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RYCINA UZUPEENIAJACA 1. Mechanizmy powstawania arytmii. Nieprawidtowa inicjacja pobudzenia: impuls pobudzenia moze by¢ teoretycznie zainicjowany przez
pojedynczy kardiomiocyt (zaznaczony kolorem z6ttym); dzieje sie tak w przypadku nieprawidtowego (wzmozonego) automatyzmu i aktywnosci wyzwalanej. Podczas
gdy wzmozony automatyzm obejmuje postepujacg depolaryzacje btony komdrkowej podczas rozkurczu, aktywnos¢ wyzwalana powstaje w wyniku oscylacji potencjatu
btonowego wystepujacych podczas potencjatu czynnosciowego (wczesna depolaryzacja nastepcza) lub przerwy rozkurczowej (pdzna depolaryzacja nastepcza;

708. TEKST. Nieprawidfowe rozprzestrzenianie sie impulsu pobudzenia: ektopowa samoczynna aktywacja spowodowana krazeniem impulsu po petli (czerwona linia),
utworzonej przez wiele potaczonych kardiomiocytéw w okreslonych warunkach; zos. Tekst. Czofo i ogon krazacej fali pobudzenia moga by¢ oddzielone przerwg w petni
pobudliwg, jesli czas propagacji jest wystarczajacy do petnego odzyskania pobudliwosci; kiedy czofo fali pobudzenia natrafia na tkanke w stanie cze$ciowej refrakgji
(przerwa czesciowo pobudliwa), dalsza propagacja pobudzenia moze zosta¢ spowolniona, co umozliwia utrzymanie petli arytmii. Z powodu anizotropii przewodzenia
przerwy w petni i czeSciowo pobudliwe moga wspétistnie¢ w ramach petli arytmii

Skréty: DAD - p6Zne depolaryzacje nastepcze, EAD — wczesne depolaryzacje nastepcze, TA - aktywnos¢ wyzwalana
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1. Mechanizmy elektrofizjologiczne czesto-
skurczéw nadkomorowych
1.1. Mechanizmy arytmii niezaleznych od reentry
Automatyzm w miocytach niebedacych czescia
fizjologicznego rozrusznika serca jest zwykle
ttumiony przez hiperpolaryzujace prady btono-
we (I, lub I, ), ktére utrzymuja staty poten-
cjat rozkurczowy. Ponadto miocyty, ktore nie s3
czedcia fizjologicznego rozrusznika, w matym
stopniu wykazuja ekspresje rozkurczowego pra-
du depolaryzujacego (I,), ktéry wraz z pradem
I, (prad Ca* typu L) jest waznym sktadnikiem
fizjologicznego automatyzmu weztéw: zatoko-
wego (SAN) oraz przedsionkowo-komorowego
(AVN). W miocytach niebedacych czescia fizjo-
logicznego rozrusznika w warunkach patolo-
gicznych moze dojs$¢ do zaburzenia réwnowagi
miedzy hiperpolaryzujacymi a depolaryzujacymi
pradami rozkurczowymi, co prowadzi do wzmo-
zonego automatyzmu (EA).! W tym przypadku
nieprawidtowo$¢ dotyczy samej btony komoérko-
wej, tj. polega na (pierwotnej lub wtérnej) dys-
funkcji kanatéw jonowych sarkolemy. Wytado-
wania miocytéw wykazujacych automatyzm,
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chociaz potencjalnie moduluje je stan wzbu-
dzenia otaczajacej tkanki, s niezalezne, a za-
tem rytmy oparte na automatyzmie sg zwy-
kle oddzielone od rytmu podstawowego i cha-
rakteryzuja sie zmiennymi okresami sprzeze-
nia. EA sprzyjaja cze$ciowa depolaryzacja bton
(np. w wyniku niedokrwienia), hipokaliemia lub
aktywacja wspélczulna, ktéra zaburza réwno-
wage miedzy hiperpolaryzujacymi a depolary-
zujacymi pradami rozkurczowymi.
Depolaryzacje nastepcze moga wystapic¢
podczas potencjatu czynnosciowego [wczes-
ne depolaryzacje nastepcze (EAD)] lub pod-
czas rozkurczu [p6zne depolaryzacje nastepcze
(DAD)] (rvc. uzur.1). Zaburzenia rytmu spowodo-
wane przez depolaryzacje nastepcze nazywa-
ne s3 ,aktywnoscia wyzwalang” (TA), ponie-
waz w przeciwienstwie do automatyzmu pato-
logicznego czesto sie wiaza z poprzednim po-
budzeniem, ktére stwarza warunki do ich wy-
stapienia. Wczesne depolaryzacje nastepcze
klasycznie wystepuja w zwiazku z czeSciowym
powrotem funkcji i reaktywacji I, podczas
potencjatu czynnosciowego.' Sprzyja temu nie
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tylko spowolnienie repolaryzacji (dtugie QT),
ale tez utrata wlasciwej fazy plateau (,trian-
gulacja” potencjatu czynnosciowego), co wyjas-
nia, dlaczego EAD moga wystepowac réwniez
w przedsionkach.? Reaktywacja pradu I_; po-
woduje oscylacje potencjatu btonowego, ktéra
jesli sie pojawia przy wystarczajaco ujemnym
potencjale blonowym (wczesne depolaryzacje
nastepcze 3. fazy), moze aktywowac otaczaja-
ce miocyty lub w przypadku wczesnych depo-
laryzacji nastepczych 2. fazy, dalej op6éznic re-
polaryzacje. Wezesnym depolaryzacjom nastep-
czym sprzyja bradykardia, ale s one réwniez
wzmacniane przez stymulacje adrenergiczna.
DAD s3 generowane przez rozkurczowe uwal-
nianie Ca? z retikulum sarkoplazmatycznego
(SR) - wewnatrzkomérkowego magazynu Ca?" -
co wywoluje wewnatrzkomérkowe ,fale Ca?*”.3
Wzrost Ca?* w cytozolu aktywuje prady btono-
we wrazliwe na Ca? (gtéwnie I, .,), wzbudza-
jac potencjal btonowy (rvc.uzup.1). Fale Ca? poja-
wiaja sie w przypadku zaburzenia stabilnosci SR
przez nadmierne obcigzenie Ca? lub wzmozone
otwieranie kanaléw Ca?*w SR (RyR).? P6znym
depolaryzacjom nastepczym sprzyjaja tachykar-
diaistymulacja adrenergiczna. W okreslonych
warunkach podczas potencjatu czynnosciowe-
go moga wystapi¢ fale Ca%, w ten jednak spo-
s6b wywotuja EAD.3 Jesli sa wystarczajaco duze,
zaréwno EAD fazy 3., jak i DAD moga bezpo-
$rednio pobudza¢ miokardium (TA). Nawet jes-
li nie dojdzie do pobudzenia miokardium, EAD
powoduja znaczna heterogennos¢ repolaryza-
cji, sprzyjajac zawiazaniu w ten sposéb reentry.?

Kolejnym czynnikiem wplywajacym na po-
wstawanie arytmii niezaleznych od mechani-
zmu reentry jest sprzezenie elektryczne miedzy
ogniskiem a otoczeniem tkankowym. Sprzeze-
nie elektryczne przez ztacza szczelinowe (gap
junctions) gwarantuje wyciszenie tkanki niesta-
bilnej przez otaczajaca ja tkanke stabilna, dlate-
go czesciowe rozprzezenie (np. przez widknie-
nie) moze ujawnié niestabilno$é potencjatu bto-
nowego. Propagacja automatyzmu/TA wymaga
przy tym pobudzenia sasiedniej tkanki, do czego
konieczny jest pewien stopien sprzezenia elek-
trycznego i dostepnos¢ pradu I

Niektére elementy systemu sg zaangazowa-
ne zaréwno w mechanizm EA, jak i TA, stad po-
dobienistwo ich reakcji na niektére interwencje.
Dobrym przyktadem jest prad I, ktory bierze
bezposredni udzial w EAD i w magazynowaniu
[Ca?* — przyp. ttum.] w SR, w zwigzku z czym EA
i TA moga by¢ trudne do rozréznienia. Niemniej
jednak warto byloby poznac¢ wptyw niestabilno-
$ci SR na arytmogeneze, poniewaz mogtoby to
pomoc zoptymalizowac leczenie farmakologicz-
ne. Stosowanie fB-blokeréw moze by¢ wskazane
w przypadku TA zaréwno zwiazanej z EA, jak
iz EAD, przy czym jedynym B-blokerem, ktéry
prawdopodobnie stabilizuje SR poprzez bloko-
wanie kanaléw RyR, jest karwedilol.?

1.2. Petle reentry

Rozszerzenie fali pobudzenia w miokardium
moze zachodzi¢ we wszystkich kierunkach, acz-
kolwiek z r6znymi predkosciami (anizotropia).
W odpowiednich warunkach regiony aktywowa-
ne pézniej w trakcie rozchodzenia sie fali pobu-
dzenia moga zatem ponownie pobudzi¢ regiony,
ktére juz odzyskaty pobudliwosé. Zjawisko to
wymaga wystepowania:'

1) obszaru niepobudliwej tkanki (przeszkody),
ktéra dzieli propagacje fali pobudzenia na dwa
fronty i moze by¢ ,anatomiczna” (uj$cia zasta-
wek, podwéjna struktura AVN lub szlaki dodat-
kowe [AP], tkanka bliznowata itp.) lub ,funkcjo-
nalna” (np. zderzenie frontéw dosrodkowych
wychodzacych z petli arytmii)

2) warunkéw uniemozliwiajacych wzajem-
ne wygaszenie dwoch frontéw [fali pobudzenia -
przyp. ttum.] w wyniku zderzenia czotowego
lub zderzenia czota z ogonem fali. Przewodze-
nie jednokierunkowe zapobiega - przynajmniej
w czesci obwodu - kolizji miedzy czotami fali.
Kolizjom czota z ogonem fal staje na przeszko-
dzie okres refrakcji krotszy niz czas wymagany
do optyniecia przeszkody przez front fali po-
budzenia (rvc.uzup.2). Zgodnie z tym zatozeniem
teoretyczna minimalna dlugos¢ obwodu aryt-
mii (powszechnie okre§lana mianem dtugosci
fali [WL]) zalezy od nastepujacych wtasciwosci
mieénia sercowego:

WL =CVxRP,

gdzie CV to szybkos$¢ przewodzenia, a RP to
okres refrakgji.

Im mniejsza WL, tym bardziej prawdopodob-
ne jest powstanie petli reentry, co oznacza tez,
ze sprzyja mu spowolnienie przewodzenia lub
skrécenie refrakcji. Chociaz w rzeczywistosci
prawidtowo$é ta moze by¢ bardziej ztozona, to
powyzsza prosta koncepcja jest kluczowa dla
zrozumienia terapii antyarytmicznej.

