11-22.


