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Streszczenie

Remodeling lewego przedsionka (LA) odzwierciedla cate spektrum przemian patofizjolo-
gicznych, ktére pojawiajg sie w odpowiedzi na zadziatanie specyficznego czynnika spraw-
czego. Znane sg dwa podstawowe mechanizmy prowadzace do remodelingu LA: remode-
ling LA stymulowany przez szybkie rytmy przedsionkowe oraz remodeling LA powstajacy
w konsekwencji niewydolnosci krazenia. Najczesciej wystepujacym rodzajem przedsionko-
wych zaburzen rytmu jest migotanie przedsionkéw (AF), ktére pozostaje w Scistej relacji
z niewydolnoécig krazenia, tworzac wzajemnie uktad btednego kota. Zmiany morfologiczne
charakterystyczne dla remodelingu LA obejmuja: makroskopowe zmiany strukturalne, nie-
prawidtowosci histopatologiczne oraz zaburzenia na poziomie komérkowym. Podstawowa
cecha strukturalnego remodelingu LA jest poszerzenie jego jamy. Remodeling strukturalny
LA idzie w parze z remodelingiem czynno$ciowym LA, co przejawia sie gtéwnie pogorsze-
niem kurczliwos$ci LA i jego uszka (LAA). Gtownym wskaznikiem czynnos$ciowego remode-
lingu LA jest zmniejszenie predkosci przeptywu krwi w obrebie LAA. W procesie remodelin-
gu LA wystepujg takze gtebokie zmiany metaboliczne oraz zaburzenia neurohormonalne.
W remodelingu LA wazng role odgrywajg takze zjawiska zapalenia ogélnoustrojowego,
uszkodzenie miocytéw przedsionka oraz witdknienie jego tkanki. Wszystkie wymienione
elementy prowadza w efekcie do ztozonych nieprawidtowosci elektrofizjologicznych. O ile
rozstrzen LA jest wyrazem remodelingu strukturalnego, to AF jest manifestacjg remodelingu
elektrycznego LA. Wyeliminowanie czynnika sprawczego moze zainicjowaé proces napraw-
czy, czyli wsteczny remodeling. W tej mierze znaczenie maja takie metody jak: kardiowersja,
ablacja przezskérna oraz ablacja chirurgiczna. Niemniej wazne jest wiasciwe leczenie an-
tyarytmiczne, antykoagulacyjne oraz leczenie uzupetniajgce. Kompleksowe postepowanie
daje nadzieje na przynajmniej czesciowe odwrécenie remodelingu LA, bowiem przerywajac
uktad btednego, kota sprzyja zmniejszeniu czestos$ci wystepowania AF.

Summary

Left atrium remodeling reflects a spectrum of pathophysiological changes that have oc-
curred in response to specific stressors. There are two main mechanisms of LA remodeling:
atrial tachycardia-induced LA remodeling and heart failure-induced LA remodeling. The most
common atrial tachyarrhythmia is atrial fibrillation (AF), which remains in close relation with heart
failure creating a vicious circle system of each other. The morphological consequences of LA
remodeling include: macroscopic structural changes, histopathological changes and abnor-
malities at the cellular level. A hallmark of LA structural remodeling is atrial dilatation. Structural
remodeling is closely associated with impaired left atrium and left atrial appendage (LAA) which
is expressed primarily by decreases their contractility. The main marker of LA functional re-
modeling is reduction of the blood flow velocity in the LAA. During remodeling process ocur
profound metabolic alternations and neurhormonal disturbances. In the process of LA remod-
eling a very important role plays systemic inflammation, myocyte damage and fibrosis. All these
elements effectively lead to electrophysiological abnormalities of LA. Whereas atrial dilatation
is the hallmark of structural remodeling, AF a the most common manifestation of LA electrical
remodeling. Eliminate causative agents can initiate a process of healing or reverse remodeling.
The importance here are such methods as cardioversion, percutaneous ablation and surgical
ablation. No less important are antiarrhythmic therapy, anticoagulant and upstream therapy.
Comprehensive procedure gives hope for at least a partial reversal of remodeling, for breaking
the vicious circle arrangement helps reduce the incidence of AF.
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WSTEP

Termin ,remodeling lewego przedsionka” obejmuje
zalezne czasowo zmiany adaptacyjne miocytéw lewe-
go przedsionka (ang. left atrium — LA) w odpowiedzi na
zadziatanie czynnika zewnetrznego w celu utrzymania
homeostazy (1). Znane sg dwa mechanizmy inicjujgce
i podtrzymujgce remodeling. Jednym z nich jest tachy-
arytmia, zwykle migotanie przedsionkéw (ang. atrial
fibrillation — AF), powodujgca zwiekszong czesto$é
depolaryzacji. Kluczowymi elementami drugiej $ciezki
patofizjologicznej rozwoju remodelingu LA jest przeta-
dowanie objeto$ciowe oraz powigzane z nim patofizjo-
logiczne przecigzenie ci$nieniowe, jak to ma miejsce
w zespotach prowadzacych do niewydolnos$ci serca.
Mechanizmy te przeplatajg sie wzajemnie, tworzac me-
chanizm btednego kota, co niejednokrotnie sprawia,
zwlaszcza w stanach zaawansowanych, duzg trudno$é
w ustaleniu adekwatnej w danej sytuaciji klinicznej se-
kwenciji patofizjologicznej (ryc. 1) (2).

PATOFIZJOLOGICZNE KONSEKWENCJE
POSZERZENIA LEWEGO PRZEDSIONKA

Odpowiedz na czynnik inicjujgcy remodeling moze
pojawiac sie w réznym czasie, w zmiennym natezeniu
oraz by¢ odwracalna lub nie. Odpowiedz adaptacyj-
na moze pojawiac¢ sie na poziomie jonowym lub ge-
nomu w krétkim, bo zaledwie 30-minutowym okresie
od zadziatania stresora i jest wowczas odwracalna.
W przypadku kiedy czynnik uszkadzajgcy dziata okoto
1 tygodnia, dochodzi do zmian na poziomie komorko-
wym. Zazwyczaj sg to procesy odwracalne, gdyz pole-
gaja na hibernacji komérki (3). Kiedy czynnik sprawczy
dziata dtuzej, przewlekle (powyzej 5 tygodni), docho-
dzi do apoptozy i wtdknienia, a wiec zmian nieodwra-
calnych (4). Nastepstwa patofizjologiczne wchodzace
w pojecie remodelingu obejmujg zaréwno przemiany
dotyczace wielkosci i czynnosci LA, jak tez procesy na
poziomie tkankowym i komérkowym, prowadzac do
konsekwencji metabolicznych i elektrofizjologicznych.
Elementy te pozostajg we wzajemnym powigzaniu, co

sprzyja propagowaniu i utrwalaniu sie zachodzacych
zmian (ryc. 2) (4).

Remodeling makroskopowy LA

Od dawna wiadomo, ze wielko$¢ LA jest jedna z pod-
stawowych zmiennych determinujacych wystapienie
arytmii. Zakrojone na szeroka skale klasyczne juz ba-
dania Framingham wykazaty, ze zwiekszenie wymiaru
przednio-tylnego LA oceniane w prezentacji M-mode
zwigzane jest z blisko 40% wzrostem czestosci wyste-
powania AF (5). Inne prace wykazaty, ze chorzy z wy-
miarem przednio-tylnym LA powyzej 5 cm ocenianym
w M-mode, w czasie rytmu zatokowego charakteryzujg
sie czterokrotnie wiekszym ryzykiem rozwoju migota-
nia przedsionkow (6). Wykazano takze, ze objetosé LA
jest wyktadnikiem powstawania AF u chorych z kardio-
miopatia, a takze pierwszego rozpoznanego napadu
tej arytmii u os6b w podesztym wieku (7). To wiasnie
parametry objeto$ciowe staly sie obecnie powszech-
nie stosowanymi wskaznikami powstawania badz na-
wrotu arytmii. Wykazano bowiem, iz zalezno$¢ pomie-
dzy wymiarami planimetrycznymi a objetoscig LA nie
jest linearna (8). Co wiecej, to wiasnie objetosc LA le-
piej niz jego wymiary planimetryczne koreluje z rézny-
mi zdarzeniami, w tym z rozwojem AF (7, 8). Objetos¢
LA zalezna jest jednak od wielu czynnikow. W celu
obiektywizacji ocenianych wartosci wprowadzono
szereg metod jej indeksowania, spos$rdd ktorych wy-
mieni¢ nalezy wage, wzrost, bezttuszczowg mase ciata
czy wreszcie najczesciej stosowang powierzchnie cia-
fa (9). Podstawowym parametrem stosowanym w ba-
daniach jest wskaznik objetosci LA (ang. left atrium
volume index — LAVI), ktéry stanowi zindeksowana do
powierzchni ciata objetos$¢ LA.

Migotanie przedsionkéw w stosunku do zjawiska
remodelingu pozostaje w uktadzie wzajemnego sprze-
zenia. Z jednej strony poszerzenie LA sprzyja mecha-
nizmom utatwiajgcym powstanie i podtrzymywanie
arytmii, co nosi nazwe remodelingu elektrofizjologicz-
nego. Niewatpliwie istnieje tez dziatanie odwrotne,
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Ryc. 1. Wzajemne oddziatywania miedzy migotaniem przedsionkéw i niewydolnoscig krazenia (zmodyfikowano wg 2).
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* Remodeling
elektryczny
— Skrocenie okresu refrakcji
w przedsionkach

— Pojawia sie szybko (w ciggu ‘
kilku dni) i przyczynia sie¢ |
do utrwalenia AF

* Remodeling
neurohormonalny
i biochemiczny
— Wzrost poziomu ANP i BNP
— Wzrost aktywnosci uktadu RAA
— Wzrost stezenia hs-CRP i -6
— Wzrost poziomu fibrynogenu
— Wzrost stezenia hs-TnT
— Pojawia si¢ szybko

* Remodeling

czynnosciowy

— Zmniejszona kurczliwo$¢
przedsionkéw i ich uszek

— Przygotowuje podtoze dla
tworzenia si¢ SEC i skrzeplin

— Moze prowadzi¢ do
rozszerzania sig¢ przedsionkow
uposledzajgcego wiasciwosci
elektrofizjologiczne

— Pojawia sie szybko

* Remodeling

strukturalny

— Zmiany histologiczne

— Powigkszenie lewego
przedsionka i jego uszka

— Obnizenie pojemnosci
minutowej serca

— Pojawia sie po kilku tygodniach
lub miesiacach

Ryc. 2. Remodeling przedsionkéw (zmodyfikowano wg 4).

kiedy zaistnienie arytmii z przyczyn niejednokrotnie
lezacych poza uktadem krgzenia prowadzi tez do sze-
regu przemian strukturalnych (1). Podstawowym prze-
jawem tego zjawiska na poziome makroskopowym jest
wiasnie poszerzenie LA z pogorszeniem jego czynno-
§ci, co czasem okreslane jest mianem kardiomiopatii
przedsionkowej. Dowodem podkreslajacym zwiazek
arytmii z wielkoscig LA jest potencjalna, przynamniej
cze$ciowa mozliwo$¢ odwrdcenia tego zjawiska ze
zmniejszeniem wielkosci LA i poprawa jego kurczliwo-
§ci w nastepstwie odwrdcenia arytmii do rytmu zato-
kowego z odpowiednio dtugim i stabilnym utrzymywa-
niem sie (10).

Makroskopowym przejawem remodelingu LA jest
poszerzenie jego rozmiaréw, co wyraza sie zwiek-
szong objetoscig LA. Z matematycznego punktu
widzenia nawet niewielkie czy umiarkowane zwigk-
szenie objetosci LA powoduje dramatyczny wzrost
powierzchni jego jamy. Majgc na uwadze, iz podsta-
wowym warunkiem elektrofizjologicznym arytmii jest
wydtuzenie fali krgzgcej, umozliwiajace zaistnienie
zjawiska reentry, proces ten stwarza anatomiczne
warunki dla tatwiejszego indukowania i utrwalania
arytmii przedsionkowych, w tym gtéwnie AF i trze-
potania przedsionkéw (11).

Zmiany na poziomie tkankowym

Na poziomie tkankowym zmiany zwigzane z remo-
delingiem strukturalnym zalezg cze$ciowo od mecha-
nizmu indukujacego remodeling. Jesli przyczynag wyj-
$ciowa jest AF, dominujg zmiany o charakterze miolizy
miocytéw (12). W przypadku kiedy pierwotng przyczy-
ng remodelingu jest niewydolnos¢ serca, a AF jest zja-
wiskiem wtérnym, zmiany towarzyszace poszerzeniu
jamy LA polegaja na nasilonym zwtdknieniu, a takze
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przeroscie miocytow przedsionka (13). Dowodzg tego
historyczne juz badania wskazujgce widknienie jako
podstawowg przyczyne mechanicznej niewydolnosci
LA, dajgce w efekcie obraz tzw. ,,sztywnego przedsion-
ka” (14). Widknienie przedsionka ma niewatpliwie ko-
losalne znaczenie w patogenezie AF, jak rowniez powi-
ktan zwigzanych z ta arytmig. Wskazujg na to badania
przeprowadzone przy pomocy rezonansu magnetycz-
nego przez grupe Daccaretta i wsp. (15), potwierdzajg-
ce wzmozone widknienie tkanki przedsionka u chorych
z AF. Badania te podkreslajg jednoczesnie kliniczne
znaczenie witoknienia miokardium LA, konkludujac, ze
stopien widknienia stanowi niezalezny czynnik zagro-
zenia udarem moézgu w tej grupie chorych (15).

