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Czy obecno$¢ zmian w tetnicach wiencowych
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Do coronary artery lesions contribute to the prevalence of atrial fibrillation?

The aim of the study: The role of atrial ischemia as the predisposing factor for atrial
fibrillation (AF) is not well established. We decided to analyse the prevalence of AF in patients
with and without significant atheromatous lesions in arteries supplying atria with blood.

Material and methods: Retrospective analysis of 1314 consecutive cases after selective
coronary angiography was performed. From those we have selected two groups: group
I consisting of 191 patients with significant (= 60%) stenoses in proximal part of the right
coronary artery and the circumflex artery, and group II consisting of 278 patients with non-
lesioned the above vessels. The prevalence of in-hospital AF in both groups was determined, as
well as some other risk factors for AF.

Results: Atrial fibrillation was present in 11 subjects from group I and in 30 from the group
II (difference not significant). Correlation was found between AF and older age, mitral
insufficiency (both p < 0,001), heart failure (b = 0,02).

Conclusions: Atrial fibrillation is not a common sequel of ischemic heart disease. Our data
does not support the hypothesis assuming the role of atrial ischemia in the pathogenesis of

atrial fibrillation. Atrial fibrillation more often accompanies mitral insufficiency, heart failure
or older age. (Folia Cardiol. 2001; 8: 375-379)
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Wstep

Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation)
jest jedna z najczeSciej spotykanych arytmii.
W wiekszoS$ci przypadkow jest ono nastepstwem or-
ganicznej choroby serca. Czesto towarzyszy wadom
zastawki dwudzielnej, niewydolno$ci serca, zawa-
fowi serca, a takze schorzeniom pozasercowym,
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takim jak nadczynno§¢ tarczycy czy patologia pluc-
na [1, 2]. Znaczenie przewleklej choroby niedo-
krwiennej serca (IHD, ischaemic heart disease) w pa-
togenezie AF nie jest w pelni ustalone. Cze§¢é do-
niesien zalicza IHD do czynnikow ryzyka
niemiarowosSci calkowitej [3], w innych nie znale-
ziono takiej zaleznoS$ci [1, 2]. Dane uzyskane
w zwigzKku z zabiegami pomostowania tetnic wien-
cowych wykazaly czestsze pooperacyjne wystepo-
wanie AF u chorych, u ktérych zabieg dotyczyt pra-
wej tetnicy wiencowej [4]. Moze to sugerowac, ze
niedokrwienie w obrebie prawego przedsionka
sprzyja arytmii. Celem pracy bylo ustalenie zwiaz-
ku miedzy obecnoScig istotnych zmian miazdzyco-
wych w duzych tetnicach zaopatrujacych w krew
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przedsionki serca, tj. w prawej tetnicy wiencowe]j
(RCA, right coronary artery) oraz gatezi okalajacej
(LCx, left circumflex artery) lewe] tetnicy wienco-
wej, a wystepowaniem migotania przedsionkow.

Material i metody

Przeprowadzono retrospektywng analize bazy
danych zawierajacej informacje o 1314 pacjentach
poddanych badaniu koronarograficznemu. Chorych
hospitalizowano w Klinice Kardiologii Akademii Me-
dycznej w Bialymstoku od lipca 1998 do sierpnia
1999 roku. Sposéréd tych os6b wytoniono 469 pacjen-
tow, ktorych zakwalifikowano do jednej z dwoch grup.
Do grupy I zaliczono chorych z istotnymi, tj. = 60-
-procentowymi zwezeniami $wiatla RCA oraz LCx.
Zakwalifikowano jedynie pacjentoOw ze zmianami
w proksymalnym odcinku RCA. Nie precyzowano
miejsca zwezenia LCx ze wzgledu na nie zawsze jed-
noznaczne jego okreslenie w analizowanej bazie da-
nych. Wytaczono chorych po wszczepieniu pomostow
aortalno-wiencowych ze wzgledu na potencjalne
uszkodzenia zwigzane z zabiegiem operacyjnym.

Grupa II obejmowata pacjentow, u ktérych ko-
ronarografia nie wykazala zmian zwezajacych Swia-
tto powyzszych naczyn. W obu grupach okreslono
liczbe osbb, u ktorych w czasie hospitalizacji udo-
kumentowano fakt wystapienia AF, w tym zar6wno
AF utrwalonego, jak i napadowego. Migotanie
przedsionkOw rozpoznawano na podstawie zapisu
EKG przy obecnoSci charakterystycznych dla tej
arytmii zmian [5]. Nie brano pod uwage podawane-
go w wywiadzie migotania, jeSli nie potwierdzonego
elektrokardiograficznie.

Oceniono takze wystepowanie wymienianych
w piSmiennictwie czynnikow sprzyjajacych AF, ta-

kich jak przebyty zawal serca, niewydolno$¢ serca,
nadci$nienie tetnicze, wady zastawki dwudzielnej [5].

Parametry mierzalne przedstawiono jako Sred-
nia + odchylenie standardowe. Analize statystyczna
danych ilo§ciowych przeprowadzono z uzyciem te-
stu t-Studenta oraz danych jako§ciowych — testu
¥°. Prog istotno$ci statystycznej ustalono jako war-
tos§¢ p = 0,05.

Wyniki

Charakterystyke badan przedstawiono w tabeli 1.
Grupa I liczyta 191, natomiast grupa II — 278 pa-
cjentow. W grupie I pacjenci byli starsi, przewazali
mezczyzni, a wiekszy odsetek oséb przebyl zawat
serca. W okresie hospitalizacji, ktora trwala Sred-
nio 7 = 17 dni, AF stwierdzono u 11 (5,2%) cho-
rych z grupy I — ze zmienionymi miazdzycowo
RCA 1 LCx oraz u 30 (10,8%) pacjentow bez zmian
w tych naczyniach. Zaobserwowana roznica nie byla
istotna statystycznie (p = 0,056).

Dodatkowo autorzy przeprowadzili por6wnanie
grupy 41 chorych z AF z 428 osobami z rytmem za-
tokowym. Szczegbly przedstawiono w tabeli 2.
U 87 (18,5%) sposrod wszystkich 469 chorych obje-
tych szczegolowsa analiza stwierdzono istotng hemo-
dynamicznie niedomykalno§¢ zastawki dwudzielnej,
potwierdzong badaniem echokardiograficznym. Nie-
domykalno$¢ mitralna wystapita u 25 z 41 chorych
(61%) z AF (4 z grupy 1, 21 z II) 1 u 62 0s6b sposrod
428 pacjentow (14,5%) z rytmem zatokowym, co daje
roznice istotng statystycznie (p < 0,001).

Ponadto u pacjentow z AF czeSciej obserwowa-
no upos$ledzenie czynnoSci skurczowej lewej komo-
ry. Wystapito ono u 18 chorych (43,9%), przy czym
u 9 frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction) lewej

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna pacjentéw

Table 1. Clinical characteristics of patiens

Grupa | Grupa ll p
Liczebnosé 191 278
Mezczyzni 154 (80,6%) 167 (60%) < 0,001
Wiek 59,4+8,4 51,7+10,2 < 0,001
Cisnienie skurczowe 133,9+17,6 132,9+17,6 NS
Cisnienie rozkurczowe 84,7+9,5 84,2+11,9 NS
Migotanie przedsionkéw 11 (5,2%) 30 (10.8%) NS
Niedomykalno$¢ zastawki dwudzielnej 39 (24%) 48 (17,3%) NS
Niewydolno$¢ serca 63 (33%) 70 (25,2%) NS
Przebyty zawat serca 131 (68,6%) 58 (20,8%) < 0,001

NS — nieistotne statystycznie
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komory byta < 45%. W pozostatych 9 przypadkach
stan wydolno$ci uktadu krazenia okreslono Kklinicz-
nie na III-IV° wedlug klasyfikacji NYHA. Srednia
wieku pacjentow z AF byla istotnie wyzsza (59,3 =+
8,2vs 54,4 = 10,3; p < 0,001) w stosunku do pozo-
statych.

Dyskusja

Przyjmuje sie, ze wystepowanie arytmii w trak-
cie niedokrwienia mie$nia sercowego wiaze sie z nie-
prawidlowym czasem trwania potencjalu czynno-
Sciowego, zaburzeniami repolaryzacji i niejednako-
wym okresem refrakcji sgsiadujacych ze sobg
obszarow. W strefie zaburzen perfuzji stwierdza sie
skupiska mniej i bardziej niedokrwionych komorek.
Maja one odmienne wlasciwosci elektrofizjologicz-
ne, co powoduje niejednorodno$¢ przewodzenia
impulsow elektrycznych, stwarzajac korzystne wa-
runki do zaistnienia zjawiska re-entry, glownego
mechanizmu odpowiedzialnego za AF [6]. Prawdo-
podobnie obecno$¢ istotnych zwezen §wiatta duzych
tetnic zaopatrujacych przedsionki serca — prawej
tetnicy wiencowej i gatezi okalajacej — moze ko-
relowac z wystepowaniem migotania przedsionkow.
Dane uzyskane przez autoréw nie potwierdzily tej
hipotezy. Sposrdod chorych, u ktorych zaobserwowa-
no zmiany w RCA 1 LCx, niemiarowo§¢ catkowita
nie wystepowala czeSciej niz w grupie pacjentow
z droznymi tetnicami (5,2 vs 10,8%, p > 0,05). Po-
dobne wyniki uzyskano takze w innych badaniach
opartych na angiograficznej ocenie tetnic wienco-
wych [7-13]. Lokshyn 1 wsp. [8] stwierdzili zweze-
nia RCA 1 LCx u 12,2% chorych z AF, przy czym
u 0s6b z rytmem zatokowym naczynia te byly zwe-
zone u 5,8% pacjentoéw. Roznica nie byla istotna sta-

tystycznie. Ponadto analiza ponad 18 000 osob, ktore
objal program CASS (Coronary Artery Surgery Stu-
dy), wykazala, ze AF wystepuje zaledwie u 0,6%
0s0b z potwierdzona koronarograficznie chorobg
wiencowa. Nie wykazano rowniez zwiazku miedzy
liczba zajetych miazdzyca tetnic a obecno$cia aryt-
mii [9]. Wérod badanych przez autor6w chorych ze
zwezeniem trzech duzych tetnic wiehcowych AF
obserwowano rzadziej niz w grupie bez zwezen albo
ze zwezeniem jednego czy dwoch naczyn (14,6 vs
30%, p < 0,05).

Odmiennych danych dostarczaja doniesienia
analizujace zwiazek miedzy istotnymi zwezeniami
prawej tetnicy wieficowej a pooperacyjnym wyste-
powaniem migotania przedsionkéow. U pacjentéw
poddawanych zabiegom pomostowania tetnic wien-
cowych ryzyko pooperacyjnego wystapienia AF jest
3,7 razy wieksze [4]. Rozbiezno§ci miedzy danymi
angiograficznymi oraz obserwacjami po interwen-
¢ji kardiochirurgicznej mozna wyjasnié faktem, ze
w trakcie zabiegow kardiochirurgicznych moze do-
chodzi¢ do niedokrwienia mie$nia przedsionkow
poprzedzajacego bezposrednio okres obserwacji.
Jak wiadomo z badania Manitoba Follow-Up Study,
ryzyko wystapienia AF jest najwieksze we wcze-
snym oKkresie po epizodzie niedokrwiennym i ma-
leje w miare uplywu czasu [4]. Istotng role odgry-
wa takze zwiazane z operacja pobudzenie ukiadu
adrenergicznego i zaburzenia rownowagi ukladu
autonomicznego [15]. Nie mozna tez wykluczyé
wplywu lekow stosowanych podczas znieczulenia
ogolnego.

Z piSmiennictwa wynika, ze AF czeSciej wy-
stepuje u chorych po zawale serca [1-3, 16].
Wsrod badanych przez autor6w pacjentdéw z nie-
miarowoS$cig calkowita zawal przebylo 19,5%,

Tabela 2. Czesto$é poszczegdlnych cech u pacjentéw ze stwierdzonym migotaniem

przedsionkéw (AF) i bez niego

Table 2. Prevalence of individual features among groups with and without AF

Pacjenci z AF Pacjenci bez AF P

Liczebnos¢ 41 428

Mezczyzni 24 (58,5%) 297 (69,4%) NS
Wiek 59,3+ 8,2 54,4+10,3 < 0,001
Cisnienie skurczowe 128,1+15,4 133,7+18 < 0,05
Cisnienie rozkurczowe 82,8+10,8 84,6+ 11 NS
Zwezone RCA i LCx 11 (26,8%) 180 (42,1%) NS
Niedomykalno$¢ zastawki dwudzielnej 25 (61%) 62 (14,5%) < 0,001
Niewydolno$¢ serca 18 (43,9%) 115 (26,9%) 0,02
Przebyty zawat serca 8 (19,5%) 181 (42,3%) < 0,005

NS — nieistotne statystycznie
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podczas gdy wsrod osob bez AF — 42,3%, przy
czym zaden z pacjentdw nie byl w ostrej fazie
zawalu serca. W programie GUSTO-I (Global Uti-
lization of Streptokinase and t-PA for Occluded
coronary arteries) stwierdzono jedynie bardzo
staba zaleznoS§¢ miedzy zawatem, za ktory odpo-
wiedzialne bylo zamkniecie RCA, a wystgpieniem
migotania przedsionkow. Trzeba jednak pamietac,
ze ostra faza zawalu serca rozni sie zasadniczo od
przewlekiej choroby wiencowej. Oprocz niedo-
krwienia moze wystepowaé odczyn zapalny doty-
czacy mie$nia sercowego — w szczego6lnos$ci mie-
$nia przedsionk6w — oraz osierdzia, predysponu-
jacy do AF. Dodatkowo moze doj$¢ do ostrego
upo$ledzenia funkcji serca jako pompy 1 rozcia-
gniecia $cian przedsionkoéw lub tez uwolnienia
duzych ilo$ci substancji zmieniajacych wiasciwo-
Sci elektrofizjologiczne miokardium, takich jak
adenozyna [16]. Autorzy zaobserwowali u bada-
nych pacjentéow znamiennie czestsze AF u cho-
rych z istotng hemodynamicznie niedomykalno-
Scig zastawki dwudzielnej (p < 0,001), a takze

u pacjentéw z objawami niewydolno$ci lewej ko-
mory (p = 0,02). Zwigzek obydwu tych czynnikow
z AF jest dobrze znany [1-3, 17, 18].

Do ograniczen pracy nalezy przede wszystkim
fakt, iz AF oceniano tylko w krotkim okresie hospi-
talizacji, co z duzym prawdopodobienstwem mogto
zanizy¢ jego czesto$§¢. Oprocz tego nie analizowa-
no obecno$ci zmian w malych tetnicach zaopatru-
jacych przedsionki odchodzacych od RCA i LCx,
w tym szczego6lnie tetnicy wezla zatokowego oraz
tetnicy wezla przedsionkowo-komorowego. I1zolo-
wane zamkniecie tych naczyn ma prawdopodobnie
znaczenie w powstawaniu niemiarowos$ci catkowi-
tej [14, 19, 20].

Whioski

Istotne zwezenie duzych tetnic zaopatrujacych
w krew przedsionki serca nie wiaze sie z czestszym
wystepowaniem migotania przedsionkow. Przyczyn
arytmii nalezy zatem szukac w nieprawidiowosSciach
innych niz niedokrwienie przedsionkow.

Streszczenie

Choroba wieficowa a migotanie przedsionkow

Cel pracy: Rola niedokrwienia jako czynnika sprzyjajgcego migotaniu przedsionkow
(AE atrial fibrillation) nie jest w petni ustalona. Celem pracy bylo porownanie czestosci wyste-
powania AF u pacjentow ze zmianami w naczyniach wienicowych i bez nich. Szczegolng uwa-
ge zwrocono na duze naczynia zaopatrujgce przedsionki serca, tzn. prawq tetnice wiericowq

1 galgZ okalajqcq lewej tetnicy wiencowey.

Material i metody: Dokonano retrospektywnej analizy badania korvonarograficznego, ktore
przeprowadzono u 1314 pacjentow. Wydzielono 191 chorych ze zmianami miazdzycowymi
w prawej tetnicy wienicowej ovaz galezi okalajgce) — grupa I, oraz 278 0sob, u ktorych nie
stwierdzono zmian miazdzycowych w powyzszych naczyniach — grupa II. W obu grupach
okreslono czestosc AF 1 uwzgledniono jedynie tych chorych, u ktorych niemiarowosc catkowitq
stwierdzono podczas hospitalizacji oraz osoby z napadowym AF w wywiadzie udokumentowa-
nym elektrokardiograficznie. Przesledzono obecnosc innych czynnikow ryzyka wystgpienia AF,
takich jak wady zastawki dwudzielnej, niewydolnosc serca, przebyty zawal serca. Analizy
statystycznej dokonano przy uzyciu testu y’ i testu -Studenta.

Wyniki: Migotanie przedsionkow wystepowato uw 11 pacjentow (5,2%) z grupy Ioraz u 30
(10,8%) z grupy II (roznica nieistotna statystycznie). Jednoczesnie niedomykalnosc mitralng
stwierdzono u 61% chorych z AF oraz u 14,5% z rytmem zatokowym (p < 0,001). U 42,5%
pacjentow z AF wystepowaly objawy niewydolnosci serca.

Whioski: Badanie nie potwierdzilo faktu, ze niedokrwienie przedsionkow predysponuje do
migotania przedsionkow. Uzyskane dane wskazujg na zwigzek AF z wadami zastawki dwu-
dzielnej oraz niskq frakcjq wyrzutowq. (Folia Cardiol. 2001; 8: 375-379)

migotanie przedsionkow, choroba niedokrwienna serca, niedokrwienie przedsionkow
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