
470

Postępy Nauk Medycznych, t. XXVII, nr 7, 2014

©Borgis

*Urszula Mackiewicz

Rola zaburzeń równowagi współczulno-przywspółczulnej 
w powstawaniu zaburzeń rytmu serca

The role of sympathetic-parasympathetic balance in arrhythmogenesis

Zakład Fizjologii Klinicznej, Centrum Medyczne Kształcenia Podyplomowego, Warszawa
Kierownik Zakładu: prof. dr hab. med. Andrzej Beręsewicz

S t r e s z c z e n i e

Około połowa osób z chorobami układu krążenia umiera w sposób nagły z powodu 
arytmii. Zagrażające życiu arytmie powstają głównie w mechanizmie pobudzenia nawrot-
nego i często towarzyszy im przewlekła lub nagła aktywacja układu współczulnego. Aryt-
mia nawrotna występuje wtedy, gdy czynnik wyzwalający arytmię napotka na sprzyjające 
warunki elektrofizjologiczne. Czynnikiem wyzwalającym arytmie nawrotne są przedwcze-
sne pobudzenia dodatkowe, powstające w mechanizmie wczesnych i późnych depo-
laryzacji następczych oraz automatyzm patologiczny komórek roboczych lub komórek 
Purkinjego. Substratem elektrofizjologicznym do powstania arytmii jest istnienie dyspersji 
refrakcji w sąsiadujących ze sobą kardiomiocytach. Prowadzi to do powstania jednokie-
runkowego bloku przewodzenia, który jest warunkiem koniecznym do zawiązania się pętli 
pobudzenia nawrotnego. Dodatkowo zawiązaniu się i podtrzymaniu pętli sprzyjają wolne 
przewodzenie pobudzenia i krótkie okresy refrakcji. Katecholaminy zwiększają zarówno 
częstość pobudzeń dodatkowych (głównie powstających w mechanizmie późnych depo-
laryzacji następczych), jak i nasilają substrat elektrofizjologiczny, zwiększając dyspersję 
refrakcji. Proarytmiczne działanie katecholamin jest szczególnie widoczne w takich sta-
nach patologicznych jak niewydolność serca, zawał serca czy zaburzenia elektrolitowe. 
β-blokery redukują częstość arytmii i liczbę nagłych zgonów sercowych, przeciwdziałając 
proarytmicznym komórkowym efektom stymulacji katecholaminowej.

S u m m a r y

About half of patient with cardiovascular diseases die suddenly due to arrhythmic reasons. 
A chronic or immediate activation of the sympathetic nervous system often accompanies life 
threatening arrhythmias (predominantly of reentrant nature). The reentrant arrhythmias are in-
duced, when a pro-arrhythmic trigger meets a adequate electrophysiological substrate. Prema-
ture ventricular ectopic beats arising from early or delayed afterdepolariztions as well as from 
abnormal automaticity in Purkinje fibers or ventricular cardiomyocytes are the main triggers of 
reentrant arrhythmias. In turn, dispersion of refractoriness (necessary condition for unidirec-
tional block of conduction) is the main electrophysiological substrate for initiation of reentrant 
circuit. Additionally, slow impulse propagation and short refractory period permit maintenance 
of reentry. Catecholamines increase both frequency of the premature beats (especially arising 
from delayed afterdepolarizations) and electrophysiological substrate (heterogeneity of refrac-
toriness). Proarrhythmic catecholamine effects are especially significant in pathological states 
such as the heart failure, myocardial infarction and electrolyte imbalance. β-blockers reducing 
proarrhythmic action of catecholamines prevent arrhythmias and sudden cardiac deaths.

ZWIĄZEK WYSTĘPOWANIA ARYTMII 
Z AKTYWACJĄ UKŁADU WSPÓŁCZULNEGO

Najgroźniejszym następstwem zaburzeń rytmu 
serca jest nagły zgon sercowy (NZS). Najczęściej 
(ponad 90% przypadków) NZS ma podłoże arytmicz-
ne. W sposób nagły, w następstwie arytmii, umiera 
ok. 50% pacjentów z chorobami układu krążenia. 

Pojawienie się zagrażających życiu arytmii i NZS 
udaje się powiązać z nagłą lub przewlekłą aktywacją 
układu współczulnego. Leki znoszące komórkowe 
następstwa stymulacji katecholaminowej (β-blokery) 
redukują liczbę NZS (1).

Najczęstszą przyczynę NZS (ponad 80%) stano-
wi choroba niedokrwienna serca i jej najgroźniejsza 
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manifestacja – ostry zespół wieńcowy. Śmiertelność 
w zawale serca w dobie inwazyjnego leczenia choroby 
wieńcowej spada i jest szacowana na ok. 5%. Z tego 
około 40-50% umiera w pierwszej dobie zawału serca, 
większość przed uzyskaniem pomocy szpitalnej. Kolej-
ne 3-20% umiera w ciągu 2-3 tygodni po zawale (po-
łowa z nich w sposób nagły). Łącznie szacuje się, że 
około połowa zgonów w zawale serca spowodowana 
jest groźnymi arytmiami komorowymi (2, 3).

W zawale serca spadek ciśnienia krwi i niedostatecz-
na perfuzja narządowa oraz ból i stres istotnie zwiększa-
ją aktywację układu współczulnego (4). β-blokery sku-
tecznie redukują ilość NZS w zawale (5, 6). Metaanaliza 
licznych badań wpływu β-blokerów na śmiertelność po 
zawale serca, obejmująca ponad 50 000 pacjentów, 
potwierdziła wysoką skuteczność tych leków w pre-
wencji wtórnej. Średnia redukcja śmiertelności wynosiła 
23% (7). Ponadto wykazano, że dołączenie β-blokera do 
terapii inhibitorem konwertazy angiotensyny (ACE-inhi-
bitor) skutecznie obniżało śmiertelność po zawale (8).