Zmiany na poziomie komoérkowym

W modelowym przyktadzie remodelingu, jakim jest
wystgpienie AF na poziomie komoérkowym, poczat-
kowo obserwowane sg zmiany dotyczace mitochon-
dribw (3). Pojawiajg sie one juz po okoto tygodniu
utrzymywania sie arytmii i charakteryzuja sie zwieksze-
niem dtugosci oraz liczby tych struktur. Na uwage za-
stuguje zwtaszcza zmiana w budowie wtdkien kurczli-
wych, w ktérych prawidtowo dominuja szybkie, ciezkie
tahcuchy alfa-miozyny, podczas gdy w przypadkach
przebudowy przedsionkéw zwigzanej z niewydolno-
$cig serca zaczynaja przewazac izomery ciezkich tan-
cuchow beta-miozyny, cechujace sie wolnym tempem
kurczenia. Ttumaczy to w prosty sposdb zmniejszenie
kurczliwosci LA, towarzyszace poszerzeniu jego jamy,
a jednoczes$nie stanowi elementarny wyktadnik remo-
delingu. Nastepnie pojawiajg sie zmiany degeneracyj-
ne polegajace na obrzeku komorek, pyknozie jader, co
powoduje obumieranie komorek i w efekcie zmniejsze-
nie ich liczby (4).



Migotanie przedsionkéw a remodeling lewego przedsionka — patofizjologia i znaczenie rokownicze

Czynnosciowy remodeling przedsionka

Czynno$¢ LA mozna ujgé w trzy zasadnicze fazy
cyklu serca (16). W czasie skurczu lewej komory oraz
okresu rozkurczu izowolumetrycznego LA stanowi re-
zerwuar dla krwi naptywajacej z zyt ptucnych, generu-
jac energie w postaci ci$nienia, ktére umozliwi prze-
ptyw krwi w kolejnym etapie. W poczatkowym okresie
rozkurczu lewej komory (ang. left ventricle — LV) za-
czyna sie druga faza czynnosci LA, kiedy stanowi on
niejako kanat umozliwiajagcy bierne, zgodne z gradien-
tem ci$nien, przemieszczanie sie krwi do LV po otwar-
ciu zastawki mitralnej. Ostatni, trzeci etap jest zalezny
od aktywnej czynnoéci skurczowej LA w kohcowej fazie
rozkurczu. Jest on o tyle istotny, ze jak obliczono, zwigk-
sza o okoto 20-30% objeto$¢ lewej komory. Czynno$é
LA jako dodatkowej pompy wspomagajacej czynnosé
skurczowg LV jest szczegdlnie wazna w sytuacjach jej
uposledzonej z ré6znych przyczyn kurczliwosci.

W przypadku AF wyktadnikiem pogorszenia czynno-
$ci mechanicznej jest zmniejszenie kurczliwo$ci uszka
LA (ang. left atrium appendage — LAA), przejawiajace
sie zmniejszeniem predkosci przeptywu przez uszko
w miare wydtuzania sie czasu trwania arytmii (17) oraz
stopniowa poprawa kurczliwos$ci LAA i catego LA w wy-
niku odwrdcenia arytmii do rytmu zatokowego (10).
Nieco inaczej sprawa ma sie w przypadku przecigzenia
objetosciowego, kiedy powiekszeniu jamy LA towarzy-
szy zazwyczaj postepujace uposledzenie kurczliwosci
$ciany LA. Z jednej strony przekroczone zostajg wtedy
uwarunkowane prawem Franka-Starlinga korzystne re-
lacje pomiedzy objetoscig a kurczliwoscig LA. Z drugiej
za$ strony w wyniku opisanych ponizej zmian mikro-
skopowych LA, ktéry jest jamg rozciagliwa i niskoci-
$nieniowg, staje sie sztywny i napiety. Uposledzenie
czynnosci LA jako pompy, a takze zmniejszenie jego
funkcji rezerwuarowej kompensowane jest poprzez
nasilenie znaczenia przedsionka jako kanatu biernie
transportujacego krew z zyt ptucnych do LV.

Nastepstwa metaboliczne

Nastepstwa biochemiczne stanowig wyjatkowo bo-
gata i niejednorodng palete zmian towarzyszacych
remodelingowi. Po pierwsze zachodzg niekorzystne
przemiany metaboliczne polegajgce na zmianie zrédta
pozyskiwania energii, jakim w warunkach prawidtowych
jest p-oksydacja kwaséw ttuszczowych na glikolize (18).
Powoduje to niedostatek energii, ktdry stanowi czynnik
stymulujgcy zarowno remodeling zwigzany z niewy-
dolnoscig serca, jak i ten zalezny od tachyarytmii (18).
Zmniejszona dostepnosé energii prowadzi bowiem do
uposledzenia czynnosci skurczowej LA (19). Na pozio-
mie komdrkowym konsekwencjg zaburzen gospodarki
energetycznej jest zmiana profilu izoform miozyny. Po-
lega ona na zwiekszeniu zawartosci tancuchéw ciezkich
B-miozyny, cechujacych sie wolnym tempem kurczenia
i kosztem zmniejszenia izoformy o (19). Niedobor ener-
gii skutkuje takze zaburzeniami w prawidtowym obrocie
jonami Ca** (20) oraz innych zaleznych od adenozyno-
tréjfosforandw kanatdéw jonowych (21).

Konsekwencje neurohormonalne

W powstawaniu remodelingu niewatpliwie kluczowg
role odgrywajg zmiany neurohormonalne. Co wiecej,
stanowia one takze ogniwo tgczgce zmiany morfolo-
giczne i nieprawidtowosci elektrofizjologiczne sprzy-
jajace wyzwalaniu i podtrzymywaniu AF, stwarzajgc
swoisty ukfad btednego kota pomiedzy kardiomiopatig
przedsionkowg a zaburzeniami rytmu serca. Wykaza-
no zwigzek podwyzszonego poziomu Szeregu neuro-
hormondw, wtaczajac w to zwiekszony poziom przed-
sionkowego peptydu natriuretycznego (ang. atrial
natriuretic peptide — ANP), mdzgowego peptydu na-
triuretycznego (ang. brain natriuretic peptide — BNP),
angiotensyny Il i transformujacego czynnika wzro-
stu B, (ang. transforming growth factor-g,- TGF-,) (22).

Mechaniczne naprezanie LA stanowi najsilniejszy
czynnik stymulujacy zwiekszona sekrecje ANP, ktora
jest wzmacniana przez endoteling, a zmniejszana przez
tlenek azotu (23). ANP jest bezposrednim wazodylata-
torem, ktory obniza cisnienie tetnicze, hamuje dziata-
nie reniny oraz wydzielanie endoteliny, przerost miocy-
tow oraz synteze kolagenu przez fibroblasty (24, 25).
AF powoduje wzrost poziomu ANP, gtdwnie w nastep-
stwie oddziatywania hemodynamicznego, co wskazu-
je, iz wzrost poziomu tego neurohormonu jest reakcjg
adaptacyjng na zmieniajgce sie warunki hemodyna-
miczne w celu zapobiegania remodelingowi (26). Jed-
nak wspomniany efekt kompensacyjny jest ograniczo-
ny w przypadku znacznego zwtdknienia LA i Swiadczy
wowczas o duzym uszkodzeniu miokardium LA (26).

