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Migotanie przedsionkdw (AF) zwieksza chorobowos¢ i Smiertelnosé (1), jednak najczesciej
wystepuje u osdb starszych i z chorobami organicznymi serca: nadci$nieniem tetniczym,
niewydolnoscig serca, chorobg wieficowg, wadami serca a takze otytoscig, cukrzyca, przewlektg
chorobg nerek. Pierwotne kanatopatie sg chorobami stricte elektrycznymi i nie powodujg zmian
organicznych w obrebie serca, tak wiec AF nie jest u tych pacjentow konsekwencjg
hemodynamicznch zmian w sercu. AF u chorych z kanatopatiami prawdopodobnie jest wynikiem
niestabilnosci elektrycznej miesnia przedsionkéw, ktérego kanaty btonowe wykazujg podobne
nieprawidtowosci jak kanaty kardiomiocytéw w obrebie miesnia komdr. Migotanie przedsionkow w
kanatopatiach nie jest rzadkoscig. Czestos¢ wystepowania tej arytmii szacuje sie na 30% w zespole
krotkiego QT (SQTS), 20% w zespole Brugadow, 15% w zespole wczesnej repolaryzacji i ok. 2 % w
zespole wydtuzonego QT (2). Nie wiadomo tez czy zwiekszajg one (szczegdlnie AF) ryzyko udardw,
innych powiktan zatorowych a przede wszystkim czy zwiekszajg ryzyko nagtego zgonu, ktére w
kanatopatiach jest zwigzane z komorowymi zaburzeniami rytmu. Zapobieganie i leczenie
nadkomorowych zaburzen rytmu w kanatopatiach moze by¢ bardzo trudne, gdyz w wielu tych

chorobach leki antyarytmiczne powodujg zwiekszenie ryzyka groznych arytmii komorowych.

W zespole wydtuzonego odstepu QT (LQTS) napadowe AF wg réznych doniesien dotyczy 2-
30% chorych, z przewagg pacjentéw z LQTS typu 3 (3, 4, 5,6). U tych ostatnich zwiekszone ryzyko AF
wystepuje juz przed 20. rokiem zycia. Jest to znacznie czesciej niz w populacji ludzi zdrowych <50rz, u
ktérych czesto$¢ wystepowania AF wynosi 0,1%/rok. Co ciekawe, u chorych z LQTS typu 2 znacznie
rzadziej stwierdza sie te arytmie niz w ogdlnej populacji. Prawdopodobnie jest to wynikiem
ochronnego dziatania mutacji loss-of function KCNH2 (LQT2, IKr), ktéra dziata jak leki antyarytmiczne
Il grupy wg Williamsa (3). Platonov stwierdzit, ze u chorych z LQT3 i AF ryzyko incydentéw sercowych
jest wieksze (HR=5.38; 95% Cl, 1.17-24.82; p=0.031) i sugeruje, ze u tych pacjentéw nalezy rozwazy¢

wszczepienie ICD w prewencji pierwotnej.

Czestym wystepowaniem AF charakteryzuje sie LQTS typu 4 (zespdt ankyryny B), w ktérym
poza nieznacznym i niestatym wydtuzeniem QTc wystepujg wieloksztattne czestoskurcze komorowe
zalezne od katecholamin, utraty przytomnosci, choroba wezta zatokowego (bradykardia lub weztowy
rytm zastepczy) i wtasnie AF. Jest to zespdt charakteryzujgcy sie wysokim ryzykiem nagtego zgonu

sercowego. Wptyw AF na to ryzyko jest nieznany. (7)



W zespole krétkiego QT (SQTS) AF jest typowym objawem, ale jego znaczenie dla stratyfikacji ryzyka
jest nieznane (8). Skrdcenie okresu refrakcji w miesniu komor i przedsionkéw sprzyja arytmiom
komorowym i nadkomorowym. AF stwierdza sie u ok. 20% wszystkich pacjentéw z SQTS i u 50%
chorych z SQTS z mutacjg KCNH2-N588K. AF stwierdza sie nawet u ptodéw z SQTS (KCNQ1-V141M).

U dzieci z ta mutacjg wystepuje wysokie ryzyko nagtego zgonu w pierwszym roku zycia (9,10,11,12).

W zespole Brugadéw nadkomorowe zaburzenia rytmu stwierdza sie u 20% chorych, AF u 10-
20%. To oznacza, ze migotanie przedsionkdw jest znacznie czestszg arytmig w tym zespole niz
migotanie komdr. Szczegdlnie czesto AF wystepuje u pacjentédw z patogennym wariantem SCN5A.
Nieznany jest ich wptyw na ryzyko migotania komér. Na podstawie metaanalizy z 2019 wysunieto
podejrzenie, ze AF zwieksza ryzyko adekwatnych nagtego zgonu, VF i wytadowan ICD (13). Leczenie
farmakologiczne jest trudne, gdyz wiekszos¢ lekéw anty-arytmicznych zwieksza ryzyko VT/VF (nie
mozna stosowa¢ amiodaronu, beta-blokeréw, blokeréw kanatéw wapniowych, ajmaliny,
prokainamidu, flekainidu, propafenonu). AF takze zwieksza ryzyko nieadekwatnych wytadowan ICD.
Jedynym lekiem, ktéry moze by¢ bezpieczny i wykazuje skutecznos¢ w zapobieganiu VF w zespole
Brugaddw jest chinidyna, ktérej stosowanie zaleca sie réwniez w zapobieganiu napadowemu AF.
Ostatnie doniesienia wskazujg na skuteczno$é¢ izolacji ujs¢ zyt ptucnych (ablacji) w zapobieganiu
napadom AF, jednak wyniki sg gorsze niz w odosobnionym AF u mtodych ludzi (skutecznosé ok. 66%
w ciggu 22 miesiecy obserwacji). Rola potencjatow zyl ptucnych w tej chorobie nie jest oczywista.
Zwraca uwage wysoka gesto$é kanatow sodowych w miesniu przedsionkéw, wydtuzenie potencjatu
czynnosciowego miesnia przedsionkéw i zaburzenia przewodzenia miedzyprzedsionkowego, ktére
mogg mieé¢ wptyw zardwno na wystepowanie arytmii jak i na trudno$¢ w osiggnieciu skutecznosci

zabiegu ablacji (2).

Wszystkie powyzsze dane sg wynikiem obserwacji matych grup pacjentéw (choroby rzadkie).
Jedynie wieloosrodkowe miedzynarodowe badanie obserwacyjne moze da¢ odpowiedz na pytania o
mechanizm, czesto$¢ wystepowania, wptyw na ryzyko nagtego zgonu sercowego i innych powiktan (w
tym zasadno$¢ stosowania leczenia przeciwzakrzepowego) oraz oceni¢ wptyw réznych lekéw na

zapobieganie i leczenie nadkomorowych zaburzen rytmu u chorych z kanatopatiami.
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