Druga grupa chorych ze szczególnie wysokim od-
setkiem NZS to pacjenci z niewydolnością serca. Po-
dobnie jak w zawale serca, około 50% chorych umiera 
w mechanizmie NZS z przyczyn arytmicznych (9). Akty-
wacja neurohumoralna, obejmująca aktywację układu 
współczulnego i układu renina-angiotensyna-aldoste-
ron (RAAS), jest głównym patomechanizmem tej choro-
by. Dodatkowo obserwuje się spadek aktywności układu 
przywspółczulnego. Stężenie noradrenaliny w tkance 
mięśnia sercowego rośnie istotnie już w mało zaawan-
sowanym, a nawet bezobjawowym stadium choroby, 
a w zaawansowanej niewydolności serca odnotowuje 
się nawet 50-krotny wzrost stężenia tego hormonu (po-
równywalny do tego, jaki obserwuje się u zdrowych osób 
po maksymalnym wysiłku). Komórki niewydolnego serca 
są więc stale eksponowane na bardzo wysokie stężenie 
katecholamin (10, 11). Skuteczność β-blokerów w zapo-
bieganiu NZS w niewydolności serca potwierdziły liczne 
badania wieloośrodkowe. Pokazano, że uzupełnienie te-
rapii obejmującej ACE-inhibitory i diuretyki przez β-bloker 
redukowało częstość występowania nagłych zgonów 
sercowych. Ogólna redukcja nagłych zgonów na pod-
stawie metaanalizy obejmującej 6 największych badań 
wieloośrodkowych przeprowadzonych wśród pacjentów 
z niewydolnością serca wynosiła 38% (12). Wykazano 
również, że u pacjentów ze stabilną niewydolnością ser-
ca rozpoczęcie terapii od β-blokera i następnie dołącze-
nie ACE-inhibitora silniej redukowało częstość NZS niż 
rozpoczęcie leczenia w odwrotnej konwencji (13).

Odrębną grupę NZS stanowią zgony osób młodych 
(przed 35. rokiem życia) bez objawów ze strony układu 
krążenia. Są to najczęściej osoby, u których arytmia ma 
podłoże genetyczne. Defekty dotyczą genów odpo-
wiedzialnych za ekspresję kanałów jonowych (zespół 
długiego QT-LQTS, zespół krótkiego QT-SQTS, zespół 
Brugadów), białek wewnątrzkomórkowego obiegu 
Ca2+ (zależny od katecholamin wielokształtny czę-
stoskurcz komorowy – CPVT), czy też białek aparatu 
kurczliwego i cytoszkieletu komórkowego (arytmogen-

na dysplazja prawej komory, rodzinnie uwarunkowana 
kardiomiopatia przerostowa i rozstrzeniowa) (14). Epi-
zody arytmii u tych chorych również udaje się powiązać 
ze wzrostem aktywacji układu współczulnego podczas 
wysiłku lub stresu. Dotyczy to przede wszystkim pa-
cjentów z zespołem długiego QT (LQT) typu 1 i 2 oraz 
CPVT (15). Leki blokujące receptory adrenergiczne wy-
kazały skuteczność w zapobieganiu arytmiom w tych 
zespołach (u pacjentów z LQT1 redukcja nagłych zgo-
nów wynosiła 80%, a z LQT2 sięgała 60%) (16).

Powyżej przedstawione fakty sugerują, że nad-
mierna stymulacja katecholaminowa może być 
jedną z przyczyn niebezpiecznych arytmii i NZS. 
Do zrozumienia roli aktywacji układu współczulne-
go w inicjowaniu arytmii, i tym samym mechanizmu 
antyarytmicznego działania β-blokerów, niezbędne 
jest zrozumienie skomplikowanych komórkowych 
mechanizmów wywołujących i podtrzymujących 
arytmię w mięśniu sercowym.

MECHANIZM POWSTAWANIA NIEBEZPIECZNYCH 
ZABURZEŃ RYTMU. POBUDZENIE NAWROTNE

W około 90% przypadków bezpośrednią przyczyną 
zatrzymania krążenia i NZS jest migotanie komór i/lub 
częstoskurcz komorowy, znacznie rzadziej (w około 
10% przypadków) bradyarytmia przechodząca w asy-
stolię (3). Najczęstszą przyczyną częstoskurczu ko-
morowego, mogącego przejść w migotanie komór, 
jest pobudzenie nawrotne (ang. reentry). Do arytmii 
w mechanizmie pobudzenia nawrotnego dochodzi, 
gdy w mięśniu sercowym współistnieją ze sobą od-
powiedni substrat elektrofizjologiczny (nierówne 
okresy refrakcji sąsiadujących ze sobą komórek 
i wolne przewodzenie pobudzenia) oraz czynnik 
wyzwalający arytmię (pobudzenie dodatkowe, bę-
dące następstwem depolaryzacji następczych lub 
automatyzmu patologicznego) (ryc. 1A) (17).

Substrat elektrofizjologiczny

Warunkiem koniecznym do powstania pętli pobu-
dzenia nawrotnego jest lokalny blok przewodzenia 
pobudzenia. Pobudzenie jest generowane w komór-
kach węzła zatokowo-przedsionkowego. Następnie 
obejmuje tkankę przedsionków, aktywując ich skurcz, 
i dociera do węzła przedsionkowo-komorowego. Stąd 
poprzez komorowy układ bodźco-przewodzący docie-
ra do zlokalizowanych pod wsierdziem komórek robo-
czych (kardiomiocytów) lewej i prawej komory serca, 
rozchodząc się dalej w kierunkach od wsierdzia do na-
sierdzia i od koniuszka do podstawy komór. Tor prze-
wodzenia w tkance roboczej komór serca jest skom-
plikowany. Obliczono, że średnio jeden kardiomiocyt 
ma styczność z jedenastoma innymi kardiomiocytami. 
Przewodzenie odbywa się z większą szybkością wzdłuż 
długiej osi kardiomiocytów, ale jest możliwe również 
wzdłuż osi krótkiej. Niejednokrotnie tor przewodzenia 
rozgałęzia się i często ponownie po pokonaniu pew-
nego dystansu rozgałęzienia się łączą (ryc. 1B). Je-
żeli kardiomiocyty w poszczególnych rozgałęzieniach 
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mają odmienne okresy refrakcji, to może dojść do sytu-
acji, w której pobudzenie pobudzi kardiomiocyty leżące 
w obrębie jednego rozgałęzienia, a zostanie zabloko-
wane w drugim, gdzie kardiomiocyty pozostają jeszcze 
w okresie refrakcji. W ten sposób powstaje lokalny blok 
przewodzenia. W wyniku wystąpienia lokalnego bloku, 
pobudzenie zostaje przewiedzione tylko w jednym roz-
gałęzieniu toru i gdy dotrze do miejsca, w którym rozgałę-
zienia ponownie się łączą, może wejść wstecznie na dro-
gę, która była poprzednio w okresie refrakcji, a po czasie 
kiedy pobudzenie dotarło do połączenia obu ramion, już 
z niego wyszła (ryc. 1B, prawy panel). Dochodzi do zawią-
zania się pętli pobudzenia nawrotnego. Zaistnienie takiej 
sytuacji jest tym bardziej prawdopodobne, im wolniejsze 
jest przewodzenie pobudzenia, ponieważ droga o dłuż-
szym okresie refrakcji zyskuje czas na powrót do pobu-
dliwości i może zostać pobudzona wstecznie. Ponadto 
powstaniu pobudzenia nawrotnego sprzyjają względnie 
krótkie okresy refrakcji. Wtedy to droga, w której pierwot-
nie doszło do bloku, może być pobudzona wstecznie po 
stosunkowo krótkim czasie (18, 19).

Bodziec wyzwalający

Jeżeli serce jest pobudzane w rytmie zatokowym, szan-
sa na zawiązanie się pętli pobudzenia nawrotnego jest 
niewielka. Czas, jaki upływa między pobudzeniami, jest 
na tyle długi, że przed kolejnym pobudzeniem zatoko-
wym okres refrakcji zakończy się w obu rozgałęzieniach 
toru przewodzenia (nawet przy istnieniu istotnej dysper-

sji refrakcji) i pobudzenie zostanie przewiedzione w każ-
dej z nich (ryc. 1B, lewy panel). Jeżeli jednak w mięśniu 
komór pojawi się dodatkowe przedwczesne pobudzenie 
komorowe, szansa na to, że w drodze o dłuższej refrakcji 
zostanie ono zablokowane i dojdzie do lokalnego bloku 
przewodzenia, jest duża (ryc. 1B, prawy panel).

Komorowe pobudzenia dodatkowe powstają w wyni-
ku późnych (ang. Delayed After Depolarizations – DAD) 
i wczesnych (ang. Early After Depolarizations – EAD) de-
polaryzacji następczych, występujących odpowiednio po 
zakończeniu potencjału czynnościowego oraz w trakcie 
fazy plateau lub repolaryzacji potencjału czynnościowe-
go. Dodatkowym źródłem pobudzeń dodatkowych może 
być również automatyzm patologiczny komórek robo-
czych lub komórek Purkinjego (ryc. 1C) (17-19).

Zawiązaniu się i podtrzymaniu arytmii w mecha-
nizmie pobudzenia nawrotnego sprzyjają niehomo-
genne okresy refrakcji, wolne przewodzenie pobu-
dzenia oraz przedwczesne pobudzenia dodatkowe.

JONOWE MECHANIZMY ARYTMII TYPU 
POBUDZENIA NAWROTNEGO I ICH REGULACJA 
PRZEZ KATECHOLAMINY

Dyspersja refrakcji

Dyspersja okresów refrakcji stwarza warunki do po-
wstania lokalnego bloku przewodzenia i zawiązania 
się pętli pobudzenia typu nawrotnego (ryc. 1A i B). 
Okres refrakcji komórek zależy głównie od czasu trwa-

Ryc. 1. Mechanizm powstawania pobudzenia nawrotnego. (A) Czynniki predysponujące do powstania arytmii w mechanizmie pobudzenia 
nawrotnego; (B) blok jednokierunkowy i zawiązanie się pętli pobudzenia nawrotnego; (C) czynniki wyzwalające pobudzenie nawrotne i ich 
podłoże jonowe.
VT – częstoskurcz komorowy; VF – migotanie komór
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nia ich potencjałów czynnościowych, który z kolei 
jest determinowany przez wielkość depolaryzującego 
prądu wapniowego typu L (CaL) i repolaryzującego 
prądu potasowego typu Kr (szybki dokomórkowo-pro-
stowniczy prąd z opóźnioną aktywacją) (20) (ryc. 2). 
W sytuacji kiedy dochodzi do wzrostu prądu CaL lub 
spadku prądu Kr, potencjał wydłuża się; podczas od-
wrotnych zmian ulega skróceniu. Ta prosta zależność 
odpowiedzialna za czas trwania potencjału w warun-
kach fizjologicznych może być w sytuacjach patolo-
gicznych komplikowana przez dodatkowe prądy. Waż-
nym uczestnikiem gry o czas trwania potencjału staje 
się wtedy prąd płynący przez kanał Ks (wolny kanał 
potasowy o opóźnionej aktywacji) stanowiący tzw. re-
zerwę repolaryzacji. Prąd ten w warunkach fizjologicz-
nych bierze niewielki udział w repolaryzacji, ale jego 
udział rośnie bardzo istotnie podczas stymulacji ka-
techolaminowej oraz w sytuacjach, gdy dochodzi do 
zmniejszenia funkcji kanału Kr (hipopotasemia, leki 
blokujące kanał Kr, defekty genetyczne). Dodatkowym 
prądem mogącym wpływać na czas trwania potencjału 
w warunkach patologicznych jest prąd sodowy (Na+). 
W komórkach niewydolnego serca dochodzi do opóź-
nionego zamykania kanałów Na+ (to zjawisko ob-
serwuje się również u chorych z LQT typu 3) i prąd, 
który fizjologicznie bierze udział tylko w szybkiej de-
polaryzacji przedłuża się na fazę plateau i wydłuża po-
tencjał (ryc. 2). Z kolei w obszarach niedokrwionego 
mięśnia może dochodzić do otwarcia kanałów potaso-
wych regulowanych spadkiem poziomu ATP lub wzro-
stem stężenia Ca2+ i do skrócenia potencjału (17).

Czas trwania potencjałów w kardiomiocytach komór 
mięśnia sercowego jest różny i wynika ze zróżnicowanej 
gęstości kanałów jonowych w ich błonach komórkowych. 
Różnice w gęstości kanałów i czasie trwania potencjałów 
stwierdza się między komórkami lewej i prawej komory 
oraz między komórkami koniuszka i podstawy (tzw. dys-
persja koniuszkowo-podstawna). Jednak zdecydowanie 
największe różnice występują w przekroju poprzecznym 
ściany mięśnia sercowego (tzw. dyspersja śródścienna). 
Najkrótsze potencjały rejestruje się w komórkach pod-
nasierdziowych (EPI) i wynika to ze znamiennie większej 
w tym obszarze gęstości kanałów Kr niż w komórkach 
podwsierdziowych (ENDO), w których potencjały są 
dłuższe (ryc. 2). Dzięki takiej dystrybucji kanałów w po-
szczególnych obszarach mięśnia komórki EPI, które są 
pobudzane jako ostatnie, repolaryzują się jako pierwsze 
(depolaryzacja rozchodzi się od wsierdzia do nasierdzia, 
a repolaryzacja od nasierdzia do wsierdzia). Pomiędzy 
komórkami EPI i ENDO znajdują się jeszcze tzw. ko-
mórki M o najdłuższych potencjałach czynnościowych. 
Wydłużenie potencjału komórek M wynika z opóźnio-
nego zamykania się ich kanałów Na+ (tzw. późny prąd 
sodowy) i dużego depolaryzującego prądu wymiennika 
Na+/Ca2+ (NCX). W tych komórkach stwierdza się również 
bardzo niską gęstość kanałów Ks w porównaniu z komór-
kami EPI i ENDO. W warunkach fizjologicznych nie ma to 
wielkiego wpływu na czas trwania potencjału komórek M, 
ale może go istotnie wydłużać w warunkach, w których 

potrzebne jest uruchomienie rezerwy repolaryzacji. Osta-
tecznie, komórki EPI depolaryzują się jako pierwsze, a ko-
mórki M jako ostatnie i różnica pomiędzy czasem trwania 
potencjałów w tych komórkach decyduje o śródściennej 
dyspersji repolaryzacji (ryc. 2). W zdrowym mięśniu dys-
persja repolaryzacji jest niewielka. Dzieje się tak dlatego, 
że kanał Ks bierze niewielki udział w repolaryzacji w wa-
runkach fizjologicznych. Dodatkowo, komórki ENDO są 
ściśle połączone elektrycznie z komórkami M i ich po-
tencjały się homogenizują (21). Natomiast w sytuacjach 
patologicznych, takich jak niewydolność serca, niedo-
krwienie mięśnia sercowego, zaburzenia elektrolitowe 
(szczególnie hipopotasemia), przyjmowanie leków wydłu-
żających QT, defekty genetyczne w kanałach jonowych, 
dochodzi do niehomogennego wydłużenia potencjałów. 
Potencjały komórek M wydłużają się w tych warunkach 
znacznie silniej niż potencjały pozostałych komórek, co 
istotnie zwiększa dyspersję repolaryzacji (22).

Istnienie śródściennej dyspersji repolaryzacji po-
twierdzają liczne badania podstawowe pokazujące 
zróżnicowaną gęstość kanałów i czas trwania poten-
cjałów w komórkach EPI, ENDO i M w wielu modelach 
zwierzęcych i u ludzi. Natomiast zmierzona w tych 
samych warunkach różnica między czasem trwania 
potencjałów komórek koniuszka i podstawy lewej ko-
mory jest znacznie mniejsza, a w większości pomiarów 
nieistotna statystycznie (23-25). Z tych badań wynika, 
że to dyspersja śródścienna jest główną przyczyną 
dyspersji repolaryzacji w sercu i to ona może inicjo-
wać arytmie. W warunkach klinicznych nie ma dobrej, 
wystandaryzowanej metody pomiaru dyspersji repo-
laryzacji. Najlepiej śródścienny gradient repolaryzacji 
odzwierciedla odstęp liczony od szczytu załamka T 
do jego zakończenia (Tp-Te) (ryc. 2). Na poziomie 
komórkowym odpowiada on czasowi, jaki upływa od 
zakończenia repolaryzacji komórek EPI do zakoń-
czenia repolaryzacji komórek M. Wielu autorów pod-
kreśla przydatność tego parametru w szacowaniu 

Ryc. 2. Śródścienna dyspersja repolaryzacji w mięśniu sercowym. 
EPI – komórki podnasierdziowe; M – komórki warstwy środkowej 
mięśnia sercowego; ENDO – komórki podwsierdziowe; 0 – faza szyb-
kiej depolaryzacji; 1 – faza wstępnej repolaryzacji; 2 – faza plateau; 
3 – faza szybkiej repolaryzacji; 4 – faza potencjału spoczynkowego
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ryzyka wystąpienia niebezpiecznych zaburzeń rytmu 
i NZS (26, 27). Z kolei, najczęściej stosowana w warun-
kach klinicznych dyspersja QT, definiowana jako różni-
ca pomiędzy najdłuższym a najkrótszym odstępem QT 
w 12-odprowadzeniowym EKG, informuje raczej o glo-
balnej, a nie lokalnej czy śródściennej dyspersji re-
polaryzacji. Pomimo to wykazano związek pomiędzy 
wzrostem dyspersji QT (szczególnie istotnym) a wy-
stępowaniem złośliwych komorowych zaburzeń ryt-
mu i NZS (28-30). Problemów w pomiarach zarówno 
dyspersji QT, jak i czasu Tp-Te dostarcza precyzyjne 
ustalenie końca załamka T. Prawdopodobnie z tych 
powodów istnieją duże rozbieżności w pomiarach tych 
parametrów, szczególnie u chorych po zawale i z nie-
wydolnością serca, co zmniejsza ich wartość progno-
styczną w oszacowaniu ryzyka wystąpienia arytmii.

Stymulacja katecholaminowa ma wpływ na aktyw-
ność kanałów jonowych, a tym samym na czas trwania 
potencjałów czynnościowych. Katecholaminy poprzez 
aktywację receptorów β1 (główny podtyp receptorów 
adrenergicznych w kardiomiocytach) aktywują cyklazę 
adenylową, enzym syntetyzujący cAMP, który z kolei 
aktywuje kinazę białkową typu A (PKA) (ryc. 3). Kinaza 
PKA fosforyluje kanał CaL. W wyniku tego rośnie napływ 
jonów Ca2+ do komórki i czas trwania potencjału się wy-
dłuża. Jednak PKA fosforyluje również kanał Ks, zwięk-
szając istotnie prąd potasowy. Wzrost prądu potasowego 
Ks przeważa nad wzrostem prądu CaL i ostatecznie czas 
trwania potencjału ulega skróceniu. Skrócenie czasu 
trwania potencjału podczas stymulacji katecholaminowej 
jest ważnym mechanizmem dostosowującym pracę ser-
ca do zwiększonej częstości rytmu (względnie wydłuża 
fazę rozkurczu). Pod wpływem stymulacji katecholami-
nowej potencjały skracają się niehomogennie. Do znacz-
niejszego skrócenia dochodzi w komórkach EPI i ENDO, 
posiadających dużą gęstość kanałów Ks, niż w praktycz-
nie pozbawionych tych kanałów komórkach M. Wzrost 
dyspersji repolaryzacji pod wpływem stymulacji katecho-
laminowej jest szczególnie wyraźny w różnych sytuacjach 
patologicznych. Na przykład, w zespole LQT typu 2 pod 
wpływem katecholamin dochodzi do bardzo istotne-
go wzrostu dyspersji repolaryzacji. Defekt genetyczny 
w LQT2 upośledza funkcję kanału Kr i głównym kanałem 
odpowiedzialnym za repolaryzację staje się kanał Ks (re-
zerwa repolaryzacji). Ponieważ dystrybucja kanałów Ks 
jest zróżnicowana w poszczególnych warstwach ściany 
mięśnia sercowego, pojawia się istotna dyspersja repo-
laryzacji (szczególnie gdy funkcja kanału Ks jest wzmac-
niana przez katecholaminy) (31). Z kolei w zespole LQT1, 
w którym defekt dotyczy kanału Ks, potencjały wydłużają 
się pod wpływem katecholamin podobnie we wszystkich 
warstwach mięśnia (z powodu wzrostu prądu CaL, przy 
jednoczesnym braku prądu Ks). Dyspersja repolaryzacji 
nie rośnie, a przyczyną arytmii jest wydłużenie potencjału 
sprzyjające wystąpieniu EAD (31) (vide Wczesne depola-
ryzacje następcze). β-blokery zmniejszają epizody aryt-
mii w obu typach zespołu, ponieważ w LQT1 zapobiegają 
wydłużeniu potencjału i EAD, a w LQT2 zmniejszają dys-
persję repolaryzacji (15, 16).

