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Tabela 1.1. Podstawowe prady jonowe obecne w komdrkach serca

Nazwa pradu | Podstawowe Leki blokujace

jonowego funkcje pradu czynno§é

Kanaly jonowe

INa Faza 0 potencjalu czynno$ciowego Tetrodotoksyna

lcat Kanat wapniowy typu L (long-lasting) — faza 0 Blokery niedihydropi-
potencjatu czynnosciowego, tworzenie plateau, rydynowe (werapamil,
rozprzestrzenianie sie impulsu diltiazem)

lcat Kanal wapniowy typu T (transient current) —
poczatkowe fazy depolaryzacji

le Niewybiérczy (Na i K) prad aktywowany Iwabradyna
hiperpolaryzacja, faza 4 potencjalu czynnosciowego

I (ur) Bardzo szybki kanal, krétko dzialajacy, poczatkowa
faza depolaryzacji

lio Tior) Prad wyplywu, faza 1 potencjalu czynno$ciowego, Famprydyna
okresla jej czas trwania

ler Szybki prad wyplywu, wplywa na czas trwania Dofetylid, sotalol
potencjatu czynnosciowego

lks Wolny prad wyplywu, wplywa na czas trwania
potencjatu czynnosciowego

Io (o) Przejsciowy prad wyplywu, wraz z jonami
chlorkowymi, aktywowany przez wzrost stezenia
jonow Ca

Ik ATP Prad wyplywu niezalezny od czasu, skraca czas Pochodne sulfonylomocz-
trwania potencjatu czynnoéciowego, aktywowany nika (glibenklamid)
przez spadek wewnatrzkomoérkowego stezenia ATP
(np. podczas niedokrwienia)

INa/Ca Kierunek przeptywu jonéw zalezy do potencjalu
blonowego i stezenia jonéw

INa/K Prad wyplywu Na zalezny od ATP-azy Naparstnica

Wymienniki jonowe

Ca ATP-aza
Na/H

CI-HCO,

Transport na zewnatrz jonéw Ca

Wymiana wewnatrzkomérkowego H na zewnatrzko-
moérkowy Na

Wymiana wewnatrzkomérkowego HCO;
na zewnatrzkomoérkowy Cl




Czynnos$¢ elektryczna komdrki — podstawy elektrofizjologii <

Potencjat czynnodciowy to nagla, przejsciowa zmiana stanu elektrycznego komoérki ze sta-
nu spoczynkowego do stanu pobudzenia. W skrocie mozna powiedzieé, ze za zjawisko to
odpowiada aktywacja réznych kanaléw jonowych powodujaca zmiane potencjalu komorki.
Potencjal czynno$ciowy ma nastepujace fazy (ryc. 1.1):

» Faza 0 - szybka depolaryzacja — narastanie potencjalu. Zwiazana jest z aktywacja
gtéwnie kanaléw sodowych i wapniowych typu L, réwnoczesnie dochodzi
do zamknigcia kanaléw potasowych. Poniewaz dochodzi do tego w sposéb nagly,
faza 0 ma ksztatt iglicowaty.

» Faza 1 — wczesna szybka repolaryzacja. Krétki, szybki spadek potencjatu
czynno$ciowego spowodowany zamknieciem kanaléw sodowych i otwarciem sie
kanatéw potasowych. Faze 0 i 1 w zapisie EKG obrazuje zespét QRS i poczatek
odcinka ST.

» Faza 2 - faza tzw. plateau. Potencjal czynno$ciowy utrzymuje sie na stalym poziomie.
Jest to spowodowane zréwnowazonym przeptywem dodatnich jondéw potasowych
odkomérkowo i jonéw wapniowych dokomdrkowo. Ta faza potencjatu trwa najdtuzej,
nawet do kilkuset ms. Jak wida¢ na rycinie 1.1, w EKG odpowiada jej koniec odcinka ST
i ramie wstepujace zalamka T.

» Faza 3 - koncowa szybka repolaryzacja. Potencjal do$¢ szybko spada, przechodzac do
wartosci wyjéciowych, czyli potencjalu spoczynkowego. Proces ten jest spowodowany
zamykaniem sie kanaléw wapniowych, kanaly potasowe sa nadal otwarte. W EKG
wyksztalca si¢ koniec zatamka T.

» Faza 4 - powrd6t do potencjalu spoczynkowego. Za jego utrzymanie odpowiedzialny
jest jeden z kanatéw potasowych (I,;). W tym czasie aktywnie pracujq réwniez
pompy i wymienniki jonowe, przywracajac wyjéciowy rozktad poszczegdlnych jonow
w komorce.

Nalezy doda¢, ze w poszczegdlnych fazach aktywne sa rézne typy kanaldéw potasowych.
Ich zestawienie umieszczono w tabeli 1.1, jednak dokladne oméwienie ich charakterystyki
przekracza ramy tego podrecznika.