BNP jest wskaznikiem remodelingu LA i LV. Zwigk-
szona produkcja BNP zachodzi w odpowiedzi na
wzrost naprezenia $ciany serca w wyniku przecigze-
nia objeto$ciowego lub/i ci$nieniowego. Warunki takie
spetnione sg w réznych fazach remodelingu zwigzane-
go z AF. Peptydy natriuretyczne BNP i N-korhcowy pro-
peptyd natriuretyczny (ang. N-terminal prohormone of
brain natriuretic peptide — NT-proBNP) sg bardzo czute
na zmieniajace sie warunki hemodynamiczne. Wida¢
to szczegdlnie w przypadkach napadowego AF, gdzie
w czasie pierwszej doby epizodu poziom ich wzra-
sta ponad 3-krotnie (27). U chorych z AF ich stezenie
koreluje z rodzajem, a wiec czasem trwania arytmii.
Najwyzszg zawartoscig tych biomarkeréw cechujg sie
chorzy z utrwalonym AF, nieco mniejszg chorzy z prze-
trwatym AF, a najnizsze stezenie cechuje chorych z na-
padowym AF (27). Po kardiowers;ji elektrycznej AF ob-
serwuje sie szybkie obnizanie stezenia BNP, co moze
byé poczatkiem, a zarazem markerem odwrotnego
remodelingu. Mozna powiedzie¢, ze w pierwszej fazie
zachodzi remodeling biochemiczny, ktéry zapowiada
remodeling strukturalny (28).

Angiotensyna Il odgrywa kluczowg role w patoge-
nezie remodelingu zwigzanego z AF poprzez stymu-
lowanie wibknienia srédmiazszowego. Angiotensyna I
dziata za posrednictwem dwéch specyficznych pod-
typow receptoréw: typu 1 i typu 2. Oddziatywanie na
receptory jest silne i ma zwykle przeciwstawny cha-
rakter. Dziatanie poprzez receptor typu 1 powodu-
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je proliferacje fibroblastéw, przerost miocytéow oraz
apoptoze komorki (29). Wiazac sie z biatkiem G, ak-
tywuje uktad kinaz proteinowych Erk /Erk, pobudza-
nych przez mitogeny. Aktywowane kinazy stymulujg
transkrypcje biatek trigerujgcych specyficzne geny
kodujace, z kolei biatka regulatorowe oddziatujg na
biatka odpowiedzialne za budowe, czynno$¢ oraz cykl
komorek miokardium, wptywajac w ten sposob na ich
wzrost, proliferacje i roznicowanie sie (30). Pobudzenie
receptora typu 1 powoduje takze aktywacje fosfolipa-
zy C. Fosfolipaza C powoduje rozpad btonowego bi-
fosfonianu fosfoinozytolu (PIP,) na diacyloglicerol oraz
1,4,5-trojfosforan inozytolu (IP3). Diacyloglicerol akty-
wuje kinaze proteinowg C, a IP3 powoduje uwolnienie
wewnatrzkomorkowych jonéw Ca*+ — obydwa sg czyn-
nikami stymulujgcymi remodeling (31). Angiotensyna I
moze takze posredniczyé w formowaniu sie skrzepliny
poprzez interakcje z receptorami dla tromboksanu (32)
oraz mechanizmy zalezne od tlenku azotu i prostacy-
kliny (33).

Waznym elementem w patogenezie widknienia jest
aldosteron. Jest on kluczowym sktadnikiem uktadu re-
nina-angiotensyna-aldosteron. Jego wptyw na proces
patologicznego widknienia realizowany jest zaréwno
poprzez bezposrednie stymulowanie fibroblastéw (34),
jak tez posrednio dzieki aktywacji metaloproteinaz ma-
cierzy komérkowej (35).

Angiotensyna Il nasila tez ekspresje TGF-g,, kto-
ry promuje ekspresje kolagenu typu | oraz kolage-
nu typu lll, sprzyjajac tym samym patologicznemu
widknieniu (31). TGF-B, z kolei zwigksza wytwarzanie
angiotensyny I, nasilajac produkcje czynnikéw pro-
fibrotycznych na zasadzie dodatniego sprzezenia
zwrotnego (36). Sercowa nadekspresja aktywnosci
TGF-p, powoduje selektywne wibknienie przedsion-
kéw, nasila heterogenicznos¢ przewodzenia, sprzyja-
jac promociji AF (37).

Gtownym efektorem TGF-B, dziatania jest czynnik
wzrostu tkanki facznej (ang. connective tissue growth
factor — CTGF), ktory wykazuje skoordynowang eks-
presje w tkankach tacznie z TGF-g,. Zarbwno angioten-
syna ll, jak i TGF-, nasilajg produkcje CTGF, przez co
pobudzajg fibroblasty do wzmozonej aktywnosci (38).

Kolejnym czynnikiem tgczacym dziatanie angioten-
syny Il'i TGF-B, jest czynnik wzrostu pochodzenia ptyt-
kowego (ang. platelet-derived growth factor — PDGF).
Dzieje sie tak dlatego, gdyz autofosforylacja recepto-
réw dla PDGF pobudza kinaze biatkowg aktywowang
przez mitogeny oraz fosfolipaze C, wspomniane wcze-
$niej drogi dziatania wspolne takze dla angiotensyny
oraz TGF-B,. Ten wspdlny szlak przeprowadzania sy-
gnatu wydaje sie leze¢ u podstaw selektywnej aktywa-
cji fibroblastow przedsionkéw i wyjasnia¢, dlaczego to
wiasnie one znacznie bardziej od komér podatne sg na
przebudowe zalezng od witdknienia (39).

Wskazniki uszkodzenia miokardium

Remodeling towarzyszacy AF odzwierciedla sie tak-
ze w zmianach poziomu troponiny T o wysokiej czuto-
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&ci (ang. high sensitive troponin T — hs-TnT). Biomarker
ten jest stosowany powszechnie w diagnostyce ostrych
zespotdéw wiencowych, a takze stuzy do stratyfikaciji ry-
zyka sercowo-naczyniowego. O ile w przebiegu ostre-
go zespotu wiencowego wzrost poziomu hs-TnT jest
wysoki, to niewielkie wzrosty tego wskaznika zwiaza-
ne sg takze z wystepowaniem niewydolnosci krgzenia
oraz zgondw sercowo-naczyniowych w populacji oséb
starszych, bez wczeséniej rozpoznanej niewydolnosci
serca (40). Jak wykazaty badania Anegawy i wsp. (41)
w ogélnej populacji poziom hs-TnT w surowicy krwi
u 0s6b z epizodami AF jest wyzszy niz u oséb bez tej
arytmii. Przyczyna tego zjawiska nie jest znana, a pod
uwage branych jest kilka mozliwosci. Jedna z nich jest
wiasnie powolne uwalnianie niewielkich ilosci hs-TnT
z miocytow LA, ktére w przebiegu procesu remode-
lingu obumierajg z nastepczym widknieniem. Ten nie-
wielki wzrost hs-TnT moze tez odzwierciedla¢ subkli-
niczne niedokrwienie miesnia sercowego lub tez by¢
wynikiem przerostu miocytow w konsekwencji przecia-
zenia hemodynamicznego przedsionkdw, co w efekcie
stymuluje wystgpienie arytmii. Bez watpienia przyczy-
na uwalniania niewielkich ilosci hs-TnT moze tez by¢
sytuacja odwrotna, jaka jest stymulowane arytmiag nie-
dokrwienie migénia sercowego, szczegdlnie w sytuaciji
AF z szybka akcjg komor.

Znaczenie czynnikoéw zapalnych

W ostatnim czasie coraz wieksze znacznie w po-
wstawaniu zjawiska remodelingu przypisuje sie stano-
wi zapalnemu. Wykazano bowiem, iz podwyzszony jest
poziom takich wskaznikéw stanu zapalnego jak: biatko
C-reaktywne (ang. C-reactive protein — CRP), czynnik
martwicy nowotwordw, interleukiny oraz cytokiny (42).
Znaczenie zapalenia w patogenezie remodelingu pod-
kresla udowodniony zwiazek pomiedzy objetoscig LA
a poziomem CRP (42). Znany zwigzek pomiedzy CRP
a aktywacjg metaloproteinaz za posrednictwem wol-
nych rodnikéw moze ttumaczy¢ wpltyw stanu zapalne-
go na widknienie LA, a w konsekwencji poszerzenie
i pogorszenie jego czynno$ci mechanicznej. Niewat-
pliwie znaczenie zapalenia w patogenezie dysfunkcji
LA moze taczy¢ sie z faktem, iz CRP nasila ekspresje
receptorow koncowych produktéw glikacji, bedacych
stymulatorem sztywnosci tetnic i serca. Stanowi to
podtoze stwierdzanej u chorych z cukrzyca rozstrzeni
LA, tacznie z pogorszeniem jego kurczliwosci (43).

Kwas moczowy od niedawna uznany jest jako prosty
i niezalezny wskaznik zwiekszonego ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Nie ustalono jednak jednoznacznie,
czy jest on przyczyna zmian patogenetycznych uktadu
krazenia, czy tez jest tylko ich markerem. Bez watpie-
nia pozostaje tylko fakt, iz pozostaje w $cistym zwiazku
ze stresem oksydacyjnym i stanem zapalnym w wie-
lu sytuacjach klinicznych (44). Pierwsze doniesienie
dotyczace zwiazku kwasu moczowego z AF ukazato
sie niedawno, bo w 2010 roku. Letsas i wsp. (45) wy-
kazali, ze istnieje zwiazek pomiedzy stezeniem kwasu
moczowego a AF, szczegdlnie z arytmig o dtugim cza-
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sie trwania, cho¢ zwigzek z napadowym AF réwniez
byt istotny. Co ciekawe, zwigzek kwasu moczowego
z AF byt niezalezny od stezenia hs-CRP, co jest tym
wazniejsze, gdyz jak dotagd kwas moczowy rozpatry-
wano jako jeden z czynnikdw zapalnych powigzanych
ze wzrostem hs-CRP. Niewykluczone zatem, ze kwas
moczowy w sposob bardziej selektywny odzwierciedla
stres oksydacyjny w $cianie LA, niezaleznie od fak-
tu, ze pozostaje we wzajemnej relacji ze stanem za-
palnym. Na poparcie tej tezy sg juz dowody z badan
doswiadczalnych, bowiem Dudley i wsp. (46) wykaza-
li na modelu eksperymentalnym, iz podczas szybkiej
stymulacji LA, w obrebie LAA wzrasta 4,4-krotnie ak-
tywno$¢ oksydazy ksantynowej, ktora jest kluczowym
enzymem w powstawaniu kwasu moczowego. Wzrasta
takze produkcja nadtlenkéw, a podanie allopurynolu,
ktory jest inhibitorem oksydazy ksantynowej, wydat-
nie zmniejsza ich produkcje. Oksydaza ksantynowa
zuzywa tlen czasteczkowy, prowadzac do powstawa-
nia wolnych rodnikéw nadtlenkowych, promujac w ten
sposbb stres oksydacyjny. Stres oksydacyjny zas
poprzez nasilenie uszkodzenia komorek przedsion-
ka, moze nasila¢ proces remodelingu LA (47). Nadal
jednak pozostaje niewyjasnione, czy kwas moczowy
aktywnie uczestniczy w remodelingu LA, czy tez jest
tylko prostym markerem proceséw oksydacyjnych
i zapalnych (45).

Nastepstwa elektrofizjologiczne

Konsekwencje elektrofizjologiczne stanowig bar-
dzo szerokie zagadnienie. Istotne sg przede wszyst-
kim zmiany elektrofizjologiczne powodujgce wysta-
pienie AF. Z drugiej za$ strony niewatpliwie niemniej
wazne sg przemiany wiasciwosci elektrofizjologicz-
nych komorek, sprzyjajace utrwalaniu sie lub nawro-
tom arytmii, a jednoczesnie utrudniajace przywrécenie
rytmu zatokowego.

Dwa podstawowe mechanizmy elektrofizjologiczne
lezace u podtoza AF to zjawisko fali nawrotnej oraz
ektopowa aktywno$¢ wyzwalana (48). Pierwsza z tych
patofizjologicznych mozliwosci wymaga jednoczesne-
go spetnienia trzech warunkéw: skrocenia okresu re-
frakciji, zwolnienia przewodzenia oraz wydtuzenia szla-
ku przewodzenia. Pojawiajgce sie w takich warunkach
pobudzanie dodatkowe, jesli natrafi na obecno$¢ bloku
jednokierunkowego, ma szanse inicjacji fali nawrotne;j
i w konsekwencji AF. Refrakcja przedsionkowa zalezy
od czasu trwania potencjatu czynnosciowego komorki,
poniewaz kanaly Na*, ktére decydujg o pobudliwosci
kardiomiocytéw, sg nieaktywne w fazie depolaryza-
cji i wymagajg repolaryzacji co najmniej do poziomu
-60mV, aby kanaty mogty ponownie sta¢ sie aktywne.
Czas trwania potencjatu czynnos$ciowego jest determi-
nowany przez rownowage pomiedzy prgdem dokomor-
kowym (gtéwnie jony Ca**, ktére daza do utrzymania
komorki w stanie depolaryzacji) a prgdem odkomérko-
wym (gtdwnie jony K+, ktére starajg sie utrzymac ko-
morki w stanie repolaryzaciji). Elektryczny remodeling
kanatéw jonowych komérek przedsionka moze powo-

dowac skrdcenie zaréwno potencjatu czynnosciowego
komorki, jak i jej okresu refrakcji. Utrwalona szybka
aktywacja LA, jaka wystepuje w czasie AF, redukuje
bowiem dokomdrkowy prad przez kanat Ca** typu L
oraz poteguje prad odkomorkowy przez kanat K+ (49).
Dziatania te sa gtéwnymi czynnikami przyczyniajacymi
sie do klinicznie znaczacej propagacji AF (50, 51).