Wydłużenie czasu trwania potencjałów, któremu 
towarzyszy zwiększona dyspersja repolaryzacji, jest 
typowe dla komórek niewydolnego serca. Jednym 
z elementów przebudowy niewydolnego mięśnia ser-
cowego jest spadek ekspresji kanałów jonowych. 
Szczególnie dotyczy to kanału Ks. W tej sytuacji serce 
niewydolne traci rezerwę repolaryzacji. Potencjał wy-
dłuża się, szczególnie w sytuacjach, w których docho-
dzi do dodatkowego osłabienia funkcji kanałów Kr (to-
warzysząca niewydolności serca hipopotasemia, leki 
blokujące kanał Kr). Wydłużeniu potencjału towarzy-
szy również wzrost dyspersji (inaczej niż u pacjentów 
z LQT1). Wynika to prawdopodobnie z niehomogen-
nej zmiany ekspresji i funkcji również innych kanałów 
jonowych (Kr, K1, Na) w poszczególnych warstwach 
mięśnia (32). Jest kilka argumentów przemawiających 
za tym, że dyspersja repolaryzacji mierzona dyspersją 
QT czy Tp-Te w niewydolności serca jest związana z ak-
tywacją układu współczulnego. Pokazano, że dość do-
brze koreluje ona z amplitudą widma o niskiej częstotli-
wości w pomiarze zmienności rytmu zatokowego (HRV) 
serca, który to parametr jest akceptowanym wskaźni-
kiem aktywności układu współczulnego (33). Pokazano 
również, że dyspersja repolaryzacji rośnie u pacjentów 
z niewydolnością serca w godzinach porannych, czyli 
wtedy gdy zwiększa się aktywność układu współczul-
nego, co może tłumaczyć większą liczbę NZS o tej po-
rze dnia (34). Dodatkowo leczenie chorych β-blokerem 
w sposób istotny redukuje dyspersję QT. Taką reduk-
cję stwierdza się również podczas stosowania leków 
zmniejszających aktywność RAAS, które jednocześnie 
zmniejszają aktywację współczulną (35, 36). Oczywiście 
nie można wykluczyć, że obok aktywacji współczulnej 
wpływ na dyspersję repolaryzacji w niewydolności ser-
ca ma przebudowa lewej komory. Wzrost naprężenia 
w ścianie mięśnia sercowego, podobnie jak stymula-
cja katecholaminowa, indukuje przebudowę moleku-
larną i zmianę ekspresji kanałów. Jednak korelacja 

Ryc. 3. Mechanizm powstawania późnych depolaryzacji następ-
czych (DAD).
SERCA – ATP-aza wapniowa siateczki sarkoplazmatycznej (SR); 
NCX – wymiennik Na+/Ca2+; RyR – kanał wapniowy SR; F – fosfolam-
ban; cAMP – cykliczny AMP; AC – cyklaza adenylowa; PKA – kinaza 
białkowa typu A; CaMKII – kinaza zależna od Ca2+ i kalmoduliny
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pomiędzy wymiarami lewej komory i jej funkcją a dys-
persją QT w niewydolności serca jest słaba (37).

Dyspersja repolaryzacji rośnie również w zawale ser-
ca. Potencjały ulegają skróceniu w komórkach obsza-
ru niedokrwionego. Jest to spowodowane aktywacją 
kanałów potasowych aktywowanych spadkiem pozio-
mu ATP - K(ATP). Dodatkowo w wyniku niedoboru ATP 
dochodzi do zahamowania pompy sodowo-potasowej, 
redukcji gradientu sodowego, zahamowania NCX i prze-
ładownia komórek jonami Ca2+. Prowadzi to do otwarcia 
kanałów potasowych zależnych od jonów Ca2+ - K(Ca). 
Aktywacja kanałów K(ATP) i K(Ca) powoduje istotne 
skrócenie potencjałów w obszarze niedokrwionym. Two-
rzy się istotna dyspersja repolaryzacji pomiędzy obsza-
rem niedokrwionym i zdrową tkanką (38). Stymulacja 
katecholaminowa dodatkowo pogłębia tę dyspersję. Wy-
nika to przede wszystkim z niehomogennego unerwie-
nia mięśnia po zawale. W wyniku uszkodzenia nerwów 
w obszarze zawału zostają odnerwione również obszary 
położone dystalnie w stosunku do obszaru zawałowego. 
Nieuszkodzone obszary mięśnia pozostają unerwione 
prawidłowo. Odmienna reakcja na katecholaminy ob-
szaru odnerwionego i unerwionego prawidłowo pogłę-
bia dyspersję repolaryzacji. W kolejnych dobach po za-
wale dyspersja może się nadal utrzymywać. Dochodzi 
do nieregularnej reinerwacji poprzednio odnerwionych 
obszarów oraz rozpoczyna się odmienna przebudowa 
molekularna w obszarze okołozawałowym i oddalonym 
od zawału (4). Te obserwacje na poziomie komórkowym 
potwierdzają badania kliniczne. Dyspersja QT zmierzona 
u pacjentów po zawale rosła prawie dwukrotnie w porów-
naniu z grupą kontrolną, a u pacjentów, u których doszło 
do migotania komór w czasie pierwszej doby zawału, 
dyspersja była zwiększona 3-krotnie (28). Zmniejszenie 
dyspersji obserwowano po skutecznym udrożnieniu tęt-
nicy dozawałowej (29). Związek dyspersji QT z aktywacją 
współczulną po zawale potwierdzono w modelu ekspe-
rymentalnym u psów, gdzie dyspersja repolaryzacji mie-
rzona różnymi sposobami (dyspersja QT, Tp-Te) rosła 
i korelowała z aktywnością układu współczulnego (30).

Pomimo trudności pomiarowych dyspersji re-
polaryzacji w warunkach klinicznych, na podsta-
wie wiedzy o komórkowych mechanizmach arytmii 
można przypuszczać, że szansa na powstanie aryt-
mii w mechanizmie pobudzenia nawrotnego rośnie 
wraz ze śródścienną dyspersją repolaryzacji. Dys-
persja repolaryzacji wzrasta istotnie w niewydolno-
ści serca, w zawale serca oraz w niektórych gene-
tycznie uwarunkowanych zespołach arytmicznych 
i ma ona związek z nasiloną aktywacją współczulną.

Szybkość przewodzenia pobudzenia

Zwolnienie szybkości przewodzenia istotnie zwięk-
sza prawdopodobieństwo zawiązania się pętli pobu-
dzenia nawrotnego (ryc. 1B). Szybkość przewodzenia 
pobudzenia w tkance mięśnia sercowego zależy od 
dwóch czynników: (1) amplitudy potencjału czynno-
ściowego oraz (2) gęstości i drożności międzykomór-
kowych kanałów jonowych, przez które przepływa 

depolaryzujący komórki prąd. Kanały te są zwane ko-
neksonami, połączeniami szczelinowymi lub poprzez 
zapożyczenie z nomenklatury anglojęzycznej połącze-
niami typu nexus lub gap junction (17).

Amplituda fazy depolaryzacji potencjału czynno-
ściowego zależy od aktywacji kanałów Na+ (ryc. 2). 
Aktywność tych kanałów jest regulowana przez po-
ziom potencjału spoczynkowego komórki (faza 4). 
Jeżeli potencjał rośnie (depolaryzacja komórki w fazie 
spoczynkowej), dostępność kanałów Na w fazie depo-
laryzacji maleje, a tym samym maleje amplituda poten-
cjału czynnościowego i spada szybkość przewodzenia 
pobudzenia. Taka sytuacja ma miejsce w komórkach 
niewydolnego serca, w których zaobserwowano spa-
dek ekspresji kanałów K1 odpowiedzialnych za utrzy-
manie potencjału spoczynkowego na stałym poziomie. 
Depolaryzacja spoczynkowa dotyczy również komórek 
w obszarze zawału. Jest to spowodowane niedobo-
rem ATP i hamowaniem pompy Na+/K+. W obszarze 
tym zarejestrowane potencjały miały niższą amplitudę 
i wolniejsze narastanie fazy 0, co jednoznacznie świad-
czy o wolniejszym przewodzeniu pobudzenia (39).

Koneksony w warunkach fizjologicznych są stale 
otwarte i szybkość przewodzenia zależy od ich ekspresji 
w błonach kardiomiocytów. Ich drożność jest natomiast 
zmniejszona, kiedy dochodzi do nadmiernego wzrostu 
wewnątrzkomórkowego stężenia jonów Ca2+ i H+ (niedo-
krwienie i reperfuzja, hipopotasemia). W stanach takich jak 
niewydolność serca dodatkowo spada ekspresja konek-
syny i gęstość koneksonów w błonach komórek (40, 41). 
Ponadto do zwolnienia szybkości przewodzenia przyczy-
nia się obecność blizny zawałowej i włóknienie zastępcze 
(będące wynikiem nekrozy i apoptozy komórek), które 
komplikują i wydłużają tor rozchodzenia się pobudzenia. 
Zwolnienie przewodzenia i wydłużenie jego toru pośred-
nio zwiększa również dyspersję repolaryzacji (17).

Stymulacja katecholaminowa, poprzez zwiększa-
nie prądu wapniowego typu L, zwiększa obładowanie 
komórek jonami Ca2+ i może tym samym zmniejszać 
przewodność koneksonów.

Późne depolaryzacje następcze (DAD)

Źródłem DAD, mogących inicjować pobudzenia do-
datkowe i arytmię w mechanizmie pobudzenia nawrot-
nego, są zaburzenia obiegu jonów Ca2+ w kardiomio-
cytach. Czynnikiem inicjującym DAD jest spontaniczne 
uwolnienie Ca2+ z siateczki sarkoplazmatycznej (SR). 
W warunkach normalnych Ca2+ jest uwalniany z SR tyl-
ko wtedy, gdy podczas pobudzenia do komórki napły-
wają jony Ca2+ przez aktywowane depolaryzacją błony 
kanały wapniowe typu L (ryc. 3). Napływ ten otwiera 
kanały wapniowe siateczki sarkoplazmatycznej (SR), 
tzw. receptory rianodyny (RyRs), co prowadzi do uwol-
nienia z SR jonów Ca2+ i do aktywacji skurczu. Następ-
nie jony Ca2+ są z powrotem transportowane do sia-
teczki prze ATP-azę wapniową (SERCA) i usuwane na 
zewnątrz przez wymiennik Na+/Ca2+ (NCX) (42).

