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Abstract

Introduction: Atrial fibrillation (AF) is the most common supraventricular arrhythmia in clinical
practice. The percentage of people with AF increases with age. The currently implemented
procedure for detecting modifiable risk factors allows for early implementation of a therapeutic plan
in primary and secondary prevention. The following work deals with the occurrence of atrial
fibrillation, risk factors and ways of coping with the disease in patients undergoing coronary artery
bypass grafting (CABG).
Materials and methods: The literature available on PubMed and Google Scholar was reviewed using
the words „atrial fibrillation”, „coronary artery bypass grafting”.
Summary: Patients undergoing coronary artery bypass surgery are at risk of developing
postoperative atrial fibrillation. This is especially true for older patients with additional burdens,
such as past arrhythmia episodes, hypertension, critical stenosis of the right coronary artery.
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Wstęp

Migotanie przedsionków (AF) jest najczęstszą arytmią nadkomorową w praktyce klinicznej
i związana jest ze zwiększonym ryzykiem udaru mózgu, zatorowości obwodowej oraz zgonu.
Global Burden of Disease wykazało, że szacunkowa liczba osób chorujących na AF może wynosić
aż do 33,5 miliona pacjentów. [1] Ryzyko zachorowania wzrasta wraz z wiekiem. [2]
Obecnie wdrożone postępowanie wczesnej identyfikacji modyfikowalnych czynników ryzyka
wystąpienia AF oraz wdrożenie odpowiednich środków zapobiegawczych odgrywa znaczącą rolę w
zmniejszeniu odsetka następstw związanych z migotaniem przedsionków. Okazało się, że
zwłóknienie elementów budowy przedsionków, które podstępuje wraz z wiekiem, ma istotny
związek z nawrotami AF, opornością na leki oraz występowaniem powikłań. [3,6] Prowadzone
liczne badania umożliwiły zrozumienie podstaw molekularnych, histologicznych oraz
patofizjologicznych choroby, co doprowadziło do znacznej poprawy możliwości terapeutycznych
samej choroby, a także zmniejszenie odsetka powikłań z niej wynikających.

Niewątpliwie głównym czynnikiem ryzyka wystąpienia migotania przedsionków jest
postępujący wiek pacjenta. Dodatkowo w badaniu Framingham wykazano, że współistnienie
nadciśnienia tętniczego, otyłości, cukrzycy oraz obciążającego wywiadu rodzinnego wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem wystąpienia AF. [4,5,22] Inny podział przyczyn migotania przedsionków
wyróżnia przyczyny sercowe i pozasercowe, co obrazuje tabela S1.

Do podstawowych objawów migotania przedsionków należy przede wszystkim kołatanie
serca, zlewne poty, omdlenia lub zawroty głowy oraz upośledzenie tolerancji wysiłku. W badaniu
elektrokardiograficznym (EKG) obserwujemy niemiarowość zupełną oraz brak załamków P, które
zostały zastąpione przez falę migotania. Przykładowe EKG przedstawia rycina S1. U każdego
pacjenta ze zdiagnozowanym AF należy wykonać badanie echokardiograficzne serca (ECHO)
celem wykluczenia skrzepliny w uszku lewego przedsionka, ewentualnej choroby organicznej serca,
a także stopień przerostu wymiaru przedsionków. Po potwierdzeniu diagnozy, każdego pacjenta
należy scharakteryzować w skali ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu CHA2DS2-VASc, skali
EHRA-nasilenia objawów związanych z migotaniem przedsionków. Skalę EHRA przedstawia
rycina S2.

SERCOWE POZASERCOWE

nadciśnienie tętnicze nadczynność tarczycy (najczęstsza przyczyna
pozasercowa)

wady zastawkowe niedoczynność tarczycy

choroba niedokrwienna serca ostre zakażenie

wady wrodzone serca, głównie z przeciekiem
międzyprzedsionkowym

otyłość

zapalenie mięśnia sercowego znieczulenie ogólne

nowotwory serca cukrzyca

zespół preekscytacji przewlekła choroba nerek

choroby układowe przebiegające z zajęciem
mięśnia sercowego

alkohol, kofeina

przebyte operacje serca, w tym głównie
pomstowanie aortalno-wieńcowe (CABG)

niektóre leki

Tabela S1. Przyczyny sercowe i pozasercowe migotania przedsionków.
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Rycina S1. Na zdjęciu A widoczna fala migotania przedsionków. [8]

Rycina S2. Skala nasilenia objawów EHRA związanych z migotaniem przedsionków. [7]

Podstawowym celem terapii farmakologicznej AF jest kontrola rytmu komór. Docelowo
dąży się do częstości komór w granicach 80-110/min. Najskuteczniejszymi, a przez to
preferowanymi lekami są betablokery. Alternatywnie, gdy obecne są przeciwwskazania do
stosowania betablokerów, a frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) jest większa niż 40% to
stosuje się blokery kanału wapniowego. W sytuacji, gdy LVEF jest mniejsze niż 40% preferowana
jest digoksyna albo dożylna podaż amiodaronu. Oczywiście każdy z ww. leków ma również swoje
przeciwwskazania, które należy brać pod uwagę.
Drugim celem terapii jest utrzymanie rytmu zatokowego za pomocą dronedaronu, propafenonu lub
amiodaronu. Rodzaj leku wybiera się na podstawie dodatkowych obciążeń,
m.in.współwystępowania wady zastawkowej, choroby niedokrwiennej serca, czy niewydolności
serca. [9,10] Kolejnym celem terapii jest zapobieganie incydentom zakrzepowo-zatorowym. Do
tego celu stosuje się leki przeciwkrzepliwe, po określeniu ryzyka udaru mózgu w skali CHA2DS2-
VASc, którą prezentuje rycina S3 oraz ryzyka krwawienia związanego ze stosowaną terapią
przeciwkrzepliwą w skali HAS BLED, którą prezentuje rycina S4.

U pacjentów niestabilnych hemodynamiczne lub w przypadku braku pożądanej skuteczności
farmakoterapii, często podejmuje się decyzję o kardiowersji farmakologicznej lub elektrycznej.
Kardiowersję elektryczną można rozważyć u pacjentów ze znanym czasem migotania, który musi
wynosić <48h lub u pacjentów, którzy stale przyjmują leki przeciwkrzepliwe, lub w badaniu
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echokardiografii przezprzełykowej wykluczono u nich skrzeplinę w uszku lewego przedsionka. W
przeciwnym razie, gdy stan pacjenta jest stabilny, należy zalecić przyjmowanie leku
antykoagulacyjnego minimum przez 3 tygodnie przez planowanym terminem kardiowersji
elektrycznej i minimum 4 tygodnie po jej wykonaniu. [9]

Leczenie inwazyjne AF polega na ablacji przezskórnej. Jest to podstawowa technika
zabiegowa, która w sposób celowany niszczy ognisko wywołujące migotanie przedsionków w sercu.
Ten rodzaj leczenia jest proponowany chorym z źle tolerowanymi objawami AF, w przypadku
nieskuteczności farmakoterapii, w znacznym ryzyku sercowo-naczyniowym, istotnej dysfunkcji
nerek oraz w dysfunkcji lewej komory na podłożu kardiomiopatii tachyarytmicznej. Należy również
rozważyć ten typ leczenia u chorych z istotnie objawowym napadowym migotaniem przedsionków
jako leczenie alternatywne do leków antyarytmicznych. [9]

Rycina S3. Skala CHA2DS2-VASc ryzyka udaru mózgu u pacjentów z AF. [8]

Migotanie przedsionków po zabiegu pomostowania aortalno-wieńcowego

Pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG) jest postępowaniem standardowym u pacjentów
z zaawansowaną chorobą wieńcową. Zabieg ten polega na wszczepieniu pomostów naczyniowych,
tzw. bypassów, które omijają miejsce istotnego zwężenia tętnicy wieńcowej. Materialem do
utworzenia pomostu może być żyła odpiszczelowa, tętnica piersiowa wewnętrzna, tętnica
promieniowa lub sztuczne naczynie. Taki pomost wszczepia się łącząc zwężone naczynie wieńcowe
z aortą, co umożliwia poprawę ukrwienia niedokrwionego obszaru mięśnia sercowego i
przywrócenia jego sprawności.

Mimo swojej nieprzecenionej wartości, CABG wiąże się z dużym ryzykiem sercowych oraz
pozasercowych powikłań pooperacyjnych, w tym zaburzeń rytmu serca. Migotanie przedsionków o
nowym początku jest najczęściej występującą arytmią u pacjentów poddawanych zabiegowi
pomostowania aortalno-wieńcowego (CABG). Liczne doniesienia wykazały, że AF najczęściej
pojawia się w 2. dobie po zabiegu.
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Rycina S4. Skala HAS-BLED ryzyka krwawienia u pacjentów z AF. [8]

W badaniu przeprowadzonym przez Favolaro i wsp. wykazano, że w grupie 100 pacjentów
operowanych, arytmia wystąpiła u 12% chorych. [11] W kolejnych badaniach wykonano analizę
randomizowaną 40 badań i okazało się, że częstość występowania AF po zabiegu pomostowania
waha się od 17-33% [12,13,14] Należy zwrócić uwagę na to, że powyższe wyniki badań mogą być
niedoszacowane z uwagi na krótki czas obserwacji pacjentów po zabiegu. [15] Wykazano, że
wystąpienie AF po raz pierwszy po CABG wiąże się ze zwiększonym ryzykiem nawrotów
migotania w późniejszym czasie, szczególnie w pierwszym roku po CABG [23]

Etiologia AF jest wieloczynnikowa i wciąż poddawana licznym dyskusjom. Istotną rolę
odgrywają już istniejące zaburzenia przewodnictwa, które w trakcie zabiegu mogą ulec nasileniu.
Wykazano, że napadowe migotanie przedsionków, które wystąpiło w przeszłości istotnie zwiększa
ryzyko wystąpienia tej arytmii w grupie pacjentów po CABG. Szczególnie dotyczy to grupy
pacjentów starszych, u których nasilające się z wiekiem zmiany degeneracyjne w obrębie układu
bodźcoprzewodzącego i mięśnia sercowego są coraz bardziej nasilone. Z wiekiem zwiększa się
liczba ognisk tkanki łącznej i tłuszczowej, które stanowią swoisty substrat dla wytworzenia ogniska
arytmii. [16] Wydłużająca się stale mediana przeżycia pacjentów powoduje, że zabieg CABG jest
przeprowadzany coraz częściej, a więc odsetek powikłań z nim związanych również wykładniczo
rośnie. [18] Współistniejące nadciśnienie tętnicze i przebudowa mięśnia sercowego, która z niego
wynika powoduje zwiększenie ryzyka wystąpienia pooperacyjnego AF. [26]
W licznych badaniach wykazano, że krytyczne zwężenie prawej tętnicy wieńcowej (RCA)
występuje częściej u osób z arytmią pooperacyjną. Jest to najprawdopodobniej związane z
obszarem zaopatrywanym przez RCA, który obejmuje węzeł zatokowo-przedsionkowy oraz węzeł
przedsionkowo-komorowy. [18] Pewną rolę przypisuje się kardioplegii, która generuje zaburzenia
elektrolitowe, głównie dotyczące stężenia potasu, jednak ten czynnik nie ma większego znaczenia
predykcyjnego, z uwagi na występowanie AF również po innych zabiegach bez zastosowania tej
procedury. [16] Wczesne pooperacyjne reakcje zapalne, które są związane głównie z
mechanicznym urazem przedsionka w trakcie zabiegu, również odgrywają istotną rolę w
wystąpieniu AF. [17]
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W innym badaniu wykazano, że jednoczasowa operacja pomostowania aortalno-wieńcowego z
zabiegiem w obrębie zastawek, niesie znacznie większe ryzyko wystąpienia pozabiegowego AF.
Helgadottir i wsp. wykazali, że częstość występowania AF u pacjentów poddawanych wyłącznie
CABG wynosi 37%, a w grupie pacjentów poddanych CABG i jednoczasowej wymianie zastawki
aortalnej sięga aż 81%. [20]

W przewidywaniu możliwości wystąpienia AF po zabiegu CABG przydatne jest badanie
echokardiograficzne serca. Wykazano, że wyjściowo obniżony LVEF < 40% był istotnym
czynnikiem zwiększającym ryzyko AF. [19]

Rozpoznanie AF po zabiegu opiera się głównie na analizie zapisu EKG, który obejmuje
typowe cechy charakterystyczne dla migotania przedsionków, tj. brak załamka P, fala migotania,
niemiarowość zupełna. Pozabiegowemu AF zwykle towarzyszą objawy charakterystyczne dla tej
grupy pacjentów. [24]

Wystąpienie migotania przedsionków w okresie około- i pooperacyjnym związane jest z
gorszym rokowaniem długoterminowym, niż w grupie pacjentów bez tej arytmii. Wystąpienie
pooperacyjnego AF jest związane z przedłużonym pobytem w szpitalu po zabiegu, zwiększeniem
częstości wystąpienia udaru mózgu oraz wzrostem śmiertelności pooperacyjnej. [20, 21] Wykazano
mniejsze ryzyko zgonu u chorych z AF po CABG, którzy stosowali doustne antykoagulanty
względem grupy pacjentów, która nie stosowała tej grupy leków. Zaobserwowano również większe
ryzyko zgonu wśród populacji kobiet w przeprowadzonym badaniu. [21]

Znajomość czynników ryzyka i określenie stopnia predysponowania chorego, poddawanego
CABG, do wystąpienia AF pozwala na podejmowanie działań zapobiegawczych. Do
najistotniejszych działań należy stosowanie beta-blokerów. Wykazano bowiem, że zaprzestanie
stosowania tej grupy leków u pacjentów w okresie przed CABG wiąże się ze zwiększonym
ryzykiem wystąpienia AF. Prewencyjne działanie przypisywane jest także stosowaniu amiodaronu
lub sotalolu. Jednak z uwagi na działania niepożądane, głównie bradykardię, stosowanie to jest
ograniczone. Prowadzono także badania nad możliwością wykorzystania glikokortykosteroidów w
terapii profilaktycznej. Zaobserwowano obniżenie częstości występowania pooperacyjnego AF o
26-45% i skrócenie czasu hospitalizacji. Jednak ich zastosowanie jest znacznie ograniczone z uwagi
na diabetogenne właściwości. [25]

Podsumowanie

Migotanie przedsionków jest najczęstszą arytmią po zabiegu pomostowania aortalno-
wieńcowego i znacznie pogarsza krótko- i długoterminowe rokowanie u pacjentów poddawanych
temu zabiegowi. Pooperacyjne AF stanowi niezależny czynnik ryzyka rozwoju migotania w
późniejszym czasie. Należy dążyć do stałego zainteresowania tematem prewencji, szczególnie w
grupie pacjentów predysponowanych i z czynnikami ryzyka wystąpienia AF. Najistotniejszym
czynnikiem ryzyka jest starszy wiek, zmiany degeneracyjne w przedsionkach, wcześniejsze epizody
arytmii oraz nadciśnienie tętnicze.

1. Zgoda pacjenta: nie dotyczy.

2. Materiał do pracy pozyskano z platformy PubMed oraz Google Scholar, a także z własnej wiedzy.
3. Ocena etyczna: nie dotyczy.
4. Wkład autora:

-Konceptualizacja Adriana Misiło, Monika Sosna, Krzysztof Mordoń.
-Metodologia Adriana Misiło
-Oprogramowanie Monika Sosna, Krzysztof Mordoń
-Analiza formalna Adriana Misilo, Krzysztof Mordoń
-Przechowywanie danych Monika Sosna
-Wizualizacja Adriana Misiło, Monika Sosna, Krzysztof Mordoń
-Nadzór Adriana Misiło, Monika Sosna

5. Wszyscy autorzy przeczytali i zgodzili się z opublikowaną wersją manuskryptu.
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6. Finansowanie: badania nie otrzymały żadnego zewnętrznego finansowania.
7. Oświadczenie instytucjonalnej komisji rewizyjnej: nie dotyczy.
8. Oświadczenie o świadomej zgodzie: nie dotyczy.
9. Oświadczenie o dostępności danych: nie dotyczy.
10. Konflikt interesów: Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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