Spowolnienie przewodzenia przedsionkowego moze
by¢ wynikiem zmian w sarkolemmalnych kanatach jo-
nowych Na*, potgczeniach miedzykomorkowych typu
gap junction (koneksynach) lub zmianach w strukturze
tkanki. Prawidtowe przewodzenie impulsu zalezy od
rownowagi pomiedzy energig niezbedna dla przewo-
dzenia, generowang przez tkanki, oraz rozproszeniem
tej energii w miare jego przewodzenia przez tkanki. 2r6-
dtem energii dla przewodzenia jest faza 0 pragdu Na*.
Rozpraszanie energii jest zminimalizowane poprzez
dobre sprzezenie elektryczne pomiedzy komorkami
serca (zapewniajg je kanaty w obrebie potaczen typu
gap junction charakteryzujace sie niska opornoscia)
oraz duzg odporno$¢ na boczny wyciek pradu (utatwia
je organizacja wzajemnie potgczonych w sposob cig-
gty kardiomiocytéw na podobienstwo kabla elektrycz-
nego). Szybka czynno$¢ przedsionkéw spowodowana
przez AF burzy ten porzadek poprzez supresje ekspre-
sji przedsionkowej koneksyny-40 (52) oraz zmniejsze-
nie ilosci sarkolemmalnych kanatow Na* (53).

Trzeci z wymienionych elementéw sprzyjajacych
zawigzywaniu sie i trwaniu fali nawrotnej to wydtu-
zenie szlakow przewodzenia. Tutaj znaczenie maja
gtownie aspekty strukturalne zwigzane gtdwnie
z powiekszeniem LA oraz podtoze histopatologicz-
ne, a zwlaszcza nasilone widknienie. Jest to jed-
noczesnie jasny dowod na tgcznos$é przyczynowo-
-skutkowg pomiedzy remodelingiem strukturalnym
a elektrycznym. Powiekszenie LA wystepuje zarow-
no w remodelingu zaleznym do szybkiej aktywaciji
LA podczas arytmii przedsionkowych, jak réwniez
jest konsekwencjg przecigzenia objetosciowego
i ciSnieniowego charakterystycznego dla niewy-
dolnosci serca (54). Wielko$¢ LA jest podstawowa
determinanta wystepowania licznych fal nawrot-
nych (55), co zarazem wyja$nia fakt, iz stanowi je-
den z najistotniejszych czynnikéw prognostycznych
nawrotéw i utrwalania sie arytmii (56).

W przypadku AF na tle aktywnosci ektopowej kluczo-
wym elementem remodelingu elektrofizjologicznego
jest spontaniczne pobudzanie obszaréw ektopowych
w fazie depolaryzacji. Decydujaca jest w tym przypad-
ku szybko$¢ narastania samoczynnej spoczynkowej
depolaryzaciji. Jesli szybkos¢ jej narastania w obszarze
ektopowym jest mniejsza niz w wezle zatokowo-przed-
sionkowym, aktywno$¢ ektopowa nie ujawnia sie.
W przeciwnym razie to komorki ektopowe przejmuja
wiodaca role i stajg sie zrédtem pobudzen przedwcze-
snych indukujg AF. Elektrofizjologicznym podtozem
tego zjawiska jest najprawdopodobniej wzrost ekspre-
sji przedsionkowych kanatéw jonowych f, ktére biorg
udziat w samoczynnej spoczynkowej depolaryzacji,
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tzw. funny channel (49). Zjawisko to dotyczy remode-
lingu zwigzanego z tachyarytmig w przebiegu AF, jak
tez obserwowane jest w przypadku remodelingu zalez-
nego od niewydolnosci serca.

Innym przejawem remodelingu elektrycznego mani-
festujacego sie aktywnoscig ektopowa jest tzw. pdzna
depolaryzacja nastepcza. Polega ona, jak wiadomo,
na spontanicznej depolaryzacji po catkowitym zakon-
czeniu repolaryzacji komérki miokardium. Jej przyczyn
upatruje sie w zaburzeniach w obrocie Ca**, a szcze-
golnie w stanach charakteryzujacych sie przetadowa-
niem jonami Ca** (57).

Potencjalne znaczenie w patogenezie aktywnosci
ektopowej moga mie¢ takze tzw. wczesne depolaryza-
cje nastepcze. Mimo ze mechanizm ten udowodniono
gtéwnie w odniesieniu do arytmii komorowych, to jed-
nak pojedyncze doniesienia wskazuja, ze moze takze
dotyczy¢ arytmii przedsionkowych (58).

Remodeling elekiryczny bedacy nastepstwem po-
szerzenia przedsionka zwigzany z tachyarytmig rézni sie
jednak od zmian elektrofizjologicznych towarzyszacych
poszerzeniu LA wynikajacych z przeciazenia objetoscio-
wego, czego modelowym przykiadem jest niewydolnosé
serca (tab. 1) (13). W tym przypadku nie dochodzi do
skrocenia efektywnego okresu refrakcji czy zmian czasu
trwania potencjalu czynnosciowego, a za gtowny me-
chanizm, sprzyjajacy indukgciji i utrwalaniu sie AF zwigza-
ny z rozstrzenig LA na tle przecigzenia objeto$ciowego,
uwaza sie aktywnos$é wyzwalang oraz opdznione pdzne
potencjaly przedsionkowe (12). W tym wzgledzie istotne
znacznie moze mie¢ remodeling strukturalny. W przypad-
kach remodelingu zwigzanego z arytmia, jego gtéwnym
podtozem jest mioliza komérek (59), a w przypadkach po-
szerzenia LA, bedacego konsekwencijg przecigzenia ob-
jetosciowego, podtozem patomorfologicznym odpowie-
dzialnym za zmiany elektrofizjologiczne jest zwioknienie.
Nie nalezy jednak zapominac¢, ze AF oraz niewydolno$¢
serca sg schorzeniami o wzajemnie przenikajacym sie
spektrum przyczyn i nastepstw, co niewatpliwie w znacz-
nym stopniu uniemozliwia precyzyjne ustalenie mechani-
zmow remodelingu elektrycznego.