Spontaniczne uwalnianie Ca2+ z SR nie jest zsyn-
chronizowane z pobudzeniem komórki i może do 
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niego dojść na każdym etapie cyklu skurczowo-roz-
kurczowego. Uwolnione spontanicznie z SR jony Ca2+ 
są usuwane na zewnątrz komórki głównie przez NCX, 
a nie jak w warunkach fizjologicznych wychwytywane 
w większości do SR. Podczas transportu jonów Ca2+ 
przez NCX jest generowany dokomórkowy, depolaryzu-
jący prąd jonowy. Wynika to z faktu, że NCX usuwając 
z komórki jeden jon Ca2+, wprowadza do komórki trzy 
jony Na+. Przeważa więc napływ do komórki jednego 
ładunku dodatniego w każdym cyklu pracy NCX. Ten 
depolaryzujący prąd może wywołać DAD (ryc. 3). Jeżeli 
DAD ma na tyle dużą amplitudę, że przesuwa potencjał 
do progu pobudzenia komórki (ok. -65 mV – potencjał 
aktywacji kanałów Na), powstaje pobudzenie dodatko-
we, które przy współistnieniu substratu arytmicznego 
może wywołać pobudzenie nawrotne. Spontanicznemu 
uwalnianie jonów Ca2+ z SR sprzyja wzrost zawartości 
Ca2+ w siateczce oraz wzrost aktywności RyRs. Obie te 
sytuacje mają miejsce podczas stymulacji katecholami-
nowej (43). Pod wpływem aktywacji receptorów β1 ro-
śnie aktywność PKA (ryc. 3). Dodatkowo pod wpływem 
działania katecholamin na receptory β-adrenergiczne 
komórek węzła zatokowo-przedsionkowego rośnie 
częstość rytmu. Pod wpływem wzrostu częstości ryt-
mu aktywuje się kinaza zależna od Ca2+ i kalmoduliny 
(CaMKII). Kinazy PKA i CaMKII fosforylują najważniej-
sze białka obiegu Ca2+: (1) kanał wapniowy typu L, (2) 
regulujący aktywność SERCA fosfolamban (F) oraz (3) 
RyR (ryc. 3). Pod wpływem fosforylacji tych białek ro-
śnie odpowiednio napływ Ca2+ do komórki, aktywność 
SERCA i wychwyt Ca2+ do SR oraz zwiększa się wrażli-
wość RyRs na jony Ca2+, a tym samym rośnie prawdo-
podobieństwo ich otwarcia (44). Wzrost zawartości Ca2+ 
w SR i wzrost wrażliwości RyRs na jony Ca2+, do które-
go dochodzi w wyniku działania katecholamin, zwiększa 
częstość i ilość spontanicznie uwalnianego z SR Ca2+, 
a tym samym depolaryzujący prąd generowany przez 
NCX. W konsekwencji rośnie częstość i amplituda DAD. 
Dodatkowo wzrost częstości rytmu pod wpływem ka-
techolamin sprawia, że do komórki w jednostce czasu 
napływa więcej jonów Ca2+, co również sprzyja przeła-
dowaniu SR jonami Ca2+ i DAD.

Samo zwiększenie częstości DAD w zdrowym sercu 
rzadko inicjuje zagrażające życiu arytmie ze względu 
na stabilny potencjał spoczynkowy (DAD rzadko pro-
wadzi do powstania pobudzenia dodatkowego) oraz 
na brak proarytmicznego substratu elektrofizjologicz-
nego. Natomiast ekspozycja komórek mięśnia serco-
wego na katecholaminy staje się wysoce arytmogenna, 
gdy z powodu różnych patologii wewnątrzkomórkowy 
obieg Ca2+ lub mechanizmy odpowiedzialne za stabi-
lizację potencjału spoczynkowego są zaburzone. Dla 
przykładu, sytuacja taka ma miejsce, gdy do aktywacji 
układu współczulnego (stres, wysiłek) dochodzi u osób 
będących nosicielami defektu genetycznego w genie 
kodującym RyRs (CPVT) (45). Defekt ten sprawia, że już 
podstawowa wrażliwość RyRs na jony Ca2+ jest zwięk-
szona, a pod wpływem fosforylacji przez kinazy PKA 
i CaMKII – bardzo wysoka. Dochodzi wtedy do nasilone-

go spontanicznego uwalniania Ca2+ z SR, powstawania 
serii pobudzeń dodatkowych, które przyjmują postać 
częstoskurczu komorowego lub mogą wywołać często-
skurcz w mechanizmie pobudzenia nawrotnego.

Podobnie, prawdopodobieństwo spontanicznych 
otwarć RyRs jest wysokie w niewydolności serca. Na-
silona długotrwała stymulacja katecholaminowa prowa-
dzi do nadmiernej fosforylacji RyRs przez kinazy PKA 
i CaMKII. Pomimo tego, że zawartość Ca2+ w SR w za-
awansowanej niewydolności jest niewielka (spada eks-
presja i aktywność SERCA), wrażliwość RyRs jest na 
tyle wysoka, że ulegają one częstym spontanicznym 
otwarciom, niezależnym od zawartości Ca2+ w SR. 
Dodatkowo w komórkach niewydolnego serca rośnie 
ekspresja NCX. Uwalniany spontanicznie z SR Ca2+, 
jest usuwany gwałtownie przez NCX, przy czym gene-
ruje się duży depolaryzujące prąd aktywujący DAD (46). 
Amplituda DAD zależy od natężenia tego prądu i od 
repolaryzującego prądu potasowego płynącego przez 
kanały K1 (dokomórkowo prostowniczy kanał potaso-
wy typu 1) w fazie repolaryzacji spoczynkowej (ryc. 2). 
W niewydolnym sercu ekspresja K1 spada (47). Prąd K1 
nie neutralizuje prądu NCX, amplituda DAD często osią-
ga próg pobudliwości kanałów Na i dochodzi do po-
wstania pobudzenia dodatkowego. Dodatkowo w kar-
diomiocytach roboczych niewydolnego serca pojawia 
się również ekspresja kanałów F (ang. funny channels), 
fizjologicznie odpowiedzialnych za automatyzm komó-
rek bodźcotwórczych. Prąd F rośnie bardzo istotnie pod 
wpływem stymulacji katecholaminowej, ponieważ ka-
nał F jest bezpośrednio aktywowany przez cAMP (48). 
Pojawiający się w fazie potencjału spoczynkowego 
depolaryzujący prąd F i osłabiony prąd K1 sprawiają, 
że prąd NCX aktywowany przez spontaniczne uwalnia-
nie Ca2+ z SR może z dużym prawdopodobieństwem 
wywołać pobudzenie dodatkowe. β-blokery normalizu-
jąc w niewydolności serca obieg Ca2+ (głównie przez 
zmniejszanie stopnia ufosforylowania RyRs) i zmniej-
szając aktywację prądu F, zmniejszają częstość DAD 
i ich skuteczność w generacji pobudzeń dodatkowych.

Przeładowanie komórek jonami Ca2+ i spontaniczne 
uwalnianie ich z SR dotyczy również świeżego zawału 
serca i występuje głównie w strefie okołozawałowej. 
Jest ono wynikiem niedoboru ATP w komórce, które-
go komórkowa produkcja ustaje wraz z zatrzymaniem 
lub ograniczeniem podaży tlenu. W wyniku niedoboru 
ATP dochodzi do zahamowania pompy sodowo-pota-
sowej, która usuwa z komórki jony Na+ i wprowadza 
do niej jony K+. Przezbłonowy gradient sodowy spada, 
co z kolei hamuje NCX i prowadzi do przeładowania 
komórek Ca2+ i do spontanicznego uwalnianiu Ca2+ 
z SR. Aktywacja współczulna obecna w zawale serca 
ten proces nasila, zwiększając częstość rytmu (wzrost 
komórkowej zawartości Ca2+) oraz fosforylację RyRs 
i prawdopodobieństwo ich otwarcia (49).

Zaburzenia jonowe, takie jak hipopotasemia czy hipo-
magnezemia, oraz leki hamujące pompę sodowo-potaso-
wą również zwiększają obładowanie komórek jonami Ca2+ 
i zwiększają prawdopodobieństwo wystąpienia DAD (17).
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Stymulacja katecholaminowa zwiększa liczbę po-
budzeń dodatkowych zależnych od DAD zarówno 
w zdrowym sercu, jak i w stanach patologicznych 
takich jak zaburzenia jonowe, zawał serca, niewy-
dolność serca czy defekty genetyczne w RyR. Sty-
mulacja katecholaminowa może być w tych stanach 
szczególnie arytmogenna, ponieważ nasila już ist-
niejącą dysfunkcję białek obiegu Ca2+ i niestabilność 
potencjału spoczynkowego. β-blokery, zmniejszając 
skutki stymulacji katecholaminowej, zmniejszają 
częstotliwość i amplitudę DAD, a tym samym liczbę 
przedwczesnych pobudzeń dodatkowych.

Wczesne depolaryzacje następcze (EAD)

Czynnikiem inicjującym EAD jest wydłużenie czasu 
trwania potencjału czynnościowego. W takich warun-
kach na tle trwającego potencjału czynnościowego 
mogą pojawić się depolaryzacje dodatkowe, będące 
w zależności od umiejscowienia następstwem ponow-
nego, przedwczesnego otwarcia kanałów CaL i Na lub 
aktywacji prądu NCX (ryc. 1C), powstałego podobnie 
jak w przypadku DAD w wyniku spontanicznego uwal-
niania jonów Ca2+ z SR. EAD podobnie jak DAD mogą 
stać się źródłem pobudzeń dodatkowych, a ponadto 
ich pojawienie się wydłuża istotnie (i tak już wydłużony) 
czas trwania potencjału, na którym występują. Prowadzi 
to do zwiększenia dyspersji repolaryzacji pomiędzy ko-
mórkami, na których wystąpiły EAD, a pozostałymi. Stąd 
też EAD mogą stanowić zarówno bodziec wyzwalający 
pobudzenie nawrotne, jak i dostarczać elektrofizjolo-
gicznego substratu do jego wystąpienia (50).

Stymulacja współczulna prowadzi do skrócenia poten-
cjałów czynnościowych (vide Dyspersja refrakcji), znosząc 
w ten sposób substrat do wystąpienia EAD. Jednak takie 
działanie katecholamin obserwuje się w zdrowym sercu, 
w którym sprawnie funkcjonują kanały Ks. W sytuacji gdy 
funkcja kanałów Ks jest zaburzona (pacjenci z LQT1, nie-
wydolność serca), potencjały pod wpływem katecholamin 
się wydłużają (pod wpływem fosforylacji prze PKA rośnie 
prąd CaL, a nie dochodzi do aktywacji kanału Ks). Może 
to skutkować powstaniem licznych EAD, które mogą wy-
wołać częstoskurcz komorowy i NZS (51, 52).

Automatyzm patologiczny

Mianem „automatyzmu patologicznego” określa się au-
tomatyzm komórek roboczych (spontaniczne narastanie 
potencjału po zakończeniu repolaryzacji) lub nasilony au-
tomatyzm komórek Purkinjego, inicjowany przez odmien-
ne prądy, niż w warunkach fizjologicznych. Pojawienie się 
automatyzmu w komórkach roboczych jest najczęściej 
spowodowane spadkiem ekspresji lub aktywności odpo-

wiedzialnych za stabilizację potencjału spoczynkowego 
kanałów K1 oraz pojawieniem się kanałów F, fizjologicz-
nie występujących tylko w układzie bodźcoprzewodzą-
cym. W następstwie tych zmian może pojawić się powol-
na spoczynkowa depolaryzacja, podczas której potencjał 
narasta i może osiągnąć próg pobudzenia kanałów Na 
(ok. -65 mV) lub CaL (ok. -40 mV), co może prowadzić do 
powstania pobudzenia dodatkowego (ryc. 1C). Podobnie 
w komórkach Purkinjego przyśpieszenie automatyzmu 
własnego (również spowodowane osłabieniem prądu pły-
nącego przez kanał K1) może sprawić, że potencjał osią-
gnie próg pobudzenia kanałów Na lub CaL i komórki te 
staną się źródłem pobudzeń dodatkowych (53).

W komórkach roboczych niewydolnego serca u ludzi 
i w różnych modelach eksperymentalnych zaobserwo-
wano pojawienie się kanału F (48). Pokazano również, że 
w modelu eksperymentalnego zawału kanał F jest obec-
ny w komórkach roboczych już 24 h po podwiązaniu 
tętnicy wieńcowej (54). Jak wspomniano już wcześniej, 
prąd F rośnie pod wpływem stymulacji katecholaminowej 
(kanał F jest bezpośrednio aktywowany przez cAMP). 
Nie ma na to dowodów eksperymentalnych, ale istnieje 
teoretyczna możliwość, że obecność kanału F, szcze-
gólnie podczas stymulacji katecholaminowej, depolary-
zuje komórki w stanie spoczynku, co może indukować 
automatyzm patologiczny. Dodatkowo w komórkach 
niewydolnych serc obserwuje się wyraźny spadek eks-
presji kanału K1 (47). Funkcja kanału K1 jest również 
ograniczana przez niskie stężenie potasu w środowisku 
zewnątrzkomórkowym. Stąd też hipopotasemia, często 
stwierdzana u osób z niewydolnością serca czy zawałem 
serca, dodatkowo zmniejsza prąd K1.

Stymulacja współczulna w sercach podlegają-
cych patologicznej przebudowie (wzrost ekspresji 
kanałów F, spadek ekspresji kanałów K1) może 
nasilać automatyzm patologiczny i zwiększać czę-
stość pobudzeń dodatkowych.

PODSUMOWANIE

Aktywacja układu współczulnego w takich stanach 
jak zawał serca, niewydolność serca, uwarunkowane 
genetycznie kanałopatie zwiększa prawdopodobień-
stwo wystąpienia arytmii w mechanizmie pobudzenia 
nawrotnego. Pod wpływem katecholamin rośnie czę-
stość pobudzeń dodatkowych, szczególnie inicjowa-
nych przez DAD, oraz dyspersja repolaryzacji. W ten 
sposób katecholaminy nasilają zarówno czynnik wy-
zwalający arytmię, jak i elektrofizjologiczny substrat 
arytmiczny. β-blokery redukują częstość arytmii i licz-
bę NZS, przeciwdziałając proarytmicznym komórko-
wym efektom stymulacji katecholaminowej.
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