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takiej zgody w imieniu ESC: Oxford University Press (journals.permissions@oxfordjournals.org).
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chociaż potencjalnie moduluje je stan wzbu­
dzenia otaczającej tkanki, są niezależne, a za­
tem rytmy oparte na automatyzmie są zwy­
kle oddzielone od rytmu podstawowego i cha­
rakteryzują się zmiennymi okresami sprzęże­
nia. EA sprzyjają częściowa depolaryzacja błon 
(np. w wyniku niedokrwienia), hipokaliemia lub 
aktywacja współczulna, która zaburza równo­
wagę między hiperpolaryzującymi a depolary­
zującymi prądami rozkurczowymi.

Depolaryzacje następcze mogą wystąpić 
podczas potencjału czynnościowego [wczes­
ne depolaryzacje następcze (EAD)] lub pod­
czas rozkurczu [późne depolaryzacje następcze 
(DAD)] (RYC. UZUP. 1). Zaburzenia rytmu spowodo­
wane przez depolaryzacje następcze nazywa­
ne są „aktywnością wyzwalaną” (TA), ponie­
waż w przeciwieństwie do automatyzmu pato­
logicznego często się wiążą z poprzednim po­
budzeniem, które stwarza warunki do ich wy­
stąpienia. Wczesne depolaryzacje następcze 
klasycznie występują w związku z częściowym 
powrotem funkcji i reaktywacji ICaL podczas 
potencjału czynnościowego.1 Sprzyja temu nie 

1. Mechanizmy elektrofizjologiczne często-
skurczów nadkomorowych
1.1. Mechanizmy arytmii niezależnych od reentry
Automatyzm w miocytach niebędących częścią 
fizjologicznego rozrusznika serca jest zwykle 
tłumiony przez hiperpolaryzujące prądy błono­
we (IK1 lub IKACh), które utrzymują stały poten­
cjał rozkurczowy. Ponadto miocyty, które nie są 
częścią fizjologicznego rozrusznika, w małym 
stopniu wykazują ekspresję rozkurczowego prą­
du depolaryzującego (If), który wraz z prądem 
IcaL (prąd Ca2+ typu L) jest ważnym składnikiem 
fizjologicznego automatyzmu węzłów: zatoko­
wego (SAN) oraz przedsionkowo‑komorowego 
(AVN). W miocytach niebędących częścią fizjo­
logicznego rozrusznika w warunkach patolo­
gicznych może dojść do zaburzenia równowagi 
między hiperpolaryzującymi a depolaryzującymi 
prądami rozkurczowymi, co prowadzi do wzmo­
żonego automatyzmu (EA).1 W tym przypadku 
nieprawidłowość dotyczy samej błony komórko­
wej, tj. polega na (pierwotnej lub wtórnej) dys­
funkcji kanałów jonowych sarkolemy. Wyłado­
wania miocytów wykazujących automatyzm, 

SŁOWA KLUCZOWE
wytyczne, arytmia, 
tachykardia, 
nadkomorowy, 
trzepotanie, 
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RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 1. �Mechanizmy powstawania arytmii. Nieprawidłowa inicjacja pobudzenia: impuls pobudzenia może być teoretycznie zainicjowany przez 
pojedynczy kardiomiocyt (zaznaczony kolorem żółtym); dzieje się tak w przypadku nieprawidłowego (wzmożonego) automatyzmu i aktywności wyzwalanej. Podczas 
gdy wzmożony automatyzm obejmuje postępującą depolaryzację błony komórkowej podczas rozkurczu, aktywność wyzwalana powstaje w wyniku oscylacji potencjału 
błonowego występujących podczas potencjału czynnościowego (wczesna depolaryzacja następcza) lub przerwy rozkurczowej (późna depolaryzacja następcza; 
ZOB. TEKST. Nieprawidłowe rozprzestrzenianie się impulsu pobudzenia: ektopowa samoczynna aktywacja spowodowana krążeniem impulsu po pętli (czerwona linia), 
utworzonej przez wiele połączonych kardiomiocytów w określonych warunkach; ZOB. TEKST. Czoło i ogon krążącej fali pobudzenia mogą być oddzielone przerwą w pełni 
pobudliwą, jeśli czas propagacji jest wystarczający do pełnego odzyskania pobudliwości; kiedy czoło fali pobudzenia natrafia na tkankę w stanie częściowej refrakcji 
(przerwa częściowo pobudliwa), dalsza propagacja pobudzenia może zostać spowolniona, co umożliwia utrzymanie pętli arytmii. Z powodu anizotropii przewodzenia 
przerwy w pełni i częściowo pobudliwe mogą współistnieć w ramach pętli arytmii

Skróty: DAD – późne depolaryzacje następcze, EAD – wczesne depolaryzacje następcze, TA – aktywność wyzwalana
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1.2. Pętle reentry
Rozszerzenie fali pobudzenia w miokardium 
może zachodzić we wszystkich kierunkach, acz­
kolwiek z różnymi prędkościami (anizotropia). 
W odpowiednich warunkach regiony aktywowa­
ne później w trakcie rozchodzenia się fali pobu­
dzenia mogą zatem ponownie pobudzić regiony, 
które już odzyskały pobudliwość. Zjawisko to 
wymaga występowania:1

1) obszaru niepobudliwej tkanki (przeszkody), 
która dzieli propagację fali pobudzenia na dwa 
fronty i może być „anatomiczna” (ujścia zasta­
wek, podwójna struktura AVN lub szlaki dodat­
kowe [AP], tkanka bliznowata itp.) lub „funkcjo­
nalna” (np. zderzenie frontów dośrodkowych 
wychodzących z pętli arytmii)

2) warunków uniemożliwiających wzajem­
ne wygaszenie dwóch frontów [fali pobudzenia – 
przyp. tłum.] w wyniku zderzenia czołowego 
lub zderzenia czoła z ogonem fali. Przewodze­
nie jednokierunkowe zapobiega – przynajmniej 
w części obwodu – kolizji między czołami fali. 
Kolizjom czoła z ogonem fal staje na przeszko­
dzie okres refrakcji krótszy niż czas wymagany 
do opłynięcia przeszkody przez front fali po­
budzenia (RYC. UZUP. 2). Zgodnie z tym założeniem 
teoretyczna minimalna długość obwodu aryt­
mii (powszechnie określana mianem długości 
fali [WL]) zależy od następujących właściwości 
mięśnia sercowego:

WL = CV × RP,
gdzie CV to szybkość przewodzenia, a RP to 

okres refrakcji.
Im mniejsza WL, tym bardziej prawdopodob­

ne jest powstanie pętli reentry, co oznacza też, 
że sprzyja mu spowolnienie przewodzenia lub 
skrócenie refrakcji. Chociaż w rzeczywistości 
prawidłowość ta może być bardziej złożona, to 
powyższa prosta koncepcja jest kluczowa dla 
zrozumienia terapii antyarytmicznej.

Koncepcja WL opiera się na opisanym wcześ­
niej mechanizmie reentry, zwanym „pętlą wio­
dącą” (RYC. UZUP. 2);1 niemniej jednak funkcjonal­
na pętla reentry może również przybrać formę 

„fali spiralnej”4. Zjawisko to jest zbyt skompli­
kowane, aby je tu omawiać, choć fale spiralne 
mogą odgrywać rolę w migotaniu przedsion­
ków (AF), a ich właściwości pozwalają najlepiej 
wyjaśnić wysoką częstotliwość rytmu serca w ob­
rębie arytmii i skuteczność antyarytmiczną blo­
kerów kanałów Na+.

1.3. Odróżnianie arytmii zależnych i niezależnych 
od mechanizmu reentry
Arytmie nadkomorowe ze specyficznym obrazem 
elektrokardiograficznym (EKG; np. trzepotanie 
przedsionków, częstoskurcz nawrotny w węź­
le przedsionkowo-komorowym [AVNRT] i czę­
stoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy 
[AVRT]) są spowodowane mechanizmem reen­
try w przebiegu dobrze zdefiniowanej struktu­
ry anatomicznej; a zatem po ustaleniu rozpo­

tylko spowolnienie repolaryzacji (długie QT), 
ale też utrata właściwej fazy plateau („trian­
gulacja” potencjału czynnościowego), co wyjaś­
nia, dlaczego EAD mogą występować również 
w przedsionkach.2 Reaktywacja prądu IcaL po­
woduje oscylację potencjału błonowego, która 
jeśli się pojawia przy wystarczająco ujemnym 
potencjale błonowym (wczesne depolaryzacje 
następcze 3. fazy), może aktywować otaczają­
ce miocyty lub w przypadku wczesnych depo­
laryzacji następczych 2. fazy, dalej opóźnić re­
polaryzację. Wczesnym depolaryzacjom następ­
czym sprzyja bradykardia, ale są one również 
wzmacniane przez stymulację adrenergiczną. 
DAD są generowane przez rozkurczowe uwal­
nianie Ca2+ z retikulum sarkoplazmatycznego 
(SR) – wewnątrzkomórkowego magazynu Ca2+ – 
co wywołuje wewnątrzkomórkowe „fale Ca2+”.1,3 
Wzrost Ca2+ w cytozolu aktywuje prądy błono­
we wrażliwe na Ca2+ (głównie INCX), wzbudza­
jąc potencjał błonowy (RYC. UZUP. 1). Fale Ca2+ poja­
wiają się w przypadku zaburzenia stabilności SR 
przez nadmierne obciążenie Ca2+ lub wzmożone 
otwieranie kanałów Ca2+ w SR (RyR).3 Późnym 
depolaryzacjom następczym sprzyjają tachykar­
dia i stymulacja adrenergiczna. W określonych 
warunkach podczas potencjału czynnościowe­
go mogą wystąpić fale Ca2+, w ten jednak spo­
sób wywołują EAD.3 Jeśli są wystarczająco duże, 
zarówno EAD fazy 3., jak i DAD mogą bezpo­
średnio pobudzać miokardium (TA). Nawet jeś­
li nie dojdzie do pobudzenia miokardium, EAD 
powodują znaczną heterogenność repolaryza­
cji, sprzyjając zawiązaniu w ten sposób reentry.2

Kolejnym czynnikiem wpływającym na po­
wstawanie arytmii niezależnych od mechani­
zmu reentry jest sprzężenie elektryczne między 
ogniskiem a otoczeniem tkankowym. Sprzęże­
nie elektryczne przez złącza szczelinowe (gap 
junctions) gwarantuje wyciszenie tkanki niesta­
bilnej przez otaczającą ją tkankę stabilną, dlate­
go częściowe rozprzężenie (np. przez włóknie­
nie) może ujawnić niestabilność potencjału bło­
nowego. Propagacja automatyzmu/TA wymaga 
przy tym pobudzenia sąsiedniej tkanki, do czego 
konieczny jest pewien stopień sprzężenia elek­
trycznego i dostępność prądu INa.

Niektóre elementy systemu są zaangażowa­
ne zarówno w mechanizm EA, jak i TA, stąd po­
dobieństwo ich reakcji na niektóre interwencje. 
Dobrym przykładem jest prąd ICaL, który bierze 
bezpośredni udział w EAD i w magazynowaniu 
[Ca2+ – przyp. tłum.] w SR, w związku z czym EA 
i TA mogą być trudne do rozróżnienia. Niemniej 
jednak warto byłoby poznać wpływ niestabilno­
ści SR na arytmogenezę, ponieważ mogłoby to 
pomóc zoptymalizować leczenie farmakologicz­
ne. Stosowanie β‑blokerów może być wskazane 
w przypadku TA zarówno związanej z EA, jak 
i z EAD, przy czym jedynym β‑blokerem, który 
prawdopodobnie stabilizuje SR poprzez bloko­
wanie kanałów RyR, jest karwedilol.3
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tomiczna AVN odgrywa kluczową rolę w genezie 
AVNRT, zaś silna anizotropia wspiera określone, 
preferencyjne drogi propagacji arytmii w trzepo­
taniu przedsionków. Potencjał czynnościowy 
przedsionkowych kardiomiocytów roboczych 
cechuje wyraźna pierwsza faza repolaryzacji, 
która nadaje mu kształt bardziej „trójkątny” niż 
w przypadku potencjału komorowego. Rozprze­
strzenianie się pobudzenia jest wspierane przez 
prąd INa w przedsionkowych kardiomiocytach 
roboczych oraz przez prąd ICaL w kardiomiocy­
tach SAN i AVN. W związku z tym gwałtow­
na reakcja na hamowanie prądu ICaL (przez blo­
kadę ICaL, β‑blokadę lub adenozynę) jest specy­
ficzna dla tkanki węzłowej, podczas gdy sku­
teczne przerwanie arytmii zasadniczo węzło­
wej przez blokadę prądu INa może sugerować 
zaangażowanie w pętlę arytmii tkanki przed­
sionkowej. Kilka prądów jonowych selektywnie 
(lub w przeważającej mierze) występuje w kar­
diomiocytach nadkomorowych.6 Prądy Ito, IKur – 

prądy K+ aktywowane depolaryzacją – odpo­
wiadają za trójkątny kształt potencjału czyn­
nościowego przedsionka. Do przyspieszenia re­
polaryzacji przedsionków przyczyniają się tak­
że zależne od napięcia kanały SK (aktywowane 
Ca2+) i dwuporowe kanały K+ TASK.7,8 Zlokalizo­
wany w przedsionku prąd IKACh, będący analo­
giem komorowego prądu rozkurczowego IK1, jest 
aktywowany przez acetylocholinę lub adenozy­
nę; prąd ten wyjaśnia tłumienie automatyzmu 
i skracanie repolaryzacji przez aktywację ner­
wu błędnego. Co istotne, prąd rozrusznika serca 
If, typowy dla SAN, jest również obecny w nie­
znacznym stopniu w roboczych kardiomiocy­
tach przedsionka i może sprzyjać występowa­
niu EA, gdy zostanie wzmocniony przez akty­
wację współczulną. Do tego specyficzne cechy 
przedsionkowego prądu INa sprawiają, że jest on 
wyjątkowo wrażliwy na niektóre blokery (np. ra­
nolazynę).9 Wymienione różnice stanowią pod­
stawę selektywności przedsionkowej efektów 
niektórych leków.

1.5. Mechanizm arytmii a reakcja na terapię
Do przerwania każdego typu arytmii można wy­
korzystać wiele różnych mechanizmów, nie ma 
więc ścisłego związku między jej typem a odpo­
wiedzią na podejmowane interwencje. Ponad­
to każdy lek cechuje wiele istotnych mechani­
zmów działania. Dlatego powinno się raczej łą­
czyć przypuszczalnie skuteczne sposoby „dzia­
łania”, a nie „leki” jako takie z odpowiednim me­
chanizmem arytmii.

Zaburzenia rytmu związane ze wzmożonym 
automatyzmem TA są tłumione poprzez hamo­
wanie ich inicjacji (blokada ICaL, β‑blokada, sta­
bilizowanie SR przez leki3 lub miejscowa ablacja), 
ale rozprzestrzenianie się arytmii może być rów­
nież celem terapii (blokada INa lub ablacja wokół 
ogniska). Arytmie w mechanizmie reentry mogą 
być tłumione przez przerwanie pętli arytmii, co 

znania konkretnej arytmii bezpiecznie można 
przyjąć reentry jako jej mechanizm. Nie dotyczy 
to jednak ogniskowych częstoskurczów przed­
sionkowych (AT), w których patogenezie mogą 
brać udział zarówno reentry, jak i EA/TA.5 Jako 
że pętle reentry mogą być mikroskopijne albo – 
z uwagi na „przebicie” na powierzchnię fali roz­
przestrzeniającej się śródściennie – przypomi­
nać ogniska, do ich odróżnienia od pobudzeń 
niezwiązanych z reentry niewystarczające może 
się okazać nawet mapowanie wysokiej rozdziel­
czości. Mimo to można wyciągnąć wnioski z od­
powiedzi na manewry pobudzające nerw błędny, 
adenozynę, agonistów/antagonistów adrener­
gicznych i protokoły stymulacji.1,5

1.4. Odrębności w  anatomii i  funkcji struktur 
nadkomorowych
Odrębności strukturalne mogą się przyczyniać 
do powstawania arytmii przedsionkowych.6 
Przykładowo: cienka i mało spójna budowa mio­
kardium sprzyja powstawaniu automatyzmu 
patologicznego/TA w miokardium otaczającym 
ujścia żył płucnych, podwójna struktura ana­

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 2. �„Długość fali” pobudzenia nawrotnego (reentry). Front aktywacji 
przemieszcza się wokół przeszkody (anatomicznej lub czynnościowej). Aby doszło do trwałego 
zjawiska reentry, długość obwodu arytmii (wyznaczana przez anatomiczny rozmiar przeszkody lub 
właściwości czynnościowe tkanki) musi być większa niż długość fali. W takim przypadku przerwa 
pobudliwa oddziela czoło fali pobudzenia od jej ogona. Jeśli długość obwodu jest mniejsza niż 
długość fali, czoło fali zderza się z ogonem (brak przerwy pobudliwej) i propagacja arytmii 
zostaje zahamowana

�Skróty: CV – prędkość przewodzenia, EG – przerwa pobudliwa, RP – okres refrakcji bezwzględnej, 
WL – długość fali

EG >1
podtrzymanie krążenia 

fali pobudzenia
WL = CV × RP

(mm = mm/s × s)

EG = długość obwodu – WL

EG ≤1
wygaszenie krążenia 

fali pobudzenia

rozmiar przeszkody > WL

rozmiar przeszkody < WL
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RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 3.� Obwód (pętla) arytmii w różnych typach częstoskurczów o wąskim zespole QRS. Na rycinie zaprezentowano: węzeł zatokowy, węzeł 
przedsionkowo‑komorowy oraz prawą i lewą odnogę pęczka Hisa. Drogi międzywęzłowe nie zostały przedstawione anatomicznie. Aktywacja z węzła zatokowego 
rozprzestrzenia się przez miokardium przedsionka do węzła przedsionkowo‑komorowego

Skróty: AT – częstoskurcz przedsionkowy, AVNRT – częstoskurcz nawrotny w węźle przedsionkowo‑komorowym, AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo
‑komorowy, CTI – cieśń trójdzielno‑żylna

ogniskowe AT cieśniozależne trzepotanie przedsionków AVNRT

ortodromowy AVRT antydromowy AVRT

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 4.� Proponowany obwód (pętla) częstoskurczu nawrotnego w węźle 
przedsionkowo‑komorowym. Podczas typowej postaci częstoskurczu w węźle przedsionkowo
‑komorowym (wolna–szybka) mogą powstawać pętle prawostronne lub lewostronne 
z przewodzeniem zstępującym (antegrade) przez wejścia dolne i przewodzeniem wstecznym 
(retrograde) przez wejścia górne lub anizotropowe obszary przejściowe przedsionkowo‑węzłowe. 
W atypowym częstoskurczu nawrotnym w węźle przedsionkowo‑komorowym przewodzenie 
zstępujące zachodzi przez jedno z wejść dolnych (prawe lub lewe), a wsteczne przez drugie z nich. 
W zależności od orientacji obwodu można zarejestrować różne postaci arytmii: „szybka–wolna”, 
„wolna–wolna” lub „nieokreślona”. Publikowane za zgodą: Katritsis DG i wsp.12

�Skróty: AAT – anizotropowy obszar przejściowy przedsionkowo‑węzłowy, AVNRT – częstoskurcz 
nawrotny w węźle przedsionkowo‑komorowym, CS – zatoka wieńcowa, FO – otwór owalny, LI – 
wejście lewe, RI – wejście prawe, S – wejście górne, TV – zastawka trójdzielna

typowy AVNRT

FO

CS

S/AAT

LI

RI

TVatypowy AVNRT

można uzyskać poprzez interwencje fizyczne (abla­
cja) lub farmakologiczne (leki przedłużające okres 
refrakcji; RYC. UZUP. 2). Należy podkreślić, że refrakcję 
można przedłużyć poza repolaryzacją, stosując 
blokery kanałów Na+ charakteryzujące się powol­
ną kinetyką powrotu do stanu wyjściowego (off­

‑kinetics; działanie leków klasy Ic, np. flekainidu).10

Depolaryzacja błony komórkowej związana 
z procesem chorobowym może spowolnić kinety­
kę powrotu do stanu wyjściowego (off‑kinetics) le­
ków działających zasadniczo „szybciej” (np. lido­
kaina w warunkach niedokrwienia).11 Dlatego 
też wydłużenie refrakcji nie wymaga przedłu­
żonej repolaryzacji, tj. nie jest to reakcja wyłącz­
nie na blokadę kanału K+ (działanie leków anty­
arytmicznych klasy III). Jeśli struktury węzła są 
zaangażowane w arytmię, powstawaniu reentry 
można zapobiec poprzez interwencje hamujące 
prąd ICaL (blokada ICaL, β‑blokada i adenozyna).

Nawet dobrze tolerowana hemodynamicz­
nie aktywacja mięśnia sercowego o zbyt wyso­
kiej częstotliwości, jeśli jest utrzymywana przez 
długi czas, może prowadzić do zmiany funkcji 
kardiomiocytów i zmiany struktury tkanki, któ­
re łącznie nazywa się remodelingiem. Remode­
ling może sprzyjać powstawaniu zaburzeń ryt­
mu serca i upośledzeniu funkcji skurczowej mięś­
nia serca (kardiomiopatia tachyarytmiczna).

2. Obwody (pętle) arytmii
Zob. RYCINY UZUPEŁNIAJĄCE 3–5.
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Od środka ścianę uszka wyścielają mięśnie grze­
bieniaste, które się rozciągają od grzebienia gra­
nicznego do gładkiego vestibulum otaczającego 
ujście zastawki trójdzielnej (RYC. UZUP. 6).14 W obrę­
bie ściany przedniej mięśnie grzebieniaste są 
ułożone niemal równolegle do znajdujących się 
pomiędzy nimi cieńszych odgałęzień, pozosta­
wiając obszary bardzo cienkiej ściany przedsion­
ka.15 Grzebień graniczny rozciąga się jak skręco­
na litera C – od ściany przegrodowej, gdzie od­
granicza od przodu ujście żyły głównej górnej, 
aby następnie zejść do tyłu i do boku, a później 
skręcić ku przodowi i okrążyć od prawej stro­
ny zastawkę Eustachiusza, która z kolei otacza 
ujście żyły głównej dolnej. Dystalne odgałęzie­
nia grzebienia granicznego łączą się z vestibu­
lum w kierunku ujścia zatoki wieńcowej, two­
rząc cieśń żylno‑trójdzielną (trzepotanie), leżą­
cą między otworem żyły głównej dolnej a pier­
ścieniem trójdzielnym.

Tylna część cieśni jest u ~10% pacjentów wor­
kowata.16 Grzebień graniczny oddziela od sie­
bie gładką ścianę tylną prawego przedsionka 
(RA), znajdującą się pomiędzy ujściami żył głów­
nych, i uszko.

3.1.1. Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa prawego 
przedsionka
U chorych z częstoskurczami nadkomorowy­
mi obrazowanie nieinwazyjne może dostarczyć 
przydatnych informacji o występujących niepra­
widłowościach strukturalnych (anatomicznych) 
i funkcjonalnych, choć doświadczeń z RA jest 
mniej niż tych, które się wiążą z lewym (LA).17

3.1.1.1. Cechy anatomiczne
Wymiary RA, pole oraz objętość ocenia się ruty­
nowo podczas standardowego dwuwymiarowego 
(2D) obrazowania echokardiograficznego w fa­
zie końcowoskurczowej, tuż przed otwarciem za­
stawki trójdzielnej, co pozwala ocenić jego mak­
symalny wymiar/objętość. Wymiar RA wyznacza 
się podczas projekcji czterojamowej koniuszko­
wej,18 wymiar w osi długiej – w fazie końcowo­
skurczowej między środkiem pierścienia trój­
dzielnego a środkiem górnej ściany RA (zakres 
prawidłowy dla mężczyzn: 2,4 ±0,3 cm/m2, dla 
kobiet: 2,5 ±0,3 cm/m2), a wymiar poprzecz­
ny – na poziomie środkowym RA, między wol­
ną ścianą a  przegrodą międzyprzedsionko­
wą, prostopadle do długiej osi prawego przed­
sionka (zakres prawidłowy dla mężczyzn i ko­
biet: 1,9 ±0,3 cm/m2).18 Pole RA można okreś­
lić planimetrycznie w projekcji koniuszkowej 
czterojamowej, objętości RA ocenia się nato­
miast głównie w echokardiografii 2D (zakres 
prawidłowy dla kobiet: 21 ±6 ml/m2, dla męż­
czyzn: 25 ±6 ml/m2).18 Idealnie byłoby oceniać 
objętość RA w echokardiografii trójwymiaro­
wej (3D), która pozwala osiągnąć wyższą, w po­
równaniu z metodą 2D, dokładność i powta­
rzalność. Rezonans magnetyczny serca (CMR) 

3. Anatomia serca dla elektrofizjologów
3.1. Prawy przedsionek
Dominującym elementem budowy anatomicznej 
tej jamy serca jest duże trójkątne uszko przed­
sionka, które zajmuje jej przednią i boczną część. 

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 5.� Fizjologia drogi atypowej. Zmiana morfologii zespołu QRS 
(w związku ze zmianą przewodzenia komorowo‑przedsionkowego z krótkiego na długie) 
w obrębie AVRT. A – krótkie przewodzenie komorowo‑przedsionkowe podczas nawrotnego 
częstoskurczu przedsionkowo‑komorowego (długość cyklu częstoskurczu 300 ms), występuje 
także aktywacja antegrade przez przednią wiązkę lewej odnogi pęczka Hisa co tworzy zsumowany 
zespół QRS o prawidłowej osi. B – z powodu bloku retrograde prawej odnogi pęczka Hisa, 
przewodzenie zstępujące przez przednią wiązkę lewej odnogi nie jest już możliwe i przewodzenie 
do lewej komory zachodzi wyłącznie poprzez wolną ścianę prawej komory. Dlatego AVRT 
o długim przewodzeniu komorowo‑przedsionkowym (długość cyklu częstoskurczu 350 ms) ma oś 
odchyloną w lewo. Podczas zmiany AVRT z krótkiego na długie w obrębie częstoskurczu 
nawrotnego przedsionkowo‑komorowego szerokość zespołu QRS również wzrasta ze 120 
do 150 ms. Publikacja za zgodą: Gandhavadi M i wsp.13

�Skróty: A – elektrogram przedsionkowy, AF – przednia wiązka, AVN – węzeł przedsionkowo
‑komorowy, AVRT – częstoskurcz nawrotny przedsionkowo‑komorowy, LBB – cewnik w okolicy 
lewej odnogi pęczka Hisa, M – potencjał Mahaima, PF – wiązka tylna, RB – potencjał prawej 
odnogi, RBB – cewnik w okolicy prawej odnogi pęczka Hisa

AVN

A

B

AVN

His

His

LBB

LBB

AF

AF

RBB

RBB

PF

PF
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uważa się obecnie za „złoty standard” w ocenie 
objętości jam serca. Ostatnio wykorzystuje się 
w tym celu także tomografię komputerową (CT). 
Na dokładne rozpoznanie struktur RA pozwala 
ponadto echokardiografia, może się ona zatem 
okazać bardzo przydatna do przeprowadzenia 
bezpiecznej punkcji przegrody międzyprzed­
sionkowej (transseptalnej).19

3.1.1.2. Parametry funkcjonalne
Tkankowa echokardiografia doplerowska (TDI) 
umożliwia bezpośredni pomiar prędkości mio­
kardium przedsionkowego, w którym parametr a' 
odzwierciedla skurcz przedsionka. Od niedawna 
można też mierzyć związane z RA odkształcenia 
czynnościowe (strain) w echokardiografii 2D.20,21 
Metody te stosowano szeroko w odniesieniu 
do LA, lecz dane dotyczące RA są ograniczone.

Echokardiografię 3D wykorzystuje się ostat­
nio do zaawansowanej oceny funkcji przedsion­
ka. Technika ta pozwala na precyzyjny pomiar 
ilościowy objętości przepływu z przedsionka 
do lewej komory (LV) i znalazła zastosowanie 
głównie w odniesieniu do LA.18,21

3.2. Lewy przedsionek
LA jest położoną najbardziej do tyłu komorą ser­
ca (RYC. UZUP. 7). Wewnątrz przedsionka żyły płuc­
ne (PV) uchodzą do jego gładkiej części żylnej, 
która prowadzi następnie do zasadniczej jamy 
przedsionka, a jego vestibulum otacza ujście za­
stawki dwudzielnej.2 2 Żyła wielka serca i jej kon­
tynuacja w postaci zatoki wieńcowej leży na ze­
wnątrz, wzdłuż tylno‑dolnej ściany LA i cechuje 
ją zmienny zakres ciągłości mięśniowej ze ścia­
ną przedsionka.

Ściana przedsionka wykazuje znaczne re­
gionalne różnice w grubości mięśnia. Ściana 
górna (dach) ma grubość 3,5–6,5 mm, grub­
sza jest ściana przednio‑górna, wzmocniona 
pęczkiem Bachmanna (pęczek mięśniowy mię­
dzyuszkowy). Inne obszary mogą mieć zaled­
wie 1–2 mm grubości lub być prawie tak cien­
kie jak papier.22

Uszko LA jest spłaszczoną strukturą tubular­
ną o znacznej zmienności rozmiarów i kształ­
tów. Znajduje się w niej wąskie ujście (ostium) 
do jamy przedsionka (RYC. UZUP. 7). Wierzchołek 
uszka jest zwykle skierowany ku przodowi, za­
chodzi na pień płucny lub szczyt LV, a jego ścia­
na podstawna spoczywa na proksymalnych 

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 6.� Anatomia prawego przedsionka. A – widok wnętrza prawego przedsionka z boczną ścianą uszka 
odchyloną do tyłu pokazuje przegrodę międzyprzedsionkową en face i grzebień graniczny z szeregiem mięśni grzebieniastych. 
Węzły zatokowy i przedsionkowo‑komorowy zostały nałożone na zdjęcie. Kropkowana linia oznacza położenie ścięgna Todara, 
a biała linia przerwana – pierścień płatka przegrodowego zastawki trójdzielnej, czyli granice trójkąta Kocha. B – przekrój 
w projekcji czterojamowej pokazuje trzy linie w obrębie cieśni żylno‑trójdzielnej odpowiadające cieśni paraseptalnej (1), cieśni 
dolnej/środkowej (2), cieśni dolnobocznej (3). Krótka strzałka wskazuje na workowate zagłębienie, które przecina linia 2. 
Publikowane dzięki uprzejmości doktora Ho

�Skróty: AV – przedsionkowo‑komorowy, CS – zatoka wieńcowa, ER – grzebień Eustachiusza, EV – zastawka Eustachiusza, ICV – 
gorsza żyła jamista, LA – lewy przedsionek, OF – dół owalny, SCV – żyła główna górna, SN – węzeł zatokowy, TC – grzebień 
graniczny, TV – zastawka trójdzielna

węzeł 
zatokowy

węzeł AV

grzebień graniczny

zastawka trójdzielna
A Btył             przód
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odgałęzieniach lewej tętnicy wieńcowej i żyle 
międzykomorowej (wielkiej).2 3 