Tak jak zwiekszenie LAVI jest markerem jego re-
modelingu strukturalnego, tak wyrazem remodelingu
elektrycznego sg pojawiajagce sie arytmie, a szcze-
golnie AF. AF jest arytmig, ktéra ma tendencje do
utrwalania sie z biegiem czasu. Dowodem tego jest
klasyczne juz doswiadczenie przeprowadzone przez
Wijfielsa (60) na kozach, ktére wykazato, ze dtuzsza
stymulacja prawego przedsionka powoduje dtuzsze
utrzymywanie sie arytmii, a jednocze$nie znacznie
trudniej przywrdéci¢ jest rytm zatokowy. Dochodzi bo-
wiem do proarytmicznych zmian w komodrkach LA.
Charakteryzuja sie one postepujacym skracaniem
czasu trwania potencjatéw czynnosciowych i okreséw
refrakcji, a takze nieprawidtowym dostosowaniem sie
okresu refrakcji do zmieniajgcej sie czestosci akciji ser-
ca. Patologie elektrofizjologiczne zachodzace w czasie
utrzymywania sie AF, po ustaniu arytmii moga przynaj-
mniej czesciowo wycofac sie.
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Tabela 1. Charakterystyka zmian elektrofizjologicznych w re-
modelingu elektrycznym zwigzanym z migotaniem przedsion-
kow oraz indukowanym niewydolnoscig serca (zmodyfikowano
wg 13).

Rodzaj zmian Migo_tanie, Niewydolnos$é
przedsionkéw serca
Zmiany jonowe
przejéciowy odkomérkowy U U
prad potasowy ()
komponenta szybka wolnego | O U
pradu potasowego (l,,)
prad wapniowy typu L () W U
wymiennik séd/waph (NCX) 0 f
s6d (Na) U ?
Zmiany elektrofizjologiczne
dtugoscé fali U i
okres refrakcji bezwzglednej U =lub M
lub efektywnej
czas trwania potencjatu U = (mate
czynnos$ciowego czestosci)
M (duze
czestosci)
szybko$¢ przewodzenia
rozkurczowy potencjat i U
btonowy ? U
Mechanizm AF liczne fale pézna
nawrotne depolaryzacja
nastepcza

ZNACZENIE ROKOWNICZE REMODELINGU
LEWEGO PRZEDSIONKA ZWIAZANEGO
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKOW

Migotanie przedsionkow

Juz badania Framingham wykazaty, ze zwieksze-
nie wymiaru przednio-tylnego LA przedsionka o 5 mm
zwigzane jest z 39% wzrostem zagrozenia rozwoju
AF (5). Jak jednak wykazaly dalsze analizy, z uwagi
na fakt, iz zalezno$¢ pomiedzy wymiarem LA a jego
objetoscig nie jest linearna, to wtasnie ona jest bar-
dziej czutym, a zatem wiasciwszym w ocenie klinicz-
nej wskaznikiem predykcyjnym napadowego AF (7).
Badania Stahrenberga i wsp. (61) wykazaty, ze LAVI
jest wiekszy u chorych z napadowym AF, a parametry
pochodne okreslane jako LAVI/maksymalna predkosc
przeptywu koncoworozkurczowego oraz LAVI/maksy-
malna predkosé ruchu LA w Dopplerze tkankowym sg
niezaleznymi wskaznikami wystgpienia napadu aryt-
mii. Z drugiej zas strony wielko$¢ LAVI jest istotnym
wyktadnikiem rokowniczym, wskazujacym na szanse
przywrécenia i utrzymania rytmu zatokowego po chi-
rurgicznej ablacji AF metodg Maze (62).

Udar

Majac na uwadze patogeneze udaru mézgu na tle
AF, nie jest zaskoczeniem, iz to wtasnie wielko$¢ LA
jest jego markerem. Jednak podobnie jak przy prze-
widywaniu napadu AF, z uwagi na brak linearnej za-
lezno$¢ pomiedzy wymiarem LA a jego objetoscia, to
wiasnie ona jest lepszym wskaznikiem ryzyka udaru
mézgu. Wieksza objeto$¢ LA wigze sie z duzym ry-
zykiem AF, co juz jest wystarczajgcym czynnikiem
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zwiekszajgcym ryzyko udaru. Jak sie jednak okazuije,
nawet u chorych bez tej arytmii zwiekszona objetos¢
LA zwigzana jest z czestszym wystepowaniem udaru
modzgu, a jako graniczng warto$¢ dla zagrozenia uda-
rem ustalono LAVI > 32 ml/m? (63). Badania Fatemy
i wsp. (64) wykazaly, ze LAVI jest biomarkerem pierw-
szego w zyciu udaru moézgu, a 3/4 badanych chorych
miato wielko$¢ LAVI > 49 + 21 ml/m?, co wskazuje na
ogromne powiekszenie objetosci LA u chorych z uda-
rem mdzgu. Jeszcze czulszym markerem zagrozenia
udarem sg niedawno ustalone parametry LAVI okresla-
ne jako LAVI/maksymalna predkos$é przeptywu konco-
wo-rozkurczowego oraz LAVI/maksymalna predkos$é
ruchu przedsionka w Dopplerze tkankowym, ktére po-
zwalajg wykluczy¢ napadowe AF jako przyczyne udaru
lub epizodu przej$ciowego niedokrwienia mézgu (61).
Niezaleznie od wielkosci LA, réwniez remodeling na
poziomie tkankowym wyrazony jako stopieh nasilenia
wibknienia $ciany przedsionka jest silnym czynnikiem
ryzyka udaru moézgu (15). Niewatpliwie widknienie
$ciany LAA, poza brakiem uporzadkowanej czynnosci
mechanicznej zwigzanej z sama arytmia, jest dodatko-
wym czynnikiem pogarszajgcym dynamike przeptywu
przez te strukture. Moze by¢ zatem wyjasnieniem daw-
no juz ustalonej wartoséci predkosci przeptywu przez
uszko < 20 cm/s uznanej jako echokardiograficzny
marker zagrozenia udarem mozgu.

INTERWENCJE TERAPEUTYCZNE WPLYWAJACE
NA REMODELING LEWEGO PRZEDSIONKA

Oddziatywanie farmakologiczne

Usuniecie czynnika powodujacego powiekszenie LA
jest najwazniejszym sposobem zapobiegania, a nawet
odwrocenia zjawiska remodelingu (wsteczny remode-
ling). Jesli chodzi o poszerzenie LA, opanowanie aryt-
mii i przywrdcenie rytmu zatokowego niewatpliwie pro-
wadzi do zmniejszania wielkosci jego jamy (10), a tym
samym LAVI (62). W przypadkach przeciazenia objeto-
$ciowego, jest to o wiele trudniejsze z uwagi na zazwy-
czaj stwierdzang nieodwracalno$¢ przyczyny podsta-
wowej, Co nie znaczy, ze sytuacje takie sg wykluczone,
a modelowym przyktadem wydaje sie by¢ wyleczenie
niewydolnos$ci nerek przez przeszczep narzadu. W in-
nych przypadkach mozliwe sg interwencje farmakolo-
giczne i zabiegowe. Przestanki teoretyczne wskazuja,
iz na wielko$¢ LA moga wptywac leki korzystnie mody-
fikujgce dysfunkcje rozkurczowg lewej komory. W isto-
cie wykazano, ze stosowanie przez rok quinaprilu
zmniejszyto LAVI 0 9,7 ml/m?2 (65). Inne leki korzystnie
modyfikujace uktad renina-angiotensyna-aldosteron
wplywajg takze na remodeling LA, czego wyrazem jest
zmniejszenie nawrotow AF. Szczegdlnie korzystnie
dziata spironolakton, poprzez zmniejszenie pobudli-
wosci przedsionka, zahamowanie konwersji angioten-
syny | do angiotensyny Il oraz spowolnienie procesu
wibknienia LA. B-blokery majg potencjalnie podwdjne
korzystne dziatanie w prewencji i odwracaniu remode-
lingu, gdyz jako leki antyarytmiczne zapobiegaja AF,
a zatem remodelingowi zaleznemu od tachyarytmii.

