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Rozwazania na temat genezy zaburzen rytmu serca nalezy poprzedzi¢ krétkim przypomnieniem bu-
dowy anatomicznej uktadu bodzcotworczo-przewodzacego serca oraz rzadzacych nim podstawowych
zasad fizjologicznych. Bedzie to przydatne w zrozumieniu wielu patomechanizméw zaburzen rytmu
serca oraz zaburzen przewodzenia.

Nadawca rytmu w warunkach fizjologicznych jest wezel zatokowy (okreslany réwniez jako wezet za-
tokowo-przedsionkowy lub wezet Keitha-Flacka). Jest to wrzecionowata struktura potozona podnasier-
dziowo, w bruzdzie granicznej, w obszarze pomiedzy zyla gléwna gérna 1 prawym przedsionkiem,
z grubsza czescig glowowa, zwezajacy sie w kierunku doogonowym. Wezet zatokowy unaczyniony jest
czesciej przez prawa tetnice wieicowy (55-60%), rzadziej przez tetnice okalajaca (40-45%). Komorkami
rozrusznikowymi sa komorki wrzecionowate 1 gwiazdziste, w ktorych powstaje prad I, aktywowany wsku-
tek hiperpolaryzacji blony komorkowej. Wezet zatokowy jest struktura bardzo mocno unerwiong przez
wlokna cholinergiczne 1 pozazwojowe widkna adrenergiczne, neuroprzekazniki oddziatujg za posrednic-
twem receptoréw muskarynowych oraz adrenergicznych B i B,. Aktywacja wiokien cholinergicznych,
glownie przez receptor muskarynowy M2, aktywuje kanaly potasowe zalezne od acetylocholiny 1 adeno-
zyny, powodujac hiperpolaryzacje btony komérkowej 1 tym samym zwolnienie spoczynkowej depolary-
zacji (wjemny efekt chronotropowy). Pobudzenie receptoréw adrenergicznych powoduje aktywacje kana-
téw wapniowych Ca, oraz kanatu I, 1 wywoluje to efekt chronotropowy dodatni.

Pobudzenie opuszczajace wezet zatokowy jest, méwigc najprosciej, wypadkowa aktywacji poszcze-
g6lnych komorek rozrusznikowych. Moze ono powsta¢ w jednym miejscu wezta lub stanowi¢ pota-
czenie kilku fal pochodzacych z odlegtych miejsc. Dalsze przewodzenie w obrebie przedsionkéw oraz
w kierunku wezta przedsionkowo-komorowego odbywa si¢ przez wyodrebnione struktury, cho¢ jest
kwestia dyskusyjna, czy faktycznie odbywa si¢ jedynie wzdluz tych struktur. Wyodrebniono szlak
miedzyweztowy przedni, srodkowy oraz tylny, a przewodzenie w kierunku lewego przedsionka przy-
pisuje si¢ peczkowi migsniowemu nazywanemu wigzka Bachmanna. Nalezy podkresli¢, ze wymienione
struktury nie réznia si¢ histologicznie od pozostalego migsnia przedsionkéw, szybsze przewodzenie
zwigzane jest raczej z ich geometrig 1 orientacja przestrzenna.

Kolejna do$¢ ztozong struktury jest tacze przedsionkowo-komorowe (AV] - AV junction), zbudo-
wane z centralnie polozonej czgéci zbitej, otoczonej przez komorki strefy przejsciowej, a przedtuze-
niem doogonowym jest peczek Hisa. Unaczynienie wezta AV najczesciej (85-90%) pochodzi od prawe;j
tetnicy wiencowej. Jest to bogato unerwiona struktura. Pobudzenie nerwu blednego wskutek aktywacji
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kanatéw potasowych zaleznych od acetylocholiny i adenozyny (I , , , do)), powodujac hiperpolaryzacje
komorek wezta AV, wywoluje efekt dromotropowy ujemny. Z kolei stymulacja adrenergiczna wskutek
aktywacji kanatéw wapniowych typu L (I ) przyspiesza przewodzenie (efekt dromotropowy dodat-
ni). Peczek Hisa, stanowiacy przedtuzenie czedci zbitej wezta AV, przebiega w czesci bloniastej prze-
grody miedzykomorowej. Jest to obszar ukrwiony przez dwie tetnice: zstepujaca przednig i tylna,
dzieki czemu jest dos¢ odporny na niedokrwienie. W miejscu, gdzie cze$¢ bloniasta przegrody mie-
dzykomorowej przechodzi w cze$¢ migéniows, peczek Hisa dzieli si¢ na dwie odnogi: lewg 1 prawa.
Prawa jako nierozgaleziajaca si¢ struktura biegnie srodmigsniowo w kierunku koniuszka serca. Lewa
odnoga ma dosé¢ skomplikowang 1 bardzo zmienng topografie, jednak stosuje si¢ najbardziej uzyteczny
elektrokardiograficznie podziat na wigzke przednia i tylng. Koficowym fragmentem obu odndg sa
wtdkna Purkinjego, wnikajace odwsierdziowo w migsient sercowy na okoto 3 jego grubosci.

CZYNNOSC ELEKTRYCZNA KOMORKI - PODSTAWOWE ZASADY
ELEKTROFIZJOLOGII

Podlozem aktywnosci elektrycznej komorki jest wedrowka jondw, gtdéwnie sodowych, potasowych,
wapniowych oraz chlorkowych, w poprzek btony komorkowej. Rozne stezenia jondéw 1 tym samym
tadunki elektryczne wytwarzaja potencjal przezblonowy. Jego zmiany odpowiadaja zaréwno za gene-
rowanie pobudzenia, jak i jego propagacje. Przemieszczanie si¢ jondw nie jest przypadkowe, moze
odbywac si¢ zgodnie z réznica stezen lub w sposdb czynny, wspomagany energetycznie, niezaleznie
od tej roznicy. Wedrowka jondw zawiaduja wyspecjalizowane struktury biatkowe btony komorkowe;:
pompy jonowe, wymienniki oraz kanaly jonowe (tab. 1). Pompy jonowe to kompleksy biatkowe,
w ktérych transport jonéw odbywa si¢ przy wspotudziale energii pochodzacej z rozpadu ATP. Naleza
do nich pompa sodowo-potasowa, pompa wapniowa siateczki sarkoplazmatycznej oraz pompa wap-
niowa btony komoérkowej miocytu. Wymienniki dziataja zgodnie z rdznica stezen transportowanych
jonéw (naleza do nich wymiennik séd-wapn 1 wymiennik sdd-proton). Najliczniejsza grupe stanowia
kanaly jonowe. Zrozumienie ich dziatania stanowi podstawe rozwazaf o potencjale czynnos$ciowym.
Po pierwsze, kanaly jonowe moga by¢ wybidrcze: sodowe, potasowe, wapniowe lub chlorkowe, oraz
nieselektywne, jak kanat I. Po drugie, maja rézny mechanizm aktywacji. Wiele z nich jest zaleznych
od chwilowego potencjalu elektrycznego komorki. Naleza do nich kanaly: sodowy (I ), wapniowe
(I, oraz I )i cata gama potasowych (I, I , I , I, ). Aktywacja moze by¢ réwniez czysto chemicz-
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na, na przyktad kanaty potasowe aktywowane przez acetylocholing lub ATP (I lub wapnio-

ke Lkarr)
we zwigzane z receptorem rianodynowym.

Wazna cecha kanatéw jonowych sa ich trzy stany czynnosciowe (ryc. 1). Wyjsciowo jest to stan
spoczynku, kiedy kanat jest zamkniety, ale gotowy do podjecia czynno$ci. W chwili, gdy potencjat
btony komorkowej osiagnie wartos¢ progowa dla danego kanatu jonowego, zaczyna si¢ jego aktywacja.
Konezy si¢ ona, gdy potencjal komorki spadnie ponizej wartoéci progowej dla danego kanatu. Ulega
on zamknigciu, ale nie oznacza to, ze moze w dowolnej chwili podja¢ ponownie czynnos¢. Teraz znaj-
duje si¢ w stanie inaktywacji. Czas, w jakim kanat jonowy powrdci do formy spoczynkowej i bedzie
gotowy do ponownego podjecia funkcji, zalezy od wielu czynnikdw, m.in. od stopnia i czasu trwania
depolaryzacji btony komérkowej. Opisany mechanizm regulacji funkcji kanatéw jonowych jest okresla-
ny jako bramkowanie napigeciem. Reasumujac: kanat jonowy moze znajdowaé sie w stanie spoczynku,
kiedy nie przewodzi jondw, ale odpowiedni bodziec moze go aktywowad; moze by¢ aktywny, kiedy
przewodzi jony; a nastepnie staje si¢ nieaktywny, czyli nie tylko nie przewodzi jonéw, ale réwniez zaden
bodziec nie moze go aktywowacé. W arytmologii mozna spotka¢ si¢ z dwoma podstawowymi dysfunk-
¢jami opisanych kanatéw jonowych. Po pierwsze, ich nieprawidtowe dziatanie moze by¢ uwarunkowane
defektem genetycznym lub spowodowane na przyktad przez niedokrwienie migsnia sercowego. Prze-
trwale zmniejszenie stopnia depolaryzacji spoczynkowej, obserwowane w czasie niedokrwienia, prowa-
dzi do uposledzenia funkeji szybkich kanatéw sodowych, ale nie uposledza czynnosci innych kanatow,
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Tabela 1. Podstawowe prady jonowe kardiomiocytu i ich funkcje

Nazwa

Podstawowe funkcje

Krzysztof Szydto

Leki i substancje
blokujace czynnos¢

Kanaty jonowe

Na

Faza O potencjatu czynnoSciowego

CaL

Kanat wapniowy typu L (long-lasting) - faza O potencjatu
czynnosciowego, tworzenie plateau, propagacja impulsu

Antagonisci wapnia
(werapamil, diltiazem)

Ca-T

Kanat wapniowy typu T (transient current) - poczgtkowe
fazy depolaryzacji

Niewybiorczy (Na i K) prad aktywowany hiperpolaryzacja,
faza 4 potencjatu czynnoSciowego

Iwabradyna

IK(ur)

Bardzo szybki kanat, krétko dziatajacy, poczatkowa faza
depolaryzacji

Ito (Itol)

Prad wyptywu, faza 1 potencjatu czynnoSciowego, okresla jej
czas trwania

Famprydyna

Kr

Szybki prad wyptywu, okresla czas trwania potencjatu czyn-
nosciowego

Dofetylid, sotalol

Ks

Wolny prad wyptywu, okresla czas trwania potencjatu czyn-
nosciowego

ICI (|t02)

PrzejsSciowy prad wyptywu razem z jonami chlorkowymi,
aktywowany przez wzrost stezenia jonéw Ca

IK, ATP

Niezalezny od czasu prad wyptywu, powoduje skrocenie
czasu trwania potencjatu czynno$ciowego, aktywowany
spadkiem wewnatrzkomorkowego stezenia ATP (podczas
niedokrwienia)

Pochodne sulfonylo-
mocznika (glibenkla-
mid)

Na/Ca

Kierunek przeptywu jonéw zalezy od potencjatu btonowego
i stezenia jonow

Na/K

Prad wyptywu Na zalezny od ATP-azy

Glikozydy nasercowe

Wymienniki jonowe neutralne elektrycznie

Ca ATP-aza

Transport jonéw Ca na zewnatrz

Na/H

Wymiana wewnatrzkomérkowego H na zewnatrzkomérkowy Na

Cl-HCO,

Wymiana wewnatrzkomérkowego HCO3 na zewnatrzkomor-
kowy CI

na przyktad wapniowych typu L, ktére podejmuja funkeje juz przy potencjale -50 mV. Ma to znaczenie
w powstawaniu na przyklad wezesnych potencjatléw nastepczych. Wymienione kanaly jonowe, wymien-

niki oraz pompy jonowe maja $ci$le okre$long role w ksztaltowaniu potencjatu czynnosciowego komo-

rek migsnia sercowego oraz uktadu bodZcotworczo-przewodzacego (ryc. 2).

Potencjat czynnosciowy komorki
Kazda komorka, zaréwno migénia sercowego, jak 1 uktadu bodzcotworczo-przewodzacego, ma okre-
$lony potencjat spoczynkowy. Jest to rdznica potencjatéow elektrycznych pomiedzy wnetrzem komorki
a jej otoczeniem. Potencjal spoczynkowy to rdéznica pomiedzy stezeniami jonéw po obu stronach

btony komorkowej, co wynika gtownie ze zroznicowanej przepuszczalnosci dla poszczegdlnych jonow

w stanie spoczynku. W najwiekszym stopniu zalezy on od jonéw potasowych, duze znaczenie w jego
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Spoczynek Aktywacja Inaktywacja
+ + + + +
+
+
+
- - + + +
Kanat zamkniety Kanat otwarty Kanat zamkniety

Rycina 1. Schemat dziatania kanatu jonowego. W spoczynku kanat jest zamkniegty, utrzymany jest gradient
przezbtonowy jondw oraz tadunku. W czasie aktywacji kanat jest otwarty, co prowadzi do przeptywu jonéw zgodnie
z rdznicg ich stezenia oraz potencjatu po obu stronach kanatu. Zmiana potencjatu po naptywie jonéw powoduje
inaktywacje kanatu oraz jego zamkniecie

1
2
3
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|
Prady Na
dokomorkowe |
Ca-L
to
IKur
IKr
Prady
odkomorkowe I
|
Rycina 2. Aktywno$é najwazniejszych kanatow K
jonowych ksztattujgcych potencjat czynnosciowy. Opis 1 ssussseesvasavasses I ac
kanat6w jonowych podano w tabeli 1. L (., L aon "_h '
- prad dokomorkowy aktywowany przez pobudzenie [
receptorow muskarynowych typu M2

utrzymaniu ma aktywny w fazie 4 potencjatu kanat I . Wartos¢ potencjatu spoczynkowego jest nie-
zwykle istotna, zalezy od niej szybko$¢ narastania pierwszej fazy potencjatu czynno$ciowego, fazy 0,
oraz szybko$¢ przewodzenia stanu czynnego, czyli szybko$¢ przewodzenia impulsu w sercu. Oznacza
to, ze im wigksze sa wartoéci ujemne potencjatu spoczynkowego, tym wigksza amplituda oraz szybszy
przebieg depolaryzacji i rozprzestrzeniania. Przesuniecie potencjatu spoczynkowego btony komérko-
wej w kierunku wartoéci dodatnich skutkuje natomiast spadkiem szybko$ci narastania potencjatu
czynnoéciowego 1 powoduje zmniejszenie amplitudy fazy 0. Jest rowniez przyczyna zwolnienia szyb-
kosci przewodzenia impulsu w sercu.
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Potencjat czynnoéciowy (AP - action potential) to nagta, przejéciowa zmiana stanu komorki z po-
laryzacji spoczynkowej w stan pobudzenia. Odpowiedzialne za to zjawisko sa zmiany przewodnictwa
btony komorkowej dla réznych jondw, zwigzane z aktywacja kanatow jonowych, czego nastepstwem
jest zmiana potencjatu komorki. W przebiegu AP wyr6zniamy nastepujace fazy:

e faza 0 - szybka depolaryzacja

e faza 1 - wczesna szybka repolaryzacja

o faza 2 - plateau

e faza 3 - koncowa szybka repolaryzacja

e faza 4 - potencjal spoczynkowy oraz spoczynkowa depolaryzacja.

Nieprawidlowo$ci w czasie trwania tych faz oraz w ich amplitudzie maja $ciste przetozenie na aryt-
mogenezg.

Faza 0 (szybka depolaryzacja, czyli narastanie potencjatu) jest zwigzana z aktywacja kanatéw sodo-
wych 1 wapniowych typu L. Podczas tej fazy dochodzi do inaktywacji kanaléw potasowych I . To
wlasnie ich nagte zamkniecie powoduje, Ze poczatek AP ma ksztalt iglicowaty.

Faza 1 (wczesna szybka repolaryzacja) to szybki i krotki spadek AP zalezny od aktywacji kanatow
potasowych I, 1 chlorkowych; dochodzi wéwczas do inaktywacji kanatéw sodowych.

W fazie 2 (plateau) potencjat bfony utrzymuje si¢ na podobnym poziomie w wyniku konkurencyjnych
przeplywéw jonéw przez kanaly potasowe typu [ 11 oraz chlorkowe na zewnatrz komaérki i kanaly wap-
niowe typu L do wewnatrz komorki. Ta czes¢ AP trwa réznie dtugo, nawet kilkaset milisekund.

Faza 3 to koncowa szybka repolaryzacja. Potencjat czynnoéciowy od poziomu plateau przechodzi
dos¢ szybko do wartosci potencjatu spoczynkowego. Zalezy od inaktywacji kanatéw wapniowych typu
L, aktywacji kanaléw I oraz dalszej aktywnosci [ 11, .

W fazie 4 (potencjat spoczynkowy) za utrzymanie potencjatu btony w réwnowadze odpowiedzialny jest
kanat potasowy I,. W komoérkach rozrusznikowych wezta zatokowego faza 4 jest okresem powolnej spo-
czynkowej depolaryzacji. Za jej przebieg odpowiedzialne s3 kanaly I, oraz aktywujacy si¢ powoli kanat
wapniowy typu L1 T.

Potencjat czynnosciowy ma pewne charakterystyczne cechy, o ktorych warto pamietaé. Po pierwsze, czas
jego trwania jest wypadkowa pomiedzy naptywem jonéw do komorki (sodowych 1 wapniowych) a wyply-
wem jonow z wnetrza komorki (jony potasowe). Tak wiec wydtuzenie czasu trwania AP moze by¢ zwigzane
ze zwigkszeniem naplywu lub zmniejszeniem wyplywu jondéw dodatnich. Za skrocenie czasu trwania AP
natomiast odpowiada zmniejszenie naptywu lub zwigkszenie wyplywu jonéw dodatnich. Ksztatt AP oraz
czas jego trwania zalezg od wielu czynnikdw fizjologicznych 1 patologicznych. Potencjat czynnosciowy ko-
morek wezta zatokowego rozni si¢ zasadniczo od potencjatéw pozostatych komorek serca (ryc. 3 1 4).

Kolejne zréznicowanie ksztattu oraz czasu trwania AP stwierdza sie w komorkach réznych warstw migénia
sercowego (ryc. 5). Zalezy ono od roznic w gestoéci kanatoéw potasowych. W warstwie podnasierdziowej ilos¢
kanatow I jest kilkakrotnie wigksza niz w komérkach podwsierdziowych, dlatego komérki nasierdziowe majg
najbardziej zaznaczong iglice potencjatu czynno$ciowego na granicy fazy 0 1 1. Komorki warstwy podnasier-
dziowej charakteryzuja si¢ najkrotszym czasem trwania potencjatu czynnosciowego, natomiast czas trwania
AP jest najdtuzszy w komoérkach migsniowych typu M (M-cells). Jest to zwiazane z bardzo maly gestoscia
kanatéw potasowych Ks, co powoduje wyrazne wydtuzenie fazy plateau i tym samym catego potencjatu czyn-
nosciowego. Jak wida¢ na rycinie 5, réznice w czasie trwania AP pomiedzy warstwami migénia sercowego sa
obecne bez wzgledu na czestotliwos¢ rytmu serca, jego zwolnienie powoduje wyrazne ich zwigkszanie sie.

Kanaly potasowe maja wazna ceche, ktéra sprawia, ze niewielkie zmiany gestosci poszczegdlnych
kanatow czy ograniczenie ich funkcji nie powoduja istotnych zmian w czasie trwania potencjatu czyn-
nos$ciowego. Dzieje si¢ tak dzigki mechanizmowi ochronnemu, ktéry jest okreslany jako rezerwa repo-
laryzacji (repolarization reserve). Jest to nadaktywnos¢ jednego typu kanatéw potasowych w przypad-
ku dysfunkcji innego typu, spowodowanej wadg genetyczng lub przez leki blokujace kanaly potasowe.
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Rycina 3. Potencjat czynnosciowy komérek rozruszni-
kowych wezta zatokowego. Wyzszy (mniejsze wartosci

30T ujemne) niz w pozostatych komérkach potencjat
| progowy i roznica ksztattu AP wynikajg z dominujacego
—_— udziatu kanatéw wapniowych w jego pierwszych fazach
0+
Z 0
304 Potencjat
progowy
-60 T Ca-l

@ (odkomorkowo)

t01,2

*eomy T\l 2 @(dokomérkowo)e (odkomorkowo)

I, (Ca*)
|

Ks
@ (dokomérkowo) o 3 @ (odkomorkowo)
| le
4 .~ 0
-5mV |

200 mVs

Na

Rycina 4. Potencjat czynno$ciowy komérek roboczych oraz uktadu przewodzacego. Potencjat progowy jest nizszy
(wieksze wartosci ujemne) niz w komoérkach wezta zatokowego. Ksztatt AP zalezy od silnego pradu sodowego
w jego pierwszej fazie

Zapewnia to utrzymanie rébwnowagi pomigdzy pradem do- i odkomérkowym 1 powoduje, ze komorki
nie traca zdolnosci do skracania czasu trwania AP podczas przyspieszania rytmu oraz wydluzania AP
podczas zwalniania rytmu. Utrzymanie wlasciwego czasu trwania AP jest waznym mechanizmem
utrzymania jednorodnos$ci procesu repolaryzacji i zabezpiecza migsien sercowy przed niektérymi po-
staciami arytmii, na przyklad czestoskurczami komorowymi wieloksztaltnymi.

Zmiany w czasie trwania AP sa rowniez zwigzane z zaburzeniami funkcji poszczegdlnych kanatow
lub ich grup. Mutacja gendéw odpowiedzialnych za budowe i prawidlowe dziatanie kanatéw potaso-
wych [ (typ 1 zespotu wydtuzonego QT) powoduje wydtuzenie czasu trwania fazy 2 i przez to calej
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repolaryzacji. Podobnie mutacja genu HERG, odpowiedzialna za uposledzenie funkcji kanatéw pota-
sowych I, powoduje wydtuzenie fazy 3, jak réwniez calej repolaryzacji, sprzyjajac powstawaniu cze-
stoskurczé4w komorowych typu torsade de pointes (ryc. 6).

Udowodniono, ze u chorych z idiopatyczng kardiomiopatia rozstrzeniowa dochodzi do wydtuze-
nia fazy 3 potencjatu czynno$ciowego wynikajacego z dysfunkeji kanatéw potasowych typu K1 (ryc.
7). Ponadto komérki niewydolnego serca traca zdolno$¢ utrzymania adekwatnego do zmian czesto$ci
rytmu skracania lub wydtuzania czasu trwania AP, co prowadzi do nadmiernego wydtuzania AP w cza-
sie zwolnien rytmu i/lub braku skracania si¢ AP w czasie przyspieszania rytmu (ryc. 8). Takie zjawisko
sprzyja powstawaniu arytmii komorowych.

Nalezy pamigta¢, ze dysfunkcje kanatéw jonowych sa uwarunkowane nie tylko genetycznie, ale
réwniez moga by¢ zwiazane z czynnikami odwracalnymi, jak niedokrwienie lub dziatanie lekow, nie-
koniecznie kardiologicznych. Wzmozony wyplyw jonéw potasowych i1 tym samym skrocenie czasu
trwania potencjalu czynno$ciowego moze pojawi¢ si¢ podczas niedokrwienia miesnia sercowego.
Z kolei antybiotyki makrolidowe (erytromycyna), leki przeciwpsychotyczne (haloperydol) czy prze-
ciwgrzybicze (ketokonazol), hamujac czynnos¢ kanatéw potasowych Kr, prowadza do wydtuzenia
czasu trwania AP i tym samym moga prowadzi¢ do wystapienia nabytego zespotu wydtuzonego QT.
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Rycina 5. Ksztatt oraz czas trwania AP w réznych Rycina 6. Wydtuzenie czasu trwania AP moze zaleze¢
warstwach miesnia sercowego. Najkrotsze AP cechujg od réznych mutacji genowych, powodujgcych dysfunkcje
komérki nasierdzia, najdtuzsze - komorki typu M. Zwol- réznych kanatow jonowych. We wszystkich sytuacjach

nienie rytmu powoduje nasilanie sie tych réznic punktem koncowym jest wydtuzenie 2 i/lub 3 fazy AP
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Rycina 8. Czas trwania AP przy roznej czestosci rytmu -100 400 900 1400 1900
zatokowego: a) u chorego z niewydolnym sercem oraz Czas (ms)
b) u osoby zdrowej

PRAWIDLOWY AUTOMATYZM KOMOREK SERCA

Komérki, z ktérych zbudowany jest uktad bodzcotworczo-przewodzacy, rdznia sie istotnie od pozo-
statych komorek migsnia sercowego pod wzgledem morfologicznym, elektrofizjologicznym i czynno-
$ciowym. Wszystkie charakteryzuja si¢ automatyzmem, czyli zdolno$cig do samodzielnego wytwarza-
nia impulséw, bez udziatu bodzcow zewnetrznych.

W warunkach fizjologicznych nadawca rytmu jest wezet zatokowy. Jego komorki maja maly ujemny
potencjat spoczynkowy, co jest zwiazane z brakiem kanaléw potasowych K1. Potencjaly czynno$ciowe
charakteryzuja si¢ matg amplituda, zalezng gtéwnie od kanatéw wapniowych typu L. Konsekwencja tego
jest ksztalt potencjatu czynno$ciowego, wyraznie r6zniacy sie od AP innych komorek, wolno narastajaca
faza 0 oraz krotszy czas trwania calego potencjatu. Waznym kanatem jonowym, wystepujacym jeszcze
tylko w komorkach wezta przedsionkowo-komorowego oraz komorkach uktadu Hisa-Purkinjego, jest ka-
nat I. Odpowiada on za powstawanie dokomérkowego pradu niesionego przez jony Na i K, a aktywowa-
ny jest wskutek hiperpolaryzacji blony komorkowej. Tak wige im nizszy jest jej potencjal, tym wieksze
tempo aktywacji kanaléw I. Narastanie potencjatu bfonowego, czyli zblizanie si¢ do wartosci dodatnich,
dezaktywuje ten kanat jonowy. Wezet zatokowy jest struktura wrazliwa na regulacje autonomiczna. Wzrost
napiecia wtdkien wspétezulnych powoduje przyspieszenie spoczynkowej depolaryzacji wskutek wzrostu
aktywnosci kanatéw I, oraz kanatéw wapniowych typu L. Z kolei aktywacja przywspétczulna powoduje
zmniejszenie aktywnosci tych kanatéw jonowych oraz - poprzez stymulacje kanatow wrazliwych na ace-
tylocholing - wyplyw jonéw potasowych z komorki, co réwniez zwalnia spoczynkowa depolaryzacje.

Wezet zatokowy, wytwarzajac impulsy elektryczne z najwigksza czesto$cia, narzuca rytm wszystkim
pozostalym lezacym nizej osrodkom bodZcotwdrczym oraz pozostalym komoérkom migénia sercowe-
go. W przypadkach, gdy dochodzi do nadmiernego, niefizjologicznego zmniejszenia czestoéci wytwa-
rzania impulséw przez wezet zatokowy, role nadawcy rytmu przejmuje osrodek lezacy ponizej. Powo-
duje to jednak pojawienie si¢ rytmu o czesto$ci nizszej od fizjologicznej - s3 to najczesciej rytmy
zastepcze z tacza przedsionkowo-komorowego lub uktadu Hisa-Purkinjego. Komérki tacza przedsion-
kowo-komorowego maja jeszcze jedna wazna ceche. Dzigki whasciwosciom elektrofizjologicznym prze-
wodza impulsy elektryczne bardzo wolno, co prowadzi do opdznienia aktywacji komér w stosunku
do aktywacji przedsionkéw (przewodzenie z dekrementem).
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MECHANIZMY POWSTAWANIA ARYTMiII
Mechanizmy odpowiedzialne za powstawanie zaburzen rytmu serca obejmuja zaburzenia powstawania
impulséw, zaburzenia ich przewodzenia oraz ich potaczenie. Podziat taki jest bardzo uproszczony, tym
bardziej ze nawet najnowoczesniejsze metody badan elektrofizjologicznych nie pozwalaja na precyzyjne
okreSlenie mechanizméw powstawania niektorych zaburzen rytmu serca. Najczesciej analizuje si¢ sponta-
niczne rozpoczecie arytmii, jej zakoniczenie oraz reakcje na szybka stymulacje (tzw. overdrive). Nalezy pa-
mietad, ze wielokrotnie arytmia wyzwalana jest w jednym mechanizmie, a drugi powoduje jej podtrzymanie.
Przyktadowo czestoskurcz komorowy jednoksztattny moze zostaé zainicjowany przez pobudzenie dodat-
kowe wynikajace z patologicznego automatyzmu, a nastepnie rozwija si¢ 1 utrzymuje dzieki mechanizmowi
pobudzenia krazacego (reentry). Podstawowymi mechanizmami powstania zaburzen rytmu serca sa:
* zaburzenia tworzenia impulsu
- zaburzenia fizjologicznego automatyzmu
- nieprawidlowy automatyzm (automatyzm patologiczny)
- aktywno$¢ wyzwalana
* wczesne depolaryzacje nastepcze
* pdzne depolaryzacje nastepcze
 zaburzenia przewodzenia impulsu
* pobudzenie krazace (reentry).

Zaburzenia tworzenia impulsu
Jak juz wspomniano, wezel zatokowy jest nadawca rytmu, co ma zwiazek z najszybsza spoczynkowa
depolaryzacja. W pozostatych strukturach uktadu bodzcotwoérczo-przewodzacego w warunkach fizjo-
logicznych tempo jej narastania jest wolniejsze, przez co struktury te sa roztadowywane przez impuls
z wezta zatokowego, zanim osiagna poziom wlasnej spontanicznej depolaryzacji. Dzigki temu w ukta-
dzie bodzcotworczym istnieje Scista hierarchia funkcji rozrusznikowych. Wezet zatokowy jest oérod-
kiem nadrzednym, a wszystkie skupiska komérek o cechach rozrusznikowych zlokalizowane poza
weztem zatokowym s3 okreslane jako rozruszniki podrzedne lub zastepcze. Wérdd nich w warunkach
fizjologicznych réwniez jest hierarchia w zakresie czestoéci rytmu, jaka moga generowad. Lacze przed-
sionkowo-komorowe wytwarza rytmy o czesto$ci nizszej niz o$rodki zlokalizowane w przedsionkach,
ale wyzszej niz osrodki komorowe. Stymulacja wspétczulna, na przyktad w czasie stresu lub wysitku
fizycznego, zwigksza dokomérkowy prad wapniowy, wzmagajac aktywnos¢ wezta zatokowego. Podob-
nie zachowuja sie rozruszniki zastepcze zlokalizowane w faczu AV oraz w komorach, jednak hierarchia
funkcji rozrusznikowej zostaje zachowana. Niemniej w sytuacjach chorobowych nadmierna aktyw-
no$¢ rozrusznikéw pozazatokowych moze doprowadzi¢ do przejecia przez nie funkeji rozrusznikowej
serca - zasada hierarchii przestaje woéwczas obowiazywaé. Moze sie tak wydarzy¢ w czasie dlugotrwa-
tego niedokrwienia lub po zastosowaniu nadmiernych dawek glikozydéw naparstnicy (w obu sytu-
acjach dochodzi do istotnego niedoboru ATP, co z kolei prowadzi do zmniejszenia aktywnosci pom-
py sodowo-potasowej). Powoduje to zmniejszenie fadunku pradu dokomoérkowego 1 tym samym
zwigkszenie pradu dokomérkowego w czasie rozkurczu. Skutkiem tego moze by¢ wzrost aktywnosci
1 czesto$ci pobudzen generowanych przez rozruszniki zastepcze. Rowniez hipokaliemia, zmniejszajac
aktywno$¢ pompy sodowo-potasowej, moze zwigksza¢ aktywnos¢ o$rodkéw rozrusznikowych pozaza-
tokowych. Innym waznym mechanizmem zwigkszajacym aktywno$¢ osrodkéw rozrusznikowych jest
sprzezenie mechano-elektryczne. Rozciaganie mechaniczne migénidwki serca, wskutek zmniejszenia
polaryzacji btony komorkowej, zalezne od wrazliwych na rozciaganie kanatéw potasowych i chlorko-
wych, powoduje wzrost automatyzmu komorek uktadu Hisa-Purkinjego.

Komorki robocze migénia sercowego nie wykazuja w warunkach fizjologicznych spoczynkowe;
depolaryzacji, co nie oznacza, ze nie majg takich zdolnosci. W niektérych sytuacjach, np. w przypad-
ku niedokrwienia, zwigksza si¢ potencjat spoczynkowy (czyli nastepuje przesuniecie od wartosci ujem-
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nych w kierunku dodatnich), co moze powodowa¢ ujawnianie si¢ nieprawidtowego automatyzmu,
wystepujacego najczeéciej we widknach Purkinjego. Wzrost potencjatu spoczynkowego (w uktadzie
Purkinjego s3 to wartosci -60 mV lub wyzsze) powoduje zmiane aktywnoéci kanatéw wapniowych
oraz potasowych. Aktywno$¢ ogniska cechujacego sie patologicznym automatyzmem jest zalezna od
wartosci potencjatu spoczynkowego. Oznacza to, ze jego czestos¢ jest tym wyzsza, im bardziej dodat-
ni potencjat spoczynkowy. Zaburzeniami rytmu, ktore powstaja w takim mechanizmie, s3 wolne rytmy
przedsionkowe oraz weztowe, zastepcze rytmy komorowe, niektére postacie czestoskurczéw przed-
sionkowych oraz przyspieszone rytmy weztowe (nienapadowy czestoskurcz z tacza), parasystolie oraz
czynne rytmy komorowe.

Bardzo waznym mechanizmem arytmogenezy jest aktywno$¢ wyzwalana. Nie jest ona generowana
przez automatyczny mechanizm, taki jak depolaryzacja spoczynkowa, ale ma Scisty zwiazek z poprze-
dzajacym jej wystapienie impulsem. Depolaryzacje nastepcