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Streszczenie
Wstęp: Migotanie przedsionków (AF) to jedna z najczęstszych arytmii. Kontrola częstości
rytmu komór w przebiegu AF jest uznaną metodą terapii. Pojawiają się jednak pytania, czym
jest prawidłowy rytm komór oraz który parametr czy wskaźnik należy uznać za obiektywny
w ocenie prawidłowej kontroli rytmu komór. Celem niniejszej pracy była ocena, czy średnia
częstość rytmu komór w 24-godzinnym badaniu EKG metodą Holtera (HM) wystarcza do
potwierdzenia prawidłowej kontroli rytmu u pacjentów z AF. Ponadto zamierzeniem autorów
było sprawdzenie, czy inne wskaźniki, takie jak: incydenty tachyarytmii, nasilenie niemiaro-
wości rytmu komór oraz subiektywne dolegliwości (kołatania serca) u osób z AF mogą stano-
wić dodatkowy parametr oceny rytmu serca.
Metody: U pacjentów po optymalizacji farmakoterapii w celu uzyskania odpowiedniej kon-
troli rytmu serca w okresie 2–9 dni (śr. 5,6 dnia) po implantacji stymulatora wykonywano
HM i jednocześnie rozpoczynano rejestrację programu diagnostycznego w stymulatorze serca
— Holter stymulatorowy, po przeprogramowaniu w tryb pracy VVI 40/min w celu uzyskania
zapisów własnego AF bez istotnego wpływu stymulacji. Do końcowej analizy włączono tylko pa-
cjentów, którzy spełnili następujące kryteria: prawidłowa średnia dobowa częstość rytmu komór,
której wartość zgodnie ze standardami ACC/AHA/NASPE w HM nie przekraczała 80/min,
oraz odsetek zespołów wystymulowanych w czasie 24 godzin poniżej 5% w HM. W HM ocenia-
no średnią dobową częstość pracy serca (mHR), współczynnik niemiarowości (CI), a w bada-
niu metodą Holtera stymulatorowego odsetek pobudzeń o częstości powyżej 120/min w stosun-
ku do liczby wszystkich zespołów komorowych w ciągu analizowanych 24 godzin, które były
zdefiniowane jako incydenty tachy-AF. Każda odczuwalna przez pacjenta szybka i/lub nierów-
nomierna praca serca były odnotowane w trakcie 24-godzinnej analizy EKG. Powyższe dane
przedstawiano jako „+” w przypadku występowania objawu lub „–” — przy jego braku.
Wszystkie dane liczbowe przedstawiono w postaci wartości średnich oraz odchyleń standardowych.
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Wyniki: Do końcowej analizy włączono 42 z 48 pacjentów (18 M, 24 K) w średnim wieku
70,2 ± 8 lat. Średnia częstość rytmu serca oceniana w HM wynosiła 48–79/min (śr. 64,8 ±
± 7,5/min). U 21 badanych (50%) mimo prawidłowej wartości mHR stwierdzono incydenty
tachy-AF 1–8% (śr. 2,7 ± 2,02%). Współczynnik niemiarowości wynosił 0,9–0,33 (śr. 0,23 ±
± 0,06). Istotną niemiarowość rytmu komór (CI > 0,2) mimo prawidłowej mHR stwierdzono
aż u 73% pacjentów. U osób z niskim CI (< 0,2), tj. z nieistotną niemiarowością, w zdecydo-
wanej większości, bo aż u 10 z 11 pacjentów, nie zarejestrowano jednocześnie epizodów tachy-
AF. Zaledwie u 1 z 11 chorych z CI poniżej 0,2 odnotowano epizody tachy-AF. Wyniki te
wskazują, że prawidłowa mHR i brak tachy-AF nie muszą oznaczać odpowiedniej kontroli
rytmu komór. Aż u 10 z 18 pacjentów (56%) z prawidłową mHR bez incydentów tachy-AF
stwierdzono istotną niemiarowość rytmu komór (CI > 0,2). U 36 pacjentów (85%) w trakcie
24-godzinnego EKG odnotowano kołatania serca. Objawowe tachy-AF stwierdzono u 16 z 21 osób
z szybkimi rytmami komór. Pozostali pacjenci mimo okresów tachyarytmii nie zgłaszali dolegli-
wości. Należy podkreślić, że 9 z 10 chorych bez tachy-AF z prawidłową mHR zgłaszało kołatania
serca. U wszystkich zanotowano istotną niemiarowość i wysoką wartość CI (> 0,2).
Wnioski: Średnia dobowa częstość rytmu serca w 24-godzinnym badaniu EKG metodą Hol-
tera u większości badanych z bradytachy-AF nie wystarcza, aby określić prawidłową kontrolę
rytmu. Wydaje się, że w pełnej ocenie farmakoterapii u osób z AF jest niezbędne, poza średnią
dobową rytmu serca, uwzględnienie incydentów tachy-AF, stopnia niemiarowości oraz subiek-
tywnych dolegliwości. Współczynnik niemiarowości u pacjentów z AF i z prawidłową średnią
dobową częstością pracy serca pozwala najdokładniej ocenić elektrokardiograficzną kontrolę
rytmu. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 195–202)
Słowa kluczowe: migotanie przedsionków, niemiarowość rytmu, kontrola
częstości rytmu

Wstęp

Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
to jedna z najczęstszych arytmii [1]. Kontrola czę-
stości rytmu komór w przebiegu AF jest uznaną
metodą terapii [2]. Nie zwiększa ona istotnie staty-
stycznie chorobowości, śmiertelności, powikłań
zatorowo-zakrzepowych, częstości hospitalizacji
w porównaniu z terapią lekami antyarytmicznymi
w celu utrzymania rytmu zatokowego [3–7]. Poja-
wiają się jednak pytania, czym jest prawidłowy rytm
komór, jak go najlepiej zdefiniować i jakie parame-
try lub wskaźniki należy uznać za obiektywne
w ocenie prawidłowej kontroli częstości rytmu ko-
mór. Obecnie parametrem uznanym przez amery-
kańskie i europejskie towarzystwa kardiologiczne
(ACC/AHA/ESC) i jednocześnie powszechnie sto-
sowanym jest średnia dobowa częstość rytmu ko-
mór (mHR, mean heart rate) oceniana w 24-godzin-
nym zapisie EKG metodą Holtera (HM, Holter mo-
nitoring) [8]. Spełnia on kilka ważnych zasad
— łatwo można go zmierzyć i jednoznacznie zdefi-
niować. Ponadto farmakoterapia na ogół pozwala
u większości osób osiągnąć założony przedział

średniej dobowej częstości komór, a jej utrzymanie
zapewnia kliniczne korzyści u tych chorych [9].
Obecnie wg standardów AHA/ACC/NASPE średnia
wartość dobowa rytmu komór u pacjentów z utrwa-
lonym AF oceniana w 24-godzinnym EKG nie powinna
przekraczać 90/min [10]. Innym uznanym kryterium
prawidłowej kontroli częstości rytmu serca w AF jest
częstość akcji komór w spoczynku 60–80/min oraz
90–115/min w czasie umiarkowanego wysiłku [11].

Prawidłowa kontrola częstości rytmu komór
jest tym istotniejsza, że długotrwały szybki i/lub
nieregularny rytm komór może doprowadzić do
tachykardiomiopatii i w konsekwencji — do niewy-
dolności serca [12, 13]. Zdarza się jednak, że mimo
prawidłowej mHR pacjenci w dalszym ciągu odczu-
wają dolegliwości związane z szybką i/lub nieregu-
larną pracą komór. Istotne jest zatem pytanie,
jakie parametry powinno się stosować w ocenie pra-
widłowej kontroli częstości rytmu u chorych z mi-
gotaniem przedsionków.

Celem niniejszej pracy była ocena, czy średnia
częstość rytmu komór w 24-godzinnym badaniu
EKG metodą Holtera wystarcza do potwierdzenia
prawidłowej kontroli częstości rytmu u pacjentów
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z migotaniem przedsionków. Ponadto zamierzeniem
autorów było sprawdzenie, czy inne wskaźniki, ta-
kie jak: incydenty tachyarytmii, nasilenie niemiaro-
wości rytmu komór oraz subiektywne dolegliwości
(kołatania serca) u pacjentów z AF mogą stanowić
dodatkowy parametr oceny częstości rytmu serca.

Metody

Do badania wstępnie zakwalifikowano 48 pa-
cjentów, których hospitalizowano w Klinice Kardio-
logii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi w latach
2002–2003. Wszystkim implantowano jednojamowy
stymulator komorowy serca (Biotronik Actros S)
w przebiegu bradytachy-AF.

U pacjentów po optymalizacji farmakoterapii
w celu uzyskania odpowiedniej kontroli częstości
rytmu serca w okresie 2–9 dni (śr. 5,6 dnia) wyko-
nywano 24-godzinne badanie EKG metodą Holte-
ra. Jednocześnie z HM rozpoczynano rejestrację
programu diagnostycznego w stymulatorze serca
— Holter stymulatorowy po przeprogramowaniu
rozrusznika w tryb pracy VVI 40/min w celu uzy-
skania zapisów własnego AF, bez istotnego wpły-
wu stymulacji.

Do końcowej analizy włączono tylko pacjentów,
którzy spełnili następujące kryteria:
— prawidłowa mHR, której wartość zgodnie ze

standardami ACC/AHA/NASPE w HM nie prze-
kraczała 90/min [10];

— odsetek zespołów wystymulowanych w czasie
24 godzin poniżej 5% w monitorowaniu holte-
rowskim.

Analiza rejestracji 24-godzinnego
badania EKG metodą Holtera

Rejestrację przeprowadzono za pomocą 3-ka-
nałowych rejestratorów firmy Oxford MR 45-3
z opcją rozrusznikową (na analogowych taśmach
magnetofonowych TDK AD 60), stosując typowe
odprowadzenia CS-2, CM-5 i IS. Analizy rejestracji
dokonano, wykorzystując system Oxford Medilog
Excel 2, analizę automatyczną i program stymula-
torowy oraz ręczną weryfikację zapisów. Stosowa-
no ogólnie przyjęte standardy analizy wg wytycz-
nych ACC/AHA [14].

W zapisach holterowskich oceniano odsetek
zespołów wystymulowanych (Vp, ventricular paced)
i średnią dobową częstość rytmu serca.

U każdego pacjenta z 24-godzinnych zapisów
holterowskich EKG przeprowadzano dobową oce-
nę współczynnika niemiarowości (CI, coefficient of
irregularity). Służy on ocenie stopnia nieregularno-
ści rytmu serca w AF i jest ilorazem odchylenia

standardowego ze średniej dobowej akcji serca
i średniej akcji serca [CI = SD (mHR)/mHR] [13].
Wskaźnik ten pozwala na obiektywną (liczbową)
ocenę stopnia niemiarowości odstępów RR u pa-
cjentów z migotaniem przedsionków.

Zgodnie z badaniami Greenhuta i wsp. [15] za
istotną niemiarowość rytmu komór w przebiegu AF
uznano wartość CI powyżej 0,2.

Analiza rejestracji Holtera stymulatorowego
Równocześnie z rozpoczęciem 24-godzinnej

rejestracji EKG metodą Holtera uruchamiano pro-
gram diagnostyczny w stymulatorze serca (diagno-
stic memory data). Składa się on z licznika zdarzeń
(event counter) pozwalającego na ocenę procentową:
zespołów własnych (Vn, native rhythm beats) oraz
wystymulowanych (Vp) w poszczególnych zakresach
częstości. Za incydenty tachy-AF uznano rytmy
komór powyżej 120/min [10]. Udział pobudzeń o czę-
stości powyżej 120/min oceniano w skali procentowej
w stosunku do liczby wszystkich zespołów komoro-
wych w ciągu analizowanych 24 godzin. Obie rejestra-
cje kończono w tym samym czasie.

Korzystając z programatora Biotronik PMS
1000 po telemetrycznym przesłaniu danych ze sty-
mulatora, drukowano uzyskane wyniki.

Analiza subiektywnych dolegliwości
(kołatania serca)

Każdą odczuwalną przez pacjenta szybką i/lub
nierównomierną pracę serca odnotowywano w trak-
cie 24-godzinnej analizy EKG. Powyższe dane
przedstawiano jako „+” w przypadku występowa-
nia objawu lub jako „–” — przy jego braku.

Analiza statystyczna
Wszystkie dane liczbowe przedstawiono w posta-

ci wartości średnich oraz odchyleń standardowych.

Wyniki

Do końcowej analizy zaklasyfikowano 42 pa-
cjentów (18 M, 24 K) w średnim wieku 70,2 ± 8 lat,
a 6 chorych, u których mHR wynosiła powyżej
90/min, nie włączono do badań. Charakterystykę kli-
niczną oraz farmakoterapię stosowano u 42 pacjen-
tów z utrwalonym AF i implantowanym stymulato-
rem serca (tab. 1).

Większość badanych (32 osób; 76%) zakwalifi-
kowano do I i II klasy czynnościowej wg NYHA,
a 6 chorych (14%) do III klasy. Pozostałych 4 pa-
cjentów nie zgłaszało objawów niewydolności ser-
ca. Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) w badaniu echokardio-
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graficznym wynosiła 22–81% (śr. 60,9%). Z ogólnej
liczby 10 pacjentów z chorobą niedokrwienną zawał
ściany przednio-bocznej serca przebyło 5 osób,
a ściany dolnej — 3 chorych.

Średnia dobowa częstość rytmu serca
Średnia dobowa częstość rytmu serca ocenia-

na w HM wynosiła 48–79/min (śr. 64,8 ± 7,5/min).
Na rycinie 1 przedstawiono wartości mHR u 42 pa-
cjentów z migotaniem przedsionków.

Epizody tachy-AF
U 21 badanych (50%) mimo prawidłowej war-

tości mHR stwierdzono incydenty tachy-AF. Odse-
tek tachyarytmii uzyskanych z Holtera stymulato-
rowego wynosił u tych osób 1–8% (śr. 2,7 ± 2,02%).
Najwyższe wartości HR zarejestrowane w HM wy-
nosiły 202/min. U pozostałych 21 pacjentów nie
zanotowano epizodów tachy-AF. Na rycinie 2 przed-
stawiono procentowy udział tachy-AF u każdego
z 42 pacjentów w czasie 24-godzinnej rejestracji
Holtera stymulatorowego.

Współczynnik niemiarowości
W badanej grupie CI wynosił 0,9–0,33 (śr. 0,23 ±

± 0,06). Na rycinie 3 przedstawiono wartości CI

u 42 pacjentów z AF. Istotną niemiarowość rytmu
komór (CI > 0,2) mimo prawidłowej mHR stwier-
dzono aż u 73% chorych.

W tej grupie z istotną nieregularnością rytmu ko-
mór u większości osób (63%) zarejestrowano również
incydenty tachy-AF w 24-godzinnym zapisie Holtera
stymulatorowego. Natomiast u pacjentów z niskim CI
(< 0,2), czyli z nieznacznym stopniem niemiarowości,
w zdecydowanej większości, bo aż u 10 z 11 osób, nie
zarejestrowano jednocześnie epizodów tachy-AF. Rów-
nocześnie zwraca uwagę fakt, że zaledwie u 1 z 11 pa-
cjentów z CI poniżej 0,2 odnotowano epizody tachy-AF.

Wyniki przedstawione na rycinie 4 wskazują,
że prawidłowa mHR i brak tachy-AF nie muszą
oznaczać odpowiedniej kontroli rytmu komór.

Aż u 10 z 18 pacjentów (56%) z prawidłową mHR
bez incydentów tachy-AF stwierdzono istotną niemia-
rowość rytmu komór z CI powyżej 0,2 (ryc. 3 i 4).

Analiza objawów klinicznych
(kołatania serca)

U 36 pacjentów (85%) w trakcie 24-godzinne-
go monitorowania EKG odnotowano dolegliwości

Tabela 1. Choroby współistniejące oraz leki
przyjmowane przez 42 badanych z migotaniem
przedsionków i implantowanym stymulatorem
serca

Nadciśnienie tętnicze 17
Nabyta wada serca 2
Kardiomiopatia zastoinowa 2
Choroba niedokrwienna serca 10
Preparaty naparstnicy 25
Beta-blokery 37
Blokery kanałów wapniowych 10
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Rycina 2. Procentowy udział incydentów tachy-AF
u 42 pacjentów z prawidłową średnią częstością rytmu
serca w czasie 24-godzinnej rejestracji badania za po-
mocą Holtera stymulatorowego.   Pacjenci z tachy-AF;
   Pacjenci bez tachy-AF

Rycina 1. Wartość średniej dobowej częstości rytmu serca
(mHR) u 42 pacjentów zarejestrowana w 24-godzinnym
zapisie EKG metodą Holtera (HM).  Wartości mHR
u badanych pacjentów w czasie HM
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Rycina 3. Wartość współczynnika niemiarowości (CI)
u 42 pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) w cza-
sie 24-godzinnej analizy EKG metodą Holtera.    Pacjenci
z AF i istotną niemiarowością rytmu komór (CI > 0,2);
   Pacjenci z AF i bez istotnej niemiarowości rytmu ko-
mór (CI £ 0,2)
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pod postacią kołatania serca. Objawowe tachy-AF
stwierdzono u 16 z 21 osób z szybkimi rytmami
komór. Pozostali chorzy mimo okresów tachyaryt-
mii nie zgłaszali dolegliwości. Należy podkreślić, że
9 z 10 osób bez tachy-AF z prawidłową mHR zgła-
szało kołatania serca. U wszystkich tych pacjentów
zanotowano istotną niemiarowość z dużą wartością
CI (> 0,2).

Dyskusja

Ocena częstości rytmu komór w przebiegu AF
jest od wielu lat przedmiotem licznych badań.
Nabrało to istotnego znaczenia klinicznego, zwłasz-
cza po opublikowaniu wyników prób (PAF, RACE,
AFFIRM, HOT CAFE), w których potwierdzono, że
kontrola częstości rytmu serca w AF jest metodą
alternatywną w stosunku do przywracania i utrzy-
mywania rytmu zatokowego [3–7].

Powstał zatem problem sposobu oceny odpo-
wiedniej kontroli częstości rytmu komór. Spośród
różnych metod mHR z 24-godzinnego badania hol-
terowskiego EKG jest uznanym, obiektywnym spo-
sobem oceny częstości kontroli rytmu u pacjentów
z migotaniem przedsionków [9]. Należy zaznaczyć,
że częstość rytmu w spoczynku i podczas wysiłku
wg ACC/AHA/ESC jest uznaną metodą określającą
prawidłowość jej kontroli. Jednak ze względu na
fakt, że badaną grupę tworzą osoby starsze (śr. 70 lat)
nie wykonywano próby wysiłkowej w celu oznacze-
nia mHR w czasie wysiłku. Ponadto wg Koweya
i wsp. [2] monitorowanie średniej dobowej często-
ści rytmu za pomocą 24-godzinnego zapisu EKG
metodą Holtera wydaje się bardziej obiektywną me-
todą; pozwala prześledzić częstość rytmu w ciągu
całej doby, w warunkach ambulatoryjnych, w cza-
sie codziennej aktywności pacjenta.