Wewnątrz przedsionka, między ujściami le­
wych żył płucnych a ostium uszka, znajduje się 
wydatny grzebień boczny lewy (RYC. UZUP. 7). Na po­
wierzchni (epikardialnie) grzebień ten jest fał­
dem zawierającym pozostałość żyły skośnej le­
wego przedsionka (Marshalla) wraz z towarzy­
szącymi jej nerwami autonomicznymi, a w nie­
których sercach także tętniczkę zaopatrującą 
węzeł zatokowy.2 2

Chociaż zwykle obecne są cztery ujścia żył 
płucnych, po dwa z każdej strony części żylnej 
przedsionka, nierzadkie są zarówno zmienność 
w zakresie liczby ujść i długości połączonych żył, 
jak i nietypowe lokalizacje ujść.24 Przez pień żyły 
płucnej rozumie się odległość od jej ujścia do ga­
łęzi bocznej pierwszego rzędu. Górne PV mają 
większe ujścia i dłuższe pnie (19–20 mm).25

Złożona architektura mięśniowa jest cha­
rakterystyczna dla połączenia PV z przedsion­
kiem, a w miejscu łączenia ściana LA rozcią­
ga się na zewnętrzną powierzchnię ściany żyły, 
tworząc rękawy mięśniowe – najdłuższe wzdłuż 
górnych PV.26 Rękawy te są grubsze i okrężne 
w miejscach połączeń żylno‑przedsionkowych, 
zwłaszcza wokół górnych PV, natomiast cieńsze 
i mniej regularne dalej, w kierunku wnęki płuc­
nej. Na styku żylno‑przedsionkowym żyły łączą 

się za pośrednictwem podnasierdziowo i pod­
wsierdziowo położonych mostków mięśniowych, 
które przechodzą przez cieśń międzyżylną (in­
terpulmonary isthmus).22 Obszary połączeń żylno­

‑przedsionkowych i przylegające żyły płucne są 
również bogato unerwione przez zwoje nerwo­
we pochodzące ze splotu sercowego.27

Nerwy przeponowe biegną wzdłuż boczne­
go śródpiersia, a następnie wzdłuż zewnętrz­
nej powierzchni osierdzia włóknistego. Prawy 
nerw przeponowy jest anatomicznie blisko zwią­
zany z żyłą główną górną i przednią granicą uj­
ścia prawej górnej PV. U większości osób lewy 
nerw przeponowy przechodzi nad dachem LA lub 
ścianą ostialną uszka LA.28 Przełyk znajduje się 
w pobliżu ściany tylnej, a splot przywspółczul­
ny (od nerwu błędnego) na powierzchni przed­
niej LA (RYC. UZUP. 7).22 Ponadto dostęp osierdziowy 
ograniczają zatoki i zachyłki osierdzia wokół żył 
i wielkich tętnic.

3.2.1 Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa lewego 
przedsionka
Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa może do­
starczyć użytecznych informacji o nieprawidło­
wościach w budowie anatomicznej i/lub funk­
cji LA.18,20,21,29

3.2.1.1. Cechy anatomiczne
Rozmiar i kształt LA ocenia się zazwyczaj za po­
mocą standardowej echokardiografii 2D w fazie 
końcowoskurczowej lewej komory, przed otwar­
ciem zastawki dwudzielnej. Powiększenie LA 
stwierdza się na podstawie wymiaru przednio­

‑tylnego LA (mierzonego w projekcji przymost­
kowej w osi długiej); przy czym należy pamię­
tać, że powiększenie LA w kierunku przednio­
‑tylnym jest ograniczone przez klatkę piersio­
wą, więc zwiększanie wymiaru dotyczy głównie 
długiej osi LA. Dlatego też preferuje się ocenę 
objętości LA za pomocą echokardiografii 2D, 
przyjmując, że dla mężczyzn i kobiet opisywa­
ne wartości prawidłowe mieszczą się w zakresie 
16–34 ml/m2. Do oceny objętości LA wykorzy­
stuje się też techniki o większej rozdzielczości 
przestrzennej (3D): echokardiografię 3D, CMR 
lub CT, a opisywane wartości prawidłowe oce­
niane za pomocą echokardiografii 3D wyno­
szą 15–42 ml/m2 dla mężczyzn i 15–39 ml/m2 
dla kobiet (czyli nieco więcej niż w echokardio­
grafii 2D).18

Włóknienie LA oceniano za pomocą echo­
kardiografii z użyciem techniki rozproszenia 
wstecznego (integrated backscatter), w której 
większy poziom odbicia oznacza bardziej za­
awansowane włóknienie.21,29 Z włóknieniem LA 
powiązano ponadto obniżone odkształcenie 
(strain) – podobnie jak w późnym wzmocnieniu 
kontrastem gadolinowym w badaniu CMR, kiedy 
to środek kontrastowy gromadzi się w przestrze­
ni zewnątrzkomórkowej (włóknienie) w obrębie 
LA, dając obraz jasnych obszarów na obrazach 

RYCINA UZUPEŁNIAJĄCA 7.� Anatomia lewego przedsionka. Lewy przedsionek przecięty 
w płaszczyźnie przebiegającej wzdłuż krótkiej osi klatki piersiowej przez ujścia prawej i lewej 
górnej żyły płucnej. Podwójna strzałka oznacza ujście uszka lewego przedsionka, gwiazdka – 
grzebień boczny lewy. Przełyk i aorta zstępująca przebiegają za lewym przedsionkiem. 
Publikowane dzięki uprzejmości doktora Ho

�Skróty: DAo – aorta zstępująca, LA – lewy przedsionek, LAA – uszko lewego przedsionka, LSPV – 
żyła płucna lewa górna, RAA – uszko prawego przedsionka, RSPV – żyła płucna prawa górna, 
SCV – żyła główna górna.

przełyk

pień płucny

aorta

tył 

przód



ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA  2/2019 – SUPLEMENT﻿10

CMR.2 1, 2 9 Taka technika mogłaby pozwolić 
na ocenę zaawansowania włóknienia w obrę­
bie LA,30 które się wiąże z nawrotami AF po za­
biegu ablacji. Ocena taka zależy jednak od spe­
cyficznej metody wizualizacji włóknienia i bli­
znowacenia w badaniu CMR.31

3.2.1.2. Parametry funkcjonalne
Funkcję LA można zmierzyć pośrednio za pomo­
cą echokardiografii z użyciem metody doplera 
pulsacyjnego (fale E i A odzwierciedlają pręd­
kości przepływu krwi przez zastawkę mitralną 
w rozkurczu).21 Fala E reprezentuje przepływ pa­
sywny z PV do LV, podczas gdy fala A powstaje 
w wyniku działania aktywnego – skurczu przed­
sionka (ze zmniejszeniem prędkości wskazują­
cym na słabszy skurcz, co może korespondować 
z większym zwłóknieniem LA).21,29 Fala A male­
je wraz z wiekiem.

Wyznaczony na podstawie obrazów doplera 
tkankowego (TDI) z kodowaniem kolorem od­
stęp PA (załamek P w EKG powierzchniowym – 
szczyt a' zarejestrowany w TDI) odzwierciedla 
opóźnienie elektromechaniczne (jako wyraz 
włóknienia LA) i pozwala przewidzieć wystę­
powanie AF w przyszłości. Ponadto użycie tech­
niki oceny odkształcenia (strain) w echokardio­
grafii 2D pozwoliło ocenić czynnościową defor­
mację (odkształcenie), co umożliwiło głębszy 
wgląd w funkcję LA.20 Ostatnio do zaawansowa­
nej oceny funkcji LA wykorzystano także echo­
kardiografię 3D: funkcja rezerwuarowa wiąże się 
ze zwiększonym zwłóknieniem LA, co wskazuje 
na mniejszą rozszerzalność LA wtórną do jego 
zwłóknienia.20,21,29

CMR z oceną późnego wzmocnienia pokon­
trastowego zastosowano również w celu oceny 
włóknienia przedsionków.30

3.3. Tkanki bodźcoprzewodzące
Węzeł zatokowy znajduje się w grzebieniu gra­
nicznym, na przednio‑bocznym brzegu ujścia 
żyły głównej górnej (RYC. UZUP. 6). Węzeł ma kształt 
kijanki, z szeroką częścią głowową i zwężającą się 
częścią ogonową; przechodzi on od góry i z po­
łożenia podnasierdziowego ku dołowi – w grze­
bieniu granicznym – z częścią ogonową docho­
dzącą do położenia podwsierdziowego.32

Trójkąt Kocha, położony w części wsierdzio­
wej RA, stanowi punkt orientacyjny w ustala­
niu położenia układu bodźcoprzewodzącego 
przedsionkowo‑komorowego.14 Tylną granicą 
trójkąta jest ścięgno Todara w obrębie (brzegu) 
zastawki Eustachiusza, jego przednią granicą – 
pierścień płatka przegrodowego zastawki trój­
dzielnej, zaś ujście zatoki wieńcowej – jego pod­
stawą. AVN i pęczek Hisa znajdują się na szczy­
cie trójkąta, podczas gdy ujście zatoki wieńco­
wej stanowi jego podstawę (RYC. UZUP. 6). Uważa się, 
że dolne przedłużenia części zwartej AVN od­
powiadają za drogę wolną w częstoskurczu na­
wrotnym w węźle przedsionkowo‑komorowym, 

chociaż rolę może odgrywać również układ kar­
diomiocytów w tym obszarze.33

Ponieważ pomiędzy węzłami zatokowym 
a przedsionkowo‑komorowym nie ma histolo­
gicznie wyspecjalizowanych tkanek przewodzą­
cych, impuls pobudzenia z węzła zatokowego jest 
przewodzony w kierunku AVN preferencyjnie 
za pośrednictwem wiązek mięśniowych z dobrze 
wyrównanym ułożeniem kardiomiocytów, a na­
stępnie dalej do komór przez układ bodźcoprze­
wodzący przedsionkowo‑komorowy.14

3.4. Szlaki dodatkowe
Przedsionkowe i komorowe części mięśnia ser­
cowego są oddzielone w łączu przedsionkowo­

‑komorowym przez płaszczyznę tkanek włók­
nisto‑tłuszczowych w obrębie pierścieni przed­
sionkowo‑komorowych: trójdzielnego i mitralne­
go oraz w przegrodzie. Naruszenie tej izolującej 
płaszczyzny tkankowej wiązkami miokardium 
o różnych rozmiarach, morfologiach i liczbie two­
rzy szlaki dodatkowe przedsionkowo‑komorowe, 
które powodują, że impuls aktywacji przedo­
staje się z przedsionka do komór z pominię­
ciem prawidłowego układu bodźcoprzewodzą­
cego przedsionkowo‑komorowego.34 Szczegóło­
wa dyskusja dotycząca tego zagadnienia zosta­
ła przedstawiona w ROZDZIALE 11.3 głównego tekstu 
wytycznych.
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