Koncepcja WL opiera sie na opisanym wczes-
niej mechanizmie reentry, zwanym ,petla wio-
daca” (rvc.uzup.2);' niemniej jednak funkcjonal-
na petla reentry moze réwniez przybrac forme
»fali spiralnej™. Zjawisko to jest zbyt skompli-
kowane, aby je tu omawia¢, cho¢ fale spiralne
moga odgrywacd role w migotaniu przedsion-
kéw (AF), a ich wlasciwosci pozwalaja najlepiej
wyjasni¢ wysoka czestotliwo$¢ rytmu serca w ob-
rebie arytmii i skuteczno$¢ antyarytmiczna blo-
keréw kanatéw Na.

1.3. Odréznianie arytmii zaleznych i niezaleznych
od mechanizmu reentry

Arytmie nadkomorowe ze specyficznym obrazem
elektrokardiograficznym (EKG; np. trzepotanie
przedsionkéw, czestoskurcz nawrotny w wez-
le przedsionkowo-komorowym [AVNRT] i cze-
stoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy
[AVRT]) sa spowodowane mechanizmem reen-
try w przebiegu dobrze zdefiniowanej struktu-
ry anatomicznej; a zatem po ustaleniu rozpo-
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EG>1
podtrzymanie krazenia WL=CV xRP
fali pobudzenia (mm=mm/s xs)

rozmiar przeszkody > WL

EG<1

wygaszenie krazenia .
fali pobudzenia EG = dtugosé obwodu - WL

rozmiar przeszkody < WL

RYCINA UZUPEENIAJACA 2. ,Dtugosc fali” pobudzenia nawrotnego (reentry). Front aktywacji
przemieszcza sie wokot przeszkody (anatomicznej lub czynno$ciowej). Aby doszto do trwatego
zjawiska reentry, dtugo$¢ obwodu arytmii (wyznaczana przez anatomiczny rozmiar przeszkody lub
whasciwosci czynnosciowe tkanki) musi by¢ wieksza niz dtugosc fali. W takim przypadku przerwa
pobudliwa oddziela czoto fali pobudzenia od jej ogona. Jesli dtugos¢ obwodu jest mniejsza niz
dtugos¢ fali, czoto fali zderza sie z ogonem (brak przerwy pobudliwej) i propagacja arytmii
zostaje zahamowana

Skroty: CV - predko$¢ przewodzenia, EG - przerwa pobudliwa, RP - okres refrakgji bezwzglednej,
WL - dtugos¢ fali

znania konkretnej arytmii bezpiecznie mozna
przyjac reentry jako jej mechanizm. Nie dotyczy
to jednak ogniskowych czestoskurczéw przed-
sionkowych (AT), w ktérych patogenezie moga
bra¢ udzial zaré6wno reentry, jak i EA/TA.> Jako
ze petle reentry moga by¢ mikroskopijne albo -
z uwagi na ,przebicie” na powierzchnie fali roz-
przestrzeniajacej sie srédéciennie — przypomi-
na¢ ogniska, do ich odréznienia od pobudzen
niezwiazanych z reentry niewystarczajace moze
sie okaza¢ nawet mapowanie wysokiej rozdziel-
czosci. Mimo to mozna wyciagnac¢ wnioski z od-
powiedzi na manewry pobudzajace nerw bledny,
adenozyne, agonistéw/antagonistéw adrener-
gicznych i protokoly stymulacji.'”

1.4. Odrebnosci w anatomii i funkcji struktur
nadkomorowych

Odrebnosci strukturalne moga sie przyczyniac
do powstawania arytmii przedsionkowych.®
Przykladowo: cienka i mato spéjna budowa mio-
kardium sprzyja powstawaniu automatyzmu
patologicznego/TA w miokardium otaczajacym
ujscia zyl ptucnych, podwdéjna struktura ana-

tomiczna AVN odgrywa kluczowa role w genezie

AVNRT, za$ silna anizotropia wspiera okreslone,
preferencyjne drogi propagacji arytmii w trzepo-
taniu przedsionkéw. Potencjat czynnosciowy
przedsionkowych kardiomiocytéw roboczych

cechuje wyrazna pierwsza faza repolaryzacji,
ktéra nadaje mu ksztatt bardziej ,tr6jkatny” niz

w przypadku potencjatu komorowego. Rozprze-
strzenianie sie pobudzenia jest wspierane przez

prad I, w przedsionkowych kardiomiocytach

roboczych oraz przez prad I, w kardiomiocy-
tach SAN i AVN. W zwiazku z tym gwaltow-
na reakcja na hamowanie pradu I, (przez blo-
kade I, B-blokade lub adenozyne) jest specy-
ficzna dla tkanki weztowej, podczas gdy sku-
teczne przerwanie arytmii zasadniczo wezto-
wej przez blokade pradu I, moze sugerowac

zaangazowanie w petle arytmii tkanki przed-
sionkowej. Kilka pradéw jonowych selektywnie

(lub w przewazajacej mierze) wystepuje w kar-
diomiocytach nadkomorowych.® Prady I I, -
prady K+ aktywowane depolaryzacja — odpo-
wiadaja za tréjkatny ksztalt potencjatu czyn-
nosciowego przedsionka. Do przyspieszenia re-
polaryzacji przedsionkéw przyczyniaja sie tak-
ze zalezne od napiecia kanaty SK (aktywowane

Ca?) i dwuporowe kanaty K* TASK."® Zlokalizo-
wany w przedsionku prad I, .., bedacy analo-
giem komorowego pradu rozkurczowego I, jest

aktywowany przez acetylocholine lub adenozy-
ne; prad ten wyjasnia ttumienie automatyzmu

i skracanie repolaryzacji przez aktywacje ner-
wu btednego. Co istotne, prad rozrusznika serca

I, typowy dla SAN, jest réwniez obecny w nie-
znacznym stopniu w roboczych kardiomiocy-
tach przedsionka i moze sprzyjaé¢ wystepowa-
niu EA, gdy zostanie wzmocniony przez akty-
wacje wspolczulng. Do tego specyficzne cechy

przedsionkowego pradu I sprawiaja, ze jest on

wyjatkowo wrazliwy na niektére blokery (np. ra-
nolazyne).” Wymienione réznice stanowia pod-
stawe selektywnosci przedsionkowej efektow

niektérych lekéw.

1.5. Mechanizm arytmii a reakcja na terapie

Do przerwania kazdego typu arytmii mozna wy-
korzysta¢ wiele ré6znych mechanizméw, nie ma
wiec $cistego zwigzku miedzy jej typem a odpo-
wiedzia na podejmowane interwencje. Ponad-
to kazdy lek cechuje wiele istotnych mechani-
zmoéw dziatania. Dlatego powinno sie raczej ta-
czy¢ przypuszczalnie skuteczne sposoby ,dzia-
lania”, anie ,leki” jako takie z odpowiednim me-
chanizmem arytmii.

Zaburzenia rytmu zwigzane ze wzmozonym
automatyzmem TA sg ttumione poprzez hamo-
wanie ich inicjacji (blokada I.._ , B-blokada, sta-
bilizowanie SR przez leki® lub miejscowa ablacja),
ale rozprzestrzenianie sie arytmii moze by¢ réw-
niez celem terapii (blokada I, lub ablacja wokét
ogniska). Arytmie w mechanizmie reentry moga
by¢ ttumione przez przerwanie petli arytmii, co
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ogniskowe AT ciesniozalezne trzepotanie przedsionkéw

AVNRT

ortodromowy AVRT antydromowy AVRT

RYCINA UZUPEENIAJACA 3. Obwdd (petla) arytmii w réznych typach czestoskurczéw o waskim zespole QRS. Na rycinie zaprezentowano: wezet zatokowy, wezet
przedsionkowo-komorowy oraz prawa i lewg odnoge peczka Hisa. Drogi miedzyweztowe nie zostaty przedstawione anatomicznie. Aktywacja z wezta zatokowego

rozprzestrzenia sie przez miokardium przedsionka do wezfa przedsionkowo-komorowego

Skroty: AT — czestoskurcz przedsionkowy, AVNRT — czestoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym, AVRT — czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-

-komorowy, CTI - ciesn tréjdzielno-zylna

RYCINA UZUPEENIAJACA 4. Proponowany obwdd (petla) czestoskurczu nawrotnego w wezle
przedsionkowo-komorowym. Podczas typowej postaci czestoskurczu w wezle przedsionkowo-
-komorowym (wolna-szybka) moga powstawac petle prawostronne lub lewostronne

7 przewodzeniem zstepujacym (antegrade) przez wejscia dolne i przewodzeniem wstecznym
(retrograde) przez wejscia gorne lub anizotropowe obszary przejsciowe przedsionkowo-weztowe.
W atypowym czestoskurczu nawrotnym w weZle przedsionkowo-komorowym przewodzenie
zstepujace zachodzi przez jedno z wejs¢ dolnych (prawe lub lewe), a wsteczne przez drugie z nich.
W zaleznosci od orientacji obwodu mozna zarejestrowac rozne postaci arytmii: , szybka-wolna”,
,wolna-wolna” lub ,nieokreslona”. Publikowane za zgoda: Katritsis DG i wsp."?

Skroty: AAT — anizotropowy obszar przejsciowy przedsionkowo-weztowy, AVNRT - czestoskurcz
nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym, CS - zatoka wieficowa, FO — otwor owalny, LI -
wejscie lewe, RI - wejscie prawe, S - wejscie gorne, TV — zastawka tréjdzielna

mozna uzyska¢ poprzez interwencje fizyczne (abla-
cja) lub farmakologiczne (leki przedtuzajace okres
refrakeji; rvc.uzup.2). Nalezy podkresli¢, ze refrakcje
mozna przedtuzy¢ poza repolaryzacja, stosujac
blokery kanaléw Na* charakteryzujace sie powol-
na kinetyka powrotu do stanu wyjsciowego (off-
-kinetics; dziatanie lekéw klasy Ic, np. flekainidu).®
Depolaryzacja btony komérkowej zwigzana
z procesem chorobowym moze spowolni¢ kinety-
ke powrotu do stanu wyj$ciowego (off-kinetics) le-
kéw dziatajacych zasadniczo ,szybciej” (np. lido-
kaina w warunkach niedokrwienia)."" Dlatego
tez wydluzenie refrakcji nie wymaga przedtu-
zonej repolaryzacji, tj. nie jest to reakcja wytacz-
nie na blokade kanatu K* (dziatanie lekéw anty-
arytmicznych klasy III). Jesli struktury wezta sa
zaangazowane w arytmie, powstawaniu reentry
mozna zapobiec poprzez interwencje hamujace
pradI.  (blokadal. ,B-blokadaiadenozyna).
Nawet dobrze tolerowana hemodynamicz-
nie aktywacja miesnia sercowego o zbyt wyso-
kiej czestotliwosci, jesli jest utrzymywana przez
dlugi czas, moze prowadzi¢ do zmiany funkcji
kardiomiocyt6éw i zmiany struktury tkanki, kt6-
re tacznie nazywa sie remodelingiem. Remode-
ling moze sprzyja¢ powstawaniu zaburzen ryt-
mu serca i upo$ledzeniu funkeji skurczowej mies-
nia serca (kardiomiopatia tachyarytmiczna).

2. Obwody (petle) arytmii
Zob. RYCINY UZUPEENIAJACE 3-5.
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RYCINA UZUPEENIAJACA 5. Fizjologia drogi atypowej. Zmiana morfologii zespotu QRS

(w zwigzku ze zmiang przewodzenia komorowo-przedsionkowego z krotkiego na dtugie)

w obrebie AVRT. A - krotkie przewodzenie komorowo-przedsionkowe podczas nawrotnego
czestoskurczu przedsionkowo-komorowego (dtugosc cyklu czestoskurczu 300 ms), wystepuje
takze aktywacja antegrade przez przednia wiazke lewej odnogi peczka Hisa co tworzy zsumowany
zesp6t QRS o prawidtowej osi. B - z powodu bloku retrograde prawej odnogi peczka Hisa,
przewodzenie zstepujace przez przednia wigzke lewej odnogi nie jest juz mozliwe i przewodzenie
do lewej komory zachodzi wyfgcznie poprzez wolng sciane prawej komory. Dlatego AVRT

o dtugim przewodzeniu komorowo-przedsionkowym (dtugos¢ cyklu czestoskurczu 350 ms) ma 03
odchylong w lewo. Podczas zmiany AVRT z krétkiego na dtugie w obrebie czestoskurczu
nawrotnego przedsionkowo-komorowego szerokos¢ zespotu QRS réwniez wzrasta ze 120

do 150 ms. Publikacja za zgod3: Gandhavadi M i wsp."

Skroty: A — elektrogram przedsionkowy, AF - przednia wigzka, AVN — wezet przedsionkowo-
-komorowy, AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy, LBB — cewnik w okolicy
lewej odnogi peczka Hisa, M - potencjat Mahaima, PF - wigzka tylna, RB — potencjat prawe]
odnogi, RBB — cewnik w okolicy prawej odnogi peczka Hisa

3. Anatomia serca dla elektrofizjologéw

3.1. Prawy przedsionek

Dominujacym elementem budowy anatomicznej

tej jamy serca jest duze tréjkatne uszko przed-
sionka, ktére zajmuje jej przednia i boczna czesé.

WYTYCZNE ESC

Od srodka $ciane uszka wyscielaja miesnie grze-
bieniaste, ktére sie rozciagaja od grzebienia gra-
nicznego do gtadkiego vestibulum otaczajacego
ujscie zastawki tréjdzielnej (rvc.uzup.6)." W obre-
bie $ciany przedniej miesnie grzebieniaste sa
ulozone niemal réwnolegle do znajdujacych sie
pomiedzy nimi ciefiszych odgatezien, pozosta-
wiajac obszary bardzo cienkiej §ciany przedsion-
ka."s Grzebien graniczny rozciaga sie jak skreco-
na litera C - od $ciany przegrodowej, gdzie od-
granicza od przodu ujscie zyly gtéwnej gérnej,
aby nastepnie zej$¢ do tytuido boku, a pézniej
skreci¢ ku przodowi i okrazy¢ od prawej stro-
ny zastawke Eustachiusza, ktéra z kolei otacza
ujscie zyly gtéwnej dolnej. Dystalne odgatezie-
nia grzebienia granicznego tacza sie z vestibu-
lum w kierunku ujécia zatoki wiericowej, two-
rzac cie$n zylno-tréjdzielna (trzepotanie), leza-
ca miedzy otworem zyly gléwnej dolnej a pier-
$cieniem tréjdzielnym.

Tylna cze$¢ ciesni jest u ~10% pacjentéw wor-
kowata.'® Grzebien graniczny oddziela od sie-
bie gtadka $ciane tylna prawego przedsionka
(RA), znajdujaca sie pomiedzy ujsciami zyt gtow-
nych, i uszko.

3.1.1. Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa prawego
przedsionka

U chorych z czestoskurczami nadkomorowy-
mi obrazowanie nieinwazyjne moze dostarczy¢
przydatnych informacji o wystepujacych niepra-
widlowos$ciach strukturalnych (anatomicznych)
i funkcjonalnych, cho¢ doswiadczen z RA jest
mniej niz tych, ktére sie wiaza z lewym (LA).”

3.1.1.1. Cechy anatomiczne

Wymiary RA, pole oraz objeto$¢ ocenia sie ruty-
nowo podczas standardowego dwuwymiarowego
(2D) obrazowania echokardiograficznego w fa-
zie konicowoskurczowej, tuz przed otwarciem za-
stawki tréjdzielnej, co pozwala oceni¢ jego mak-
symalny wymiar/objetos¢. Wymiar RA wyznacza
sie podczas projekgji czterojamowej koniuszko-
wej,'® wymiar w osi dlugiej — w fazie koricowo-
skurczowej miedzy $rodkiem pierscienia tréj-
dzielnego a $rodkiem gérnej $ciany RA (zakres
prawidlowy dla mezczyzn: 2,4 £0,3 cm/m?, dla
kobiet: 2,5 +0,3 cm/m?), a wymiar poprzecz-
ny - na poziomie srodkowym RA, miedzy wol-
na $ciang a przegroda miedzyprzedsionko-
wa, prostopadle do dtugiej osi prawego przed-
sionka (zakres prawidtowy dla mezczyzn i ko-
biet: 1,9 +0,3 cm/m?)."® Pole RA mozna okres-
li¢ planimetrycznie w projekcji koniuszkowe;j
czterojamowej, objeto$ci RA ocenia sie nato-
miast gléwnie w echokardiografii 2D (zakres
prawidlowy dla kobiet: 21 +6 ml/m?, dla mez-
czyzn: 25 +6 ml/m?)."® Idealnie bytoby ocenia¢
objeto$¢ RA w echokardiografii tréjwymiaro-
wej (3D), ktéra pozwala osiagnac wyzsza, w po-
réwnaniu z metoda 2D, dokladnos$¢ i powta-
rzalno$¢. Rezonans magnetyczny serca (CMR)
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RYCINA UZUPEENIAJACA 6. Anatomia prawego przedsionka. A — widok wnetrza prawego przedsionka z boczng Sciang uszka
odchylong do tytu pokazuje przegrode miedzyprzedsionkowa en face i grzebier graniczny z szeregiem miedni grzebieniastych.
Wezly zatokowy i przedsionkowo-komorowy zostaty natozone na zdjecie. Kropkowana linia oznacza potozenie $ciegna Todara,

a biata linia przerwana - pierscien pfatka przegrodowego zastawki trojdzielnej, czyli granice trojkata Kocha. B - przekroj

w projekgji czterojamowej pokazuje trzy linie w obrebie ciesni zylno-tréjdzielnej odpowiadajace ciesni paraseptalnej (1), ciesni
dolnej/srodkowej (2), ciesni dolnobocznej (3). Krétka strzatka wskazuje na workowate zagtebienie, ktére przecina linia 2.

Publikowane dzieki uprzejmosci doktora Ho

Skroty: AV — przedsionkowo-komorowy, CS - zatoka wieficowa, ER — grzebien Eustachiusza, EV - zastawka Eustachiusza, ICV -
gorsza zyfa jamista, LA — lewy przedsionek, OF — dét owalny, SCV - zyta gtéwna gdrna, SN - wezet zatokowy, TC - grzebien

graniczny, TV - zastawka tréjdzielna

uwaza sie obecnie za ,ztoty standard” w ocenie
objetosci jam serca. Ostatnio wykorzystuje sie
w tym celu takze tomografie komputerowa (CT).
Na doktadne rozpoznanie struktur RA pozwala
ponadto echokardiografia, moze sie ona zatem
okaza¢ bardzo przydatna do przeprowadzenia
bezpiecznej punkcji przegrody miedzyprzed-
sionkowej (transseptalne;j).”

3.1.1.2. Parametry funkcjonalne
Tkankowa echokardiografia doplerowska (TDI)
umozliwia bezposredni pomiar predkosci mio-
kardium przedsionkowego, w ktérym parametr a'
odzwierciedla skurcz przedsionka. Od niedawna
mozna tez mierzy¢ zwigzane z RA odksztalcenia
czynnosciowe (strain) w echokardiografii 2D.20%'
Metody te stosowano szeroko w odniesieniu
do LA, lecz dane dotyczace RA sg ograniczone.
Echokardiografie 3D wykorzystuje sie ostat-
nio do zaawansowanej oceny funkcji przedsion-
ka. Technika ta pozwala na precyzyjny pomiar
ilo$ciowy objetosci przeptywu z przedsionka
do lewej komory (LV) i znalazla zastosowanie
gtéwnie w odniesieniu do LA."®?!

3.2. Lewy przedsionek

LA jest potozona najbardziej do tytu komora ser-
ca (rvc.uzup.7). Wewnatrz przedsionka zyly ptuc-
ne (PV) uchodza do jego gtadkiej czesci zylnej,
ktéra prowadzi nastepnie do zasadniczej jamy
przedsionka, a jego vestibulum otacza ujscie za-
stawki dwudzielnej.”? Zyta wielka serca i jej kon-
tynuacja w postaci zatoki wienicowej lezy na ze-
wnatrz, wzdtuz tylno-dolnej $ciany LA i cechuje

ja zmienny zakres ciagtosci miesniowej ze $cia-
na przedsionka.

Sciana przedsionka wykazuje znaczne re-
gionalne réznice w grubosci mieénia. Sciana
gérna (dach) ma grubosé¢ 3,5-6,5 mm, grub-
sza jest $ciana przednio-gdérna, wzmocniona
peczkiem Bachmanna (peczek miesniowy mie-
dzyuszkowy). Inne obszary moga mie¢ zaled-
wie 1-2 mm grubosci lub by¢ prawie tak cien-
kie jak papier.?

Uszko LA jest sptaszczong struktura tubular-
na o znacznej zmiennos$ci rozmiardw i ksztal-
téw. Znajduje sie w niej waskie ujscie (ostium)
do jamy przedsionka (rvc. uzup.7). Wierzchotek
uszka jest zwykle skierowany ku przodowi, za-
chodzi na pien ptucny lub szczyt LV, a jego $cia-
na podstawna spoczywa na proksymalnych
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RYCINA UZUPEENIAJACA 7. Anatomia lewego przedsionka. Lewy przedsionek przeciety
w pfaszczyZnie przebiegajacej wzdtuz krétkiej osi klatki piersiowe] przez ujscia prawej i lewej
gornej zyly ptucnej. Podwajna strzatka oznacza ujscie uszka lewego przedsionka, gwiazdka -
grzebien boczny lewy. Przetyk i aorta zstepujaca przebiegaja za lewym przedsionkiem.
Publikowane dzieki uprzejmosci doktora Ho

Skroty: DAo - aorta zstepujaca, LA — lewy przedsionek, LAA — uszko lewego przedsionka, LSPV -
Zyta ptucna lewa gérna, RAA — uszko prawego przedsionka, RSPV - zyfa ptucna prawa gérna,

SCV - zyfa gtéwna gorna.

odgatezieniach lewej tetnicy wienicowej i zyle
miedzykomorowej (wielkiej).??

Wewnatrz przedsionka, miedzy ujsciami le-
wych zyl ptucnych a ostium uszka, znajduje sie
wydatny grzebien boczny lewy (rvc.uzur.7). Na po-
wierzchni (epikardialnie) grzebien ten jest fal-
dem zawierajacym pozostatos¢ zyty skosnej le-
wego przedsionka (Marshalla) wraz z towarzy-
szacymi jej nerwami autonomicznymi, a w nie-
ktorych sercach takze tetniczke zaopatrujaca
wezel zatokowy.?

Chociaz zwykle obecne sa cztery ujscia zyt
plucnych, po dwa z kazdej strony czesci zylnej
przedsionka, nierzadkie sa zaréwno zmienno$¢
w zakresie liczby ujs$¢ i dtugosci potaczonych zyt,
jak i nietypowe lokalizacje ujé¢.?* Przez pien zyty
plucnej rozumie sie odlegtos¢ od jej ujscia do ga-
tezi bocznej pierwszego rzedu. Gérne PV maja
wieksze ujécia i dtuzsze pnie (19-20 mm).”

Zlozona architektura mie$niowa jest cha-
rakterystyczna dla potaczenia PV z przedsion-
kiem, a w miejscu aczenia $ciana LA rozcia-
ga sie na zewnetrzna powierzchnie $ciany zyty,
tworzac rekawy mie$niowe — najdtuzsze wzdtuz
gérnych PV.26 Rekawy te sa grubsze i okrezne
w miejscach polaczen zylno-przedsionkowych,
zwlaszcza wokét gérnych PV, natomiast ciensze
imniej regularne dalej, w kierunku wneki ptuc-
nej. Na styku zylno-przedsionkowym zyty tacza
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sie za posrednictwem podnasierdziowo i pod-
wsierdziowo potozonych mostkéw mie$niowych,
ktére przechodza przez ciesnn miedzyzylna (in-
terpulmonary isthmus).?? Obszary potaczen zylno-
-przedsionkowych i przylegajace zyly ptucne sa
réwniez bogato unerwione przez zwoje nerwo-
we pochodzace ze splotu sercowego.?”’

Nerwy przeponowe biegna wzdtuz boczne-
go srodpiersia, a nastepnie wzdluz zewnetrz-
nej powierzchni osierdzia wiéknistego. Prawy
nerw przeponowy jest anatomicznie blisko zwia-
zany z zyla gtéwna gérna i przednia granica uj-
$cia prawej gornej PV. U wiekszosci os6b lewy
nerw przeponowy przechodzi nad dachem LA lub
$ciang ostialng uszka LA.?® Przetyk znajduje sie
w poblizu $ciany tylnej, a splot przywspétczul-
ny (od nerwu btednego) na powierzchni przed-
niej LA (rvc.uzur.7).”2 Ponadto dostep osierdziowy
ograniczaja zatoki i zachylki osierdzia wokot zyt
i wielkich tetnic.

3.2.1 Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa lewego
przedsionka

Nieinwazyjna diagnostyka obrazowa moze do-
starczy¢ uzytecznych informacji o nieprawidto-
wosciach w budowie anatomicznej i/lub funk-
cji LA.32021.29

3.2.1.1. Cechy anatomiczne
Rozmiar i ksztalt LA ocenia sie zazwyczaj za po-
moca standardowej echokardiografii 2D w fazie
konicowoskurczowej lewej komory, przed otwar-
ciem zastawki dwudzielnej. Powiekszenie LA
stwierdza sie na podstawie wymiaru przednio-
-tylnego LA (mierzonego w projekcji przymost-
kowej w osi dtugiej); przy czym nalezy pamie-
ta¢, ze powiekszenie LA w kierunku przednio-
-tylnym jest ograniczone przez klatke piersio-
wa, wiec zwiekszanie wymiaru dotyczy gléwnie
dlugiej osi LA. Dlatego tez preferuje sie ocene
objetosci LA za pomoca echokardiografii 2D,
przyjmujac, ze dla mezczyzn i kobiet opisywa-
ne warto$ci prawidlowe mieszcza sie w zakresie
16-34 ml/m?. Do oceny objetosci LA wykorzy-
stuje sie tez techniki o wiekszej rozdzielczosci
przestrzennej (3D): echokardiografie 3D, CMR
lub CT, a opisywane wartosci prawidlowe oce-
niane za pomoca echokardiografii 3D wyno-
sza 15-42 ml/m? dla mezczyzn i 15-39 ml/m?
dla kobiet (czyli nieco wiecej niz w echokardio-
grafii 2D)."®

Wiéknienie LA oceniano za pomoca echo-
kardiografii z uzyciem techniki rozproszenia
wstecznego (integrated backscatter), w ktorej
wiekszy poziom odbicia oznacza bardziej za-
awansowane widéknienie.”"?? Z wiéknieniem LA
powiazano ponadto obnizone odksztalcenie
(strain) — podobnie jak w p6zZnym wzmocnieniu
kontrastem gadolinowym w badaniu CMR, kiedy
to $rodek kontrastowy gromadzi sie w przestrze-
ni zewnatrzkomoérkowej (wiéknienie) w obrebie
LA, dajac obraz jasnych obszaréw na obrazach
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CMR.?"? Taka technika mogtaby pozwoli¢
na ocene zaawansowania widknienia w obre-
bie LA, ktére sie wigze z nawrotami AF po za-
biegu ablacji. Ocena taka zalezy jednak od spe-
cyficznej metody wizualizacji widknienia i bli-
znowacenia w badaniu CMR.?'

3.2.1.2. Parametry funkcjonalne

Funkcje LA mozna zmierzy¢ posrednio za pomo-
ca echokardiografii z uzyciem metody doplera

pulsacyjnego (fale E i A odzwierciedlaja pred-
kosci przeptywu krwi przez zastawke mitralna

w rozkurczu).?' Fala E reprezentuje przeptyw pa-
sywny z PV do LV, podczas gdy fala A powstaje

w wyniku dziatania aktywnego - skurczu przed-
sionka (ze zmniejszeniem predkosci wskazuja-
cym na stabszy skurcz, co moze korespondowaé

z wiekszym zwiéknieniem LA).?"?° Fala A male-
je wraz z wiekiem.

Wyznaczony na podstawie obrazéw doplera
tkankowego (TDI) z kodowaniem kolorem od-
step PA (zalamek P w EKG powierzchniowym -
szczyt a' zarejestrowany w TDI) odzwierciedla
opéznienie elektromechaniczne (jako wyraz
wiéknienia LA) i pozwala przewidzie¢ wyste-
powanie AF w przysztosci. Ponadto uzycie tech-
niki oceny odksztalcenia (strain) w echokardio-
grafii 2D pozwolilo oceni¢ czynnosciowa defor-
macje (odksztalcenie), co umozliwito glebszy
wglad w funkcje LA.2Y Ostatnio do zaawansowa-
nej oceny funkcji LA wykorzystano takze echo-
kardiografie 3D: funkcja rezerwuarowa wiaze sie
ze zwiekszonym zwléknieniem LA, co wskazuje
na mniejsza rozszerzalno$¢ LA wtérna do jego
zwloknienia 2022

CMR z ocena p6znego wzmocnienia pokon-
trastowego zastosowano réwniez w celu oceny
wiéknienia przedsionkéw.

3.3. Tkanki bodZcoprzewodzace
Wezel zatokowy znajduje sie w grzebieniu gra-
nicznym, na przednio-bocznym brzegu ujscia
zyly gléwnej gérnej (Rvc. uzup.6). Wezet ma ksztalt
kijanki, z szeroka czescia gtowowa i zwezajaca sie
czescia ogonowa; przechodzi on od goéry i z po-
tozenia podnasierdziowego ku dotowi - w grze-
bieniu granicznym - z cze$cia ogonowa docho-
dzaca do polozenia podwsierdziowego.*
Tréjkat Kocha, potozony w czesci wsierdzio-
wej RA, stanowi punkt orientacyjny w ustala-
niu potozenia uktadu bodzcoprzewodzacego
przedsionkowo-komorowego."” Tylna granica
tréjkata jest sciegno Todara w obrebie (brzegu)
zastawki Eustachiusza, jego przednia granica —
pierscien ptatka przegrodowego zastawki troj-
dzielnej, za$ ujscie zatoki wienicowej — jego pod-
stawa. AVN i peczek Hisa znajduja sie na szczy-
cie trojkata, podczas gdy ujscie zatoki wienco-
wej stanowi jego podstawe (Rvc.uzup.6). Uwaza sie,
ze dolne przedluzenia czesci zwartej AVN od-
powiadaja za droge wolna w czestoskurczu na-
wrotnym w wezle przedsionkowo-komorowym,

chociaz role moze odgrywac réwniez uktad kar-
diomiocytéw w tym obszarze.*

Poniewaz pomiedzy weztami zatokowym
a przedsionkowo-komorowym nie ma histolo-
gicznie wyspecjalizowanych tkanek przewodza-
cych, impuls pobudzenia z wezta zatokowego jest
przewodzony w kierunku AVN preferencyjnie
za posrednictwem wiazek mie$niowych z dobrze
wyréwnanym ulozeniem kardiomiocytéw, a na-
stepnie dalej do komor przez uktad bodzcoprze-
wodzacy przedsionkowo-komorowy.'

3.4. szlaki dodatkowe

Przedsionkowe i komorowe czesci mieénia ser-
cowego sa oddzielone w taczu przedsionkowo-
-komorowym przez plaszczyzne tkanek wiok-
nisto-tluszczowych w obrebie pierscieni przed-
sionkowo-komorowych: tréjdzielnego i mitralne-
go oraz w przegrodzie. Naruszenie tej izolujacej
ptaszczyzny tkankowej wigzkami miokardium
o réznych rozmiarach, morfologiach iliczbie two-
rzy szlaki dodatkowe przedsionkowo-komorowe,
ktére powoduja, ze impuls aktywacji przedo-
staje sie z przedsionka do komér z pominie-
ciem prawidtowego uktadu bodzcoprzewodza-
cego przedsionkowo-komorowego.** Szczegélo-
wa dyskusja dotyczaca tego zagadnienia zosta-
1a przedstawiona w rozzIALE 11.3 gtéwnego tekstu
wytycznych.
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