Problem kontroli częstości rytmu komór jest
o tyle istotny klinicznie, że rytm powyżej 120/min

może doprowadzić do tachykardiomiopatii [16].
Można ją zdefiniować jako uszkodzenie miocytów
w przedsionku i komorze prowadzące do ich niewydol-
ności spowodowane wyłącznie szybkim rytmem [17].
Gassage i wsp. [18] w 1913 r. po raz pierwszy opi-
sali kardiomiopatię spowodowaną istotną tachykar-
dią w przebiegu migotania przedsionków. W kolej-
nych latach opublikowano wiele prac, w których
podano, że długotrwały niekontrolowany rytm komór
może doprowadzić do tachykardiomiopatii [19–22].
Do głównych patomechanizmów tej patologii moż-
na zaliczyć: zaburzenia geometrii i funkcji komory
spowodowane wzrostem objętości lewej komory,
niedomykalnością mitralną w przebiegu wzrostu
objętości późnorozkurczowej lewej komory, zmniej-
szenie grubości ścian lewej komory i ostatecznie
upośledzenie LVEF [23]. Zmiany zachodzące
w czynności lewej komory w przebiegu kardiomio-
patii spowodowanej tachykardią wynikają z zaburzeń
w strukturze i funkcji miocytów oraz z nieprawidło-
wości w biochemicznych przemianach komórki [9].
Należy podkreślić, że przy prawidłowej kontroli często-
ści rytmu u pacjentów z tym typem miopatii dużo szyb-
ciej poprawia się globalna czynność lewej komory niż
ustępowanie zmian patologicznych w miocycie. Nie-
kiedy w ogóle nie udaje się przywrócić prawidłowej
funkcji komórki mięśnia sercowego [24, 25].

Powyższe dane sugerują jak ważne jest zapo-
bieganie rozwojowi tachykardiomiopatii poprzez
odpowiednią kontrolę częstości rytmu i niedopusz-
czenie do zmian w miocytach w przebiegu szybkiej,
„niekontrolowanej” pracy serca.

Wartość średniej dobowej zależy od liczby
szybkich i wolnych rytmów serca. W przypadku wy-
stępowania zrównoważonej liczby tachy- i bradyaryt-
mii wartość mHR może być prawidłowa i zafałszo-
wywać ocenę właściwej kontroli rytmu komór.

Potwierdzają to wyniki niniejszych badań.
Mimo że u wszystkich pacjentów stwierdzono pra-
widłową mHR, aż u połowy z nich odnotowano incy-
denty tachy-AF w badaniu metodą Holtera stymu-
latorowego.

U zdecydowanej większości chorych (76%)
przebiegały one w sposób objawowy — pacjenci
zgłaszali kołatania serca. Duży odsetek osób z ta-
chy-AF i objawami klinicznymi nakazuje ostrożność
w sugerowaniu się wyłącznie jednym parametrem
oceny kontroli częstości rytmu komór, jakim do-
tychczas jest średnia częstość rytmu komór. Odse-
tek incydentów tachy-AF analizowano na podstawie
Holtera stymulatorowego, którego zgodność z HM
potwierdzili autorzy w innym badaniu [26]. Możli-
wa jest analiza tachy-AF na podstawie rejestracji
HM, ale określenie odsetka tych epizodów

Rycina 4. Wartość współczynnika niemiarowości (CI)
u 18 pacjentów z prawidłową średnią częstością rytmu
serca (mHR) bez incydentów tachy-AF w czasie 24-go-
dzinnego badania EKG metodą Holtera.   Pacjenci z pra-
widłową mHR bez incydentów tachy-AF

0,4
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0
0 18
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w stosunku do wszystkich zespołów QRS wymaga
jednak czasochłonnego opracowania. Mając możli-
wość wykorzystania funkcji diagnostycznej w sty-
mulatorze serca, która łatwo i wiarygodnie pozwala
na odsetkowe przedstawienie udziału szybkich
rytmów serca, wybrano ten rodzaj analizy.

Stopień nieregularności rytmu komór to dodat-
kowy, niezależny od tachyarytmii czynnik rozwoju
tachykardiomiopatii [27–29]. Niestety, bardzo czę-
sto trudno jest ustalić, czy tachykardiomiopatia to
wynik szybkiej pracy serca, czy jej nieregularność
[30, 31]. Dlatego celem leczenia pacjentów z AF
powinna być korekta obu tych czynników. Do dziś
nie ustalono, który z nich ma istotniejsze znacze-
nie w jej powstaniu.

W pracach doświadczalnych Naito i wsp. [29]
wykazano, że po wykonaniu ablacji łącza przedsion-
kowo-komorowego i po zmianie stymulacji z niere-
gularnego na regularny z tą samą średnią częstością
150/min pojemność minutowa serca istotnie wzra-
stała. W kolejnych pracach klinicznych potwierdzo-
no te wyniki. Daoud i wsp. [31] u 11 pacjentów po
ablacji łącza przedsionkowo-komorowego stymulo-
wali serce w podobny sposób z 2 różnymi średnimi
częstościami — 80/min i 120/min. W czasie niemia-
rowej pracy serca zaobserwowano zmniejszenie
rzutu serca o 12%. Podobne wyniki uzyskiwali inni
badacze [32–34]. Istnieje kilka teorii próbujących
wyjaśnić przyczynę niekorzystnego wpływu niemia-
rowej pracy komór na parametry hemodynamiczne
lewej komory nawet podczas prawidłowego zakre-
su częstości pracy serca u pacjentów z migotaniem
przedsionków. Pierwsza zakłada, że objętość wyrzu-
towa lewej komory w czasie cyklu pracy serca wy-
stępującego po dłuższej przerwie w stosunku do po-
przedniego cyklu (odstęp RR w zapisie EKG), zgod-
nie z prawem Franka-Starlinga, nie jest w stanie
całkowicie skompensować mniejszej objętości wy-
rzutowej po poprzednim krótkim odstępie RR
w EKG [35]. Inna z hipotez wskazuje, że stężenie
czynnika natriuretycznego przedsionka jest więk-
sze podczas nieregularnej pracy komór, ponieważ
ciśnienia panujące w przedsionku są zmienne,
z tendencją wzrostową, przy utrwaleniu się migota-
nia przedsionków [36]. Trzecia hipoteza sugeruje, że
nagłe zmiany w długości trwania cyklu serca bezpo-
średnio upośledzają kurczliwość miokardium [37].

Następstwem przedstawionego powyżej proble-
mu jest określenie stopnia niemiarowości u pacjentów
z migotaniem przedsionków. Spośród nielicznych
metod analizy nieregularności rytmu komór CI jest
najprostszym wskaźnikiem oceny zmienności od-
stępów RR. Wskaźnik nieregularności jest ilorazem
odchylenia standardowego ze średniej dobowej czę-

stości pracy serca i średniej akcji serca [CI =
= SD (mHR)/mHR] [15]. Można go stosować bez
specjalnych programów; jest dostępny we wszyst-
kich systemach 24-godzinnej analizy EKG metodą
Holtera wyposażonych w funkcje oceny zmienno-
ści rytmu serca. Przydatność powyższego wskaź-
nika w ocenie nieregularności rytmu wykazano
w innych pracach [15, 38].

Należy podkreślić, że w niniejszym badaniu
wśród pacjentów z prawidłową mHR aż u 76%
stwierdzono istotną niemiarowość rytmu komór,
potwierdzoną wysoką wartością CI (> 0,2). Wskazu-
je to, że prawidłowa wartość mHR, którą powszech-
nie stosuje się w ocenie HR w AF, nie pozwala
zidentyfikować ponad połowy pacjentów zagrożonych
rozwojem kardiomiopatii tachyarytmicznej. Należy
zwrócić uwagę, że u chorych bez incydentów tachy-AF
przy prawidłowej mHR, a więc zgodnie ze standar-
dami ACC/AHA/ESC, z dobrą kontrolą częstości
rytmu serca u ponad połowy badanych (56%) stwier-
dzono istotnie podwyższony wskaźnik niemiarowo-
ści. Może to sugerować, że CI ma istotniejsze znacze-
nie w ocenie kontroli częstości rytmu komór niż od-
setek szybkich rytmów (brak epizodów tachy-AF nie
wyklucza istotnej niemiarowości rytmu) oraz mHR.

Przedstawione powyżej wyniki nakazują dużą
ostrożność w ocenie kontroli częstości rytmu u pa-
cjentów z AF wyłącznie na podstawie średniej czę-
stości rytmu serca.

Na uwagę zasługuje również fakt, że aż u 10 z 11
chorych z niskim CI nie stwierdzono incydentów
tachy-AF, co dodatkowo może podkreślać znacze-
nie CI w ocenie częstości rytmu komór u pacjen-
tów z AF.

Bardzo często w czasie leczenia osób z AF su-
biektywne dolegliwości mogą pogarszać jakość
życia. Ocenia się, że aż 2/3 tych pacjentów podaje,
iż ta arytmia istotnie pogarsza ich jakość życia [39].
Najczęstszą zgłaszaną dolegliwością są kołatania
serca — podawane wg Junga i Luderitza [40] przez
ponad 75% osób z migotaniem przedsionków. Ich
obecność zwykle kojarzy się z incydentami tachy-
AF. W całej badanej grupie chorych kołatania serca
zgłaszali zarówno pacjenci z tachy-AF, co wydaje się
oczywiste, jak i osoby ze znaczną niemiarowością
bez tachyarytmii.

W większości (90%) byli to pacjenci, u których
stwierdzano istotną niemiarowość (CI > 0,2). Su-
geruje to, że nieregularność rytmu poza incydentami
tachy-AF stanowi istotny czynnik wpływający na
dolegliwości pacjentów z AF, mogący pogarszać ich
jakość życia.

Wspomniany problem wydaje się tym istotniejszy,
że farmakoterapia może wpływać na częstość akcji
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komór w przebiegu AF, nieznacznie zmieniając jed-
nak stopień niemiarowości [41].

Należy podkreślić, że tylko u 10 z 42 pacjen-
tów z prawidłową wartością mHR poniżej 80/min,
a zatem leczonych zgodnie z przyjętymi standar-
dami, nie występowały incydenty tachy-AF oraz
istotne niemiarowości. Wskazuje to, że pojedyn-
czy parametr mHR nie zawsze pozwala w pełni
ocenić częstości rytmu komór u pacjentów z mi-
gotaniem przedsionków.

Niniejsze badania po raz pierwszy poruszają
problem, czy średnia dobowa częstość rytmu komór
może być wystarczającym parametrem kontroli czę-
stości rytmu u osób z migotaniem przedsionków.
Wydaje się, że w prawidłowej ocenie tych chorych
należałoby kierować się również innymi wskaźniki
omówionymi powyżej, a współczynnik niemiarowo-
ści może okazać się najistotniejszym z nich.

Ograniczenia pracy
Do badania włączono wyłącznie pacjentów

z bradytachy-AF, z implantowanym stymulatorem
serca. Dzięki temu, z użyciem funkcji diagnostycz-
nych stymulatora, była możliwa rejestracja odsetka
rytmów komór powyżej 120/min. Powstaje jednak
pytanie, czy takie samie wyniki uzyskano by u cho-
rych z AF bez wskazań do implantacji stymulatora.
Ponadto, wydaje się, że średni odsetek stymulacji
VVI 40/min poniżej 5% u 42 pacjentów nie powinien
wpływać na otrzymane wyniki.

Wnioski

1. Średnia dobowa częstość rytmu serca w 24-go-
dzinnym EKG metodą Holtera u większości ba-
danych z bradytachy-AF nie wystarcza do okre-
ślenia prawidłowej kontroli częstości rytmu;

2. Prawdopodobnie w pełnej ocenie farmakoterapii
u pacjentów z AF niezbędne jest uwzględnie-
nie, poza średnią dobową rytmu serca, incyden-
tów tachy-AF, stopnia niemiarowości oraz su-
biektywnych dolegliwości.

3. Współczynnik niemiarowości u pacjentów z AF
i z prawidłową średnią dobową częstością pra-
cy serca pozwala najdokładniej ocenić elektro-
kardiograficzną kontrolę częstości rytmu.
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