Z drugiej za$ strony poprzez korzystne oddziatywanie
na funkcje rozkurczowa i skurczowa LV, szczegdlnie
w przypadkach z jej uposledzeniem, moga korzystnie
modyfikowa¢ poszerzenie jamy LA, tworzace sie na
skutek niewydolnosci serca. W ostatnim okresie szcze-
golna uwage zwrdcono na potencjalne antyarytmicz-
ne, a zatem i przeciwremodelingowe wiasnosci statyn,
ktére dzieki swojemu bogatemu korzystnemu plejotro-
powemu oddziatywaniu, zmniejszajg reakcje zapalne
i dysfunkcje $rodbtonka, co ma odgrywac istotng role
w patogenezie remodelingu przedsionkow.

Elektroterapia i leczenie operacyjne

Wielko$¢ LA zmniejsza sie w przypadku kardiower-
sji elektrycznej oczywiscie tylko w przypadku utrzy-
mania rytmu zatokowego przez dtuzszy okres czasu.
Xiong i wsp. (66) stwierdzili brak réznic w wymiarach
LA przed kardiowersjg elektryczng i bezposrednio po
niej. Jednak pomiary wykonane po miesigcu utrzymy-
wania sie rytmu zatokowego wykazaty istotne zmniej-
szenie wymiaru przednio-tylnego LA. Badania luchi
i wsp. (67) rowniez potwierdzity, iz utrzymywanie sie
rytmu zatokowego po umiarowieniu zwigzane jest
zistotnym zmniejszeniem wymiaréw LA w stosunku do
pomiaru przed kardiowersjg elektryczng i po niej (od-
powiednio: 3,8 + 0,6 cm; 4,0 = 0,7 cm; 4,0 = 0,6 cm).
Co wiecej, dostrzegli oni, ze zmniejszeniu wymiaréw
LA towarzyszy zwiekszenie ruchéw przegrody mie-
dzyprzedsionkowej. Manning i wsp. (68) dowiedli, ze
po kardiowersji elektrycznej dochodzi do zmniejsze-
nia wymiaréw LA, jednak nawrét arytmii niweczy te
korzystne przemiany.

Istotne zmniejszenie wymiaréw LA obserwowano
takze po skutecznej ablacji arytmii. Badania Topsa
i wsp. (69) wykazaty, ze ablacja opornego na lecze-
nie farmakologiczne AF spowodowata w perspektywie
3-miesiecznej obserwacji istotne zmniejszenie objeto-
$ci LA z 59 do 50 ml u chorych, ktérzy utrzymali rytm
zatokowy, podczas gdy u chorych z nieskutecznym wy-
nikiem ablacji nastgpito dalsze poszerzenie jego objeto-
$ciz 63 do 68 ml. U 57 chorych z objawowym, opornym
na leczenie farmakologiczne AF, skutecznie przywro-
cono rytm zatokowy u 68%, co pozwolito na zmniej-
szenie wymiaru przednio-tylnego LAz 4,5 = 0,3 cm do
42 + 0,2 cm; p < 0,001 (69). Co ciekawe u chorych,
u ktérych nie udato sie uzyskaé SR, zaszly zmiany
przeciwne, manifestujace sie zwiekszeniem wymiaru
przednio-tylnego LA z 4,5 + 0,3 cm do 4,8 = 0,3 cm
w czasie 3-miesiecznej obserwacji. Zmniejszenie wy-
miaréw liniowych LA odbito sie takze na zmniejszeniu
jego pola powierzchni ocenianego w projekcji koniusz-
kowej czterojamowej. Miarg tego byto zmniejszenie
pola powierzchni LA z 29,4 + 5,1 cm? bezposrednio po
kardiowersji elektrycznej do 26,7 + 4,6 cm? po 6-mie-
siecznej obserwacji. Dane te sg zblizone do obserwaciji
Renat i wsp. (70), gdzie u chorych z przetrwatym AF
po przywrdceniu rytmu zatokowego, w czasie 11-mie-
siecznej obserwacji bez nawrotu arytmii nastgpito
zmniejszenie pola powierzchni LA z 28,7 += 2,8 cm? do
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21,7 £ 2,1 cm?, co stanowito redukcje o 24%. Nato-
miast chorzy, u ktérych przywrécono rytm zatokowy,
lecz w toku 11-miesiecznej obserwacji mieli nawroty
AF, osiagneli niewielkie, bo zaledwie 7%, lecz staty-
stycznie istotne zmniejszenie pola powierzchni LA.
We wspomnianych badaniach wykazano takze, ze
u chorych z napadowym nawracajgcym AF, po abla-
cji podtoza arytmii w przypadku jej catkowitej skutecz-
nosci, mozliwa jest duza, bo 19% redukcja pola po-
wierzchni LA (z 23,5 = 4,8 cm? do 19,0 = 3,8 cm?),
podczas gdy u 0s6b z niecatkowitg eliminacjg podtoza
arytmii, a w konsekwencji z rzadszymi, ale pojawiaja-
cymi sie epizodami AF, zmniejszenie pola powierzchni
LA osiaga zaledwie 5% chorych. Wyniki te swiadczg
o tym, ze remodeling LA stymulujg nawet krétkotrwate
epizody AF, a jego stopien zalezny jest od czasu utrzy-
mywania sie arytmii. Z drugiej za$ strony obserwacje
te podkreslajg korzystne znaczenie przywrécenia ryt-
mu zatokowego dla odwrdcenia remodelingu niezalez-
nie od rodzaju AF, nawet w sytuacji nawrotow arytmii
w trakcie obserwaciji. Swiadcza one bowiem o wspét-
istnieniu wstecznego remodelingu strukturalnego ze
wstecznym remodelingiem elektrycznym. A zatem
wsteczny remodeling elektryczny z czasem moze do-
prowadzi¢ do wygaszenia podfoza arytmii, co stanowi
posredni dowdd na mozliwosé odwrdcenia takze nie-
korzystnych zmian elektrofizjologicznych podtrzymuja-
cych i promujacych arytmie.

Procedury kardiochirurgiczne, takie jak ablacja me-
toda Maze, réwniez sprzyjaja zmniejszeniu wielkosci
LA, tacznie z korzystnymi przemianami biochemiczny-
mi (62).
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