W komorkach rozrusznikowych wezla zatokowego faza 4 to okres powolnej spoczynkowej
depolaryzacji. Za jej przebieg odpowiedzialny jest wspomniany wczesniej kanat I; aktywo-
wany hiperpolaryzacjg blony komoérkowej. Jego aktywno$¢ powoduje wzrost potencjalu do
wartosci okolo -50 mV, co z kolei aktywuje kanaly wapniowe. W tym jednak przypadku
potencjal, nazwiemy go potencjalem rozrusznikowym, ma inny ksztatt. Poniewaz warto$¢
potencjalu spoczynkowego w chwili rozpoczynania sie szybkiej depolaryzacji jest wyzsza
(okoto -50 mV), szybkos$¢ narastania fazy O jest wolniejsza, a sam potencjal kroétszy, bez
czesci plateau (ryc. 1.2).

Podsumowujac rozwazania o potencjale czynno$ciowym, mozna sobie postawi¢ pytanie,
od czego zalezy czas jego trwania. Bedzie on dtuzszy, jezeli zwiekszeniu ulegnie naplyw jo-
néw dodatnich do komorki lub ich wyplyw ulegnie zmniejszeniu. Skrocenie czasu trwania
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Rycina 1.1.

Fazy potencjatu czynnosciowego oraz kierunek przeptywu jonéw sodowych,

potasowych oraz wapniowych.
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Rycina 1.2.

Potencjat rozrusznikowy komérek wezta
zatokowego. Prosze zwrdci¢ uwage na inny
ksztalt oraz wyzszg warto$¢ potencjalu
spoczynkowego. Zaznaczono okresy
dziatania kanatu I. Brak fazy 11i 2.

potencjatu czynnosciowego jest z kolei wywotane zmniejszeniem naptywu jonéw dodatnich
do komorki lub zwiekszeniem ich wyptywu. A od czego zalezy ksztalt potencjatu czynnoscio-
wego? Od wartosci potencjatu spoczynkowego. Oczywiscie to tylko mala czes¢ wiedzy o tych
zjawiskach. W poszczegolnych czeéciach nie tylko ukladu przewodzacego, ale i samego mig$-
nia sercowego ksztalt potencjatu czynnosciowego jest zréznicowany.



Mechanizmy arytmogenezy <
PRAWIDrOWY AUTOMATYZM

I PRZEWODZENIE Wezet zatokowy jest fizjologicznym nadawca
rytmu. O potencjale czynnos$ciowym komorek tego wezla byta mowa wczeéniej. Nalezy pa-
mietad, ze jest to struktura bardzo bogato unerwiona i wrazliwa na regulacje autonomiczng.
Aktywacja wspolczulna powoduje przyspieszenie spoczynkowej depolaryzacji przez wzrost
aktywnosci kanatéw I, co skutkuje przyspieszeniem rytmu serca. Aktywacja przywspotczul-
na zmniejsza aktywnos¢ kanatéw I, co powoduje zwolnienie spoczynkowej depolaryzacji
i tym samym zwolnienie rytmu serca.

Wezel zatokowy wytwarza impulsy z najwieksza czestotliwos$cia, przez co narzuca rytm
wszystkim pozostatym, lezacym ponizej osrodkom bodZcotwoérczym, a takze pozostalym ko-
moérkom mieénia sercowego. Jednak w sytuacji, gdy dochodzi do patologicznego zmniejsze-
nia czestotliwosci wytwarzania impulséw przez wezel zatokowy, moze ujawni¢ si¢ osrodek
bodzcotwodrczy, umiejscowiony w nizszych pietrach uktadu bodzcoprzewodzacego, np. w la-
czu AV lub peczku Hisa, a nawet jego odnogach. Pojawiaja sie rytmy, ktére okre$lamy jako
zastepcze. Pamieta¢ jednak nalezy, ze ich czestotliwos¢ jest zawsze mniejsza od rytmu za-
tokowego: moze wynosi¢ 40-60/min w przypadku rytmu z Iacza AV lub < 40/min w przy-
padku os$rodkéw lezacych nizej. Warto tez wiedzied, ze Iacze AV ma jeszcze jedng ceche cha-
rakterystyczna i wazna z punktu widzenia elektrofizjologii serca. Komorki lacza AV bardzo
wolno przewodzg impulsy, co powoduje opdznienie aktywacji komdr w stosunku do akty-
wagcji przedsionkéow. Takie przewodzenie okre$lane jest jako przewodzenie z dekrementem.

MECHANIZMY
ARYTMOGENEZY Mechanizméw odpowiedzialnych za powsta-

wanie zaburzen rytmu serca jest co najmniej kilka. Do arytmii moze dochodzi¢ w wyniku
zaburzen powstawania impulséw, zaburzen ich przewodzenia oraz kombinacji tych mecha-
nizméw. Nalezy zaznaczyé, ze podzial ten jest bardzo duzym uproszczeniem. Nie zawsze
udaje sie¢ zidentyfikowa¢ mechanizm powstawania jakiego$ zaburzenia rytmu serca, mimo
wykorzystania najnowoczes$niejszych badan elektrofizjologicznych. Moze réwniez zdarzy¢
sie, ze arytmia powstaje w oparciu o jeden z mechanizméw, natomiast podtrzymuje sie
poprzez inny. Wyrdznia sie nastepujace podstawowe mechanizmy powstawania arytmii:

» zaburzenia tworzenia impulsu:
» zaburzenia automatyzmu fizjologicznego,
» nieprawidlowy automatyzm (automatyzm patologiczny),
» aktywno$¢ wyzwalana:
wczesne depolaryzacje nastepcze,
pbéine depolaryzacje nastepcze,
» zaburzenia przewodzenia impulsu,
» zjawisko pobudzenia krazacego (zjawisko reentry).
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W tabeli 1.2 wymieniono przykiady arytmii $cisle zwiazanych z okreslonymi mechanizmami
arytmogenezy.

