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Migotanie przedsionków jest jedn¹ z najczêœciej reje-

strowanych arytmii. Czêstoœæ jego pojawiania siê wzra-

sta wraz z wiekiem, od poni¿ej 1% w grupie osób w wie-

ku 40–65 lat, do ponad 5% u osób starszych, powy¿ej 75

lat [1]. Migotanie przedsionków do niedawna uwa¿ane

ze zaburzenie rytmu bez istotnego znaczenia dla zdrowia

i ¿ycia pacjentów, w rzeczywistoœci stanowi pod³o¿e dla

wystêpowania powa¿nych powik³añ. Wœród nich nale¿y

wymieniæ niewydolnoœæ kr¹¿enia w przebiegu tachykar-

diomiopatii, znaczne pogorszenie wydolnoœci fizycznej,

a przede wszystkim wzrost ryzyka zatorowoœci mózgo-

wej. Dlatego te¿, bior¹c pod uwagê wa¿koœæ zagadnie-

nia, z uznaniem nale¿y przyj¹æ trud badawczy autorów

warszawskich, Kosiora i wsp., którzy w swojej pracy do-

tycz¹cej zastosowania amiodaronu po nieskutecznej kar-

diowersji przetrwa³ego migotania przedsionków podjêli

siê tego nie³atwego zadania. 

Podczas wielu lat badañ i doœwiadczeñ dotycz¹cych

umiarawiania migotania przedsionków wypracowano

bogaty arsena³ terapeutyczny, obejmuj¹cy metody far-

makologiczne i niefarmakologiczne. Do najczêœciej sto-

sowanych leków przeciwarytmicznych, uwzglêdniaj¹c

podzia³ Vaughana-Wiliamsa, nale¿¹ – chinidyna i diso-

piramid z grupy IA, propafenon i flekainid z grupy IC, le-

ki beta-adrenolityczne z grupy II, sotalol i amiodaron

z grupy III oraz werapamil z grupy IV. Wprawdzie w kla-

syfikacji tej nie ma miejsca dla naparstnicy, to jednak

jest ona stosowana zarówno w profilaktyce, leczeniu,

jak i kontroli czêstoœci rytmu komór w przebiegu migo-

tania przedsionków, szczególnie z towarzysz¹c¹ niewy-

dolnoœci¹ skurczow¹ serca. 

W celu osi¹gniêcia po¿¹danego efektu opracowano

tak¿e i udoskonalono wiele niefarmakologicznych me-

tod postêpowania w migotaniu przedsionków, a wœród

nich: kardiowersjê elektryczn¹, ablacjê pr¹dem elek-

trycznym, chirurgiczne zabiegi antyarytmiczne czy te¿

stymulacjê antyarytmiczn¹. 

Kardiowersja elektryczna jest spoœród niefarmakolo-

gicznych sposobów leczenia najstarsza i najbardziej roz-

powszechniona. Wprowadzona zosta³a w 1962 r. przez

Lowna i wsp. [2], 6 lat po zastosowaniu przez Zolla i wsp.

[3] defibrylacji elektrycznej. Du¿a skutecznoœæ pr¹du

elektrycznego w leczeniu zaburzeñ rytmu inspirowa³a

ró¿nych badaczy do poszukiwania rozwi¹zañ ogranicza-

j¹cych wielkoœæ energii wy³adowanej w czasie zabiegu.

Kilka lat po doœwiadczeniach Lowna, Mc Nally i wsp. [4]

zastosowali przezprze³ykow¹ modyfikacjê kardiowersji,

co pozwoli³o na zmniejszenie dawki energii i poprawie-

nie skutecznoœci zabiegu. D¹¿enie do minimalizacji sto-

sowanej energii, a tym samym ewentualnych uszkodzeñ

miêœnia serca i innych tkanek, znajduje odbicie w coraz

czêstszym wykonywaniu kardiowersji wewn¹trzsercowej

przy u¿yciu energii z implantowanego kardiowertera. 

Bardzo wa¿ne znaczenie w uzyskaniu wiêkszej sku-

tecznoœci kardiowersji elektrycznej, szczególnie u cho-

rych z utrwalonym migotaniem przedsionków przypisu-

je siê zastosowanej wczeœniej, w³aœciwej farmakotera-

pii przeciwzakrzepowej i antyarytmicznej. Od dawna

znana jest metoda podawania przed umiarowieniem

mieszanki glukozy, insuliny, potasu i magnezu, chinidy-

ny czy te¿ propafenonu. 

W ostatnich latach pewne nadzieje wi¹zano tak¿e ze

stosowaniem amiodaronu oraz ³¹cznie chinidyny i wera-

pamilu [5]. Mimo i¿ chinidyna by³a w przesz³oœci lekiem

najczêœciej stosowanym jako przygotowanie do kardio-

wersji elektrycznej u chorych z migotaniem przedsion-

ków, jej potencja³ proarytmiczny i profil dzia³añ niepo¿¹-

danych spowodowa³y, ¿e lek ten jest obecnie u¿ywany

rzadziej. Antagoniœci wapnia mog¹ zmniejszaæ remode-

ling przedsionka, który nastêpuje w zwi¹zku z migota-

niem. Blokowanie kana³ów wapniowych hamuje po-

wstawanie wczesnych depolaryzacji nastêpczych, które

uwa¿a siê za odpowiedzialne za wystêpowanie zjawiska

torsade de pointes. Ponadto werapamil i chinidyna mo-

g¹ wchodziæ w interakcje farmakokinetyczne za poœred-

nictwem uk³adu cytochromu P 450, co umo¿liwia uzy-

skanie bardziej stabilnego stê¿enia terapeutycznego

w osoczu przy stosowaniu mniejszych dawek. 

Pewne znaczenie przy okreœlaniu skutecznoœci kar-

diowersji elektrycznej przypisuje siê zjawisku og³usze-

nia przedsionka oraz zmianom stê¿enia jonów wapnia,

które siê z nim wi¹¿¹. W badaniach na œwiniach Leistad

i wsp. [6] wykazali, ¿e zarówno stopieñ upoœledzenia

kurczliwoœci lewego przedsionka, jak i czas trwania tego

zjawiska po ust¹pieniu migotania przedsionków by³

mniejszy, je¿eli wczeœniej podano werapamil. Natomiast

zastosowanie antagonisty wapnia BAY K8644 nasili³o

zjawisko poarytmicznego zmniejszenia kurczliwoœci le-

wego przedsionka. Badacze wnioskowali, ¿e transsarko-

lemmalny nap³yw wapnia jest odpowiedzialny za przej-

œciowe pogorszenie czynnoœci przedsionka, co niew¹t-

pliwie zmniejsza skutecznoœæ kardiowersji elektrycznej. 

Stwierdzone ró¿nice w oddzia³ywaniu propafenonu

i amiodaronu na czynnoœæ lewego przedsionka i zwi¹za-

n¹ z tym odmienn¹ skutecznoœæ antyarytmiczn¹ mo¿na

uzasadniæ dzia³aniami farmakologicznymi tych leków,

tak¿e w odniesieniu do mechanizmów zjawiska og³u-

szenia [7–10]. Prawdopodobne jest bowiem, ¿e wiêksze

upoœledzenie kurczliwoœci lewego przedsionka w przy-
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padku propafenonu mo¿e zale¿eæ od jego przewa¿aj¹ce-

go dzia³ania beta-blokuj¹cego. Natomiast zastosowanie

amiodaronu umo¿liwia wykorzystanie jego w³aœciwoœci

blokuj¹cych kana³ wapniowy, co zmniejsza nap³yw jo-

nów wapnia do komórki u chorych z migotaniem przed-

sionków, których w³ókna charakteryzuj¹ siê upoœledze-

niem czynnoœci kana³ów wapniowych L. Dzia³anie to,

podobne do obserwowanego przy zastosowaniu wera-

pamilu, u chorych z migotaniem przedsionków wydaje

siê mieæ ochronne dzia³anie dla w³aœciwoœci kurczliwych

w³ókien lewego przedsionka. Mechanizm ten najpraw-

dopodobniej u³atwia tak¿e przywrócenie rytmu zatoko-

wego u chorych z przetrwa³ym migotaniem przedsion-

ków, u których przed kardiowersj¹ elektryczn¹ podawa-

no przez kilka tygodni amiodaron, w chwili obecnej je-

den z najskuteczniejszych leków antyarytmicznych. 
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