Wszystkie dotychczasowe rozwazania dotyczyly skali mikro. PrzejdZmy do skali makro -
dlaczego EKG wyglada tak, jak wyglada. Impuls opuszczajacy wezel zatokowy zaczyna pobu-
dzanie komérek miesnia przedsionkéw. Oczywiscie komoérki nie s pobudzane jednocze$nie.
Dochodzi do tego sekwencyjnie, impulsy przemieszczajg si¢ rowniez nieco szybciej przez
omoéwione wczesniej szlaki przedsionkowe i wigzke Bachmanna. Dokiadnym przebiegiem
takiej fali pobudzenia zajmuje sie wektokardiografia. Tak zwany wektor usredniony (wypad-
kowy) w przypadku przedsionkéw zdgza w lewo. Elektroda dodatnia rejestruje fale kierujaca
sie w jej kierunku jako wychylenie dodatnie (patrz rozdziat 2, ryc. 2.5), a fale kierujacg sie
od niej jako wychylenie ujemne, dlatego zatamek P jest dodatni w odprowadzeniach I, II,
III, aVL, aVE Méwimy tu oczywiscie o gléwnym jego wychyleniu. Sekwencja pobudzania
mieéniéwki przedsionkéw moze by¢ nieco odmienna osobniczo, stad zalamek P moze mie¢
rowniez niewielky faze ujemna w swojej poczatkowej lub koncowej czesci. Natomiast na
pewno bedzie ujemny w odprowadzeniu aVR.

Podobnie jest z zespolami QRS. To, czy w EKG rejestrujemy zatamek ujemny czy dodatni,
zalezy od przebiegu fali pobudzenia mie$niéwki komor (ryc. 1.3).

Tabela 1.2. Mechanizmy arytmogenezy i arytmie z nimi zwigzane

Mechanizm arytmogenezy Arytmia

Zaburzenia automatyzmu Patologiczna bradykardia zatokowa
fizjologicznego

Nieprawidiowy automatyzm Wolne rytmy przedsionkowe oraz weztowe

Zastepcze rytmy komorowe

Niektdre postacie czestoskurczéw przedsionkowych
Przyspieszone rytmy weztowe

Parasystolia

Czynne rytmy komorowe

Aktywnos¢ wyzwalana Pobudzenia przedwczesne
Czestoskurcz typu torsade de pointes

Zaburzenia przewodzenia impulsu

Zjawisko pobudzenia krazacego AVNRT
(reentry) AVRT
Czestoskurcze komorowe

AVNRT - czestoskurcz nawrotny z facza przedsionkowo-komorowego, AVRT - czestoskurcz nawrotny przedsion-
kowo-komorowy
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Rycina 1.3.

Fala pobudzenia w mie$niu sercowym, oddalajac sie od dodatniej elektrody,
rysuje ujemny zatamek, a zblizajac sie do elektrody, generuje wychylenie
dodatnie.

Pobudzenie komor rozpoczyna sie podwsierdziowo w dolnej cze$ci przegrody i poczatkowo
fala pobudzenia przesuwa si¢ w dét w strone prawa (ryc. 1.4). Nastepnie fala pobudzenia
biegnie w strone lewg i ,omiata” serce od dotu, kierujac sie do podstawy serca. Ostatnia cze$é
pobudzenia kieruje sie do géry w strone prawa. To oczywi$cie bardzo duze uproszczenie, ale
trzy wektory pobudzenia zaprezentowane na rycinie 1.4 pozwalaja na zrozumienie, dlaczego
zespoly QRS, ktérych przyklady umieszczono na rysunku, maja taki wiasnie ksztatt.
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| odprowadzenie

Il odprowadzenie Il odprowadzenie

Rycina 1.4.
Chwilowe trzy wektory pobudzenia serca oraz wektor wypadkowy dla
pobudzenia przedsionkéw i komor. Pierwszy zatamek w odprowadzeniu aVR
(elektroda R) jest ujemny, poniewaz wektory nr 1 i 2 oddalajg sie od niej.
Wiekszo$¢ fali pobudzenia oddala sie od elektrody, stad zatamek jest gteboki.
Ostatnia cze$¢ zespotu QRS jest dodatnia, gdyz wektor nr 3 kieruje sie
do elektrody. Z kolei w odprowadzeniu aVF (elektroda F) pierwszy zalamek
zespolu QRS jest dodatni, poniewaz wektory nr 1 i 2 kieruja sie do elektrody.
Zatamek jest wysoki, po nim widzimy maly zalamek ujemny — wektor nr 3
kieruje si¢ od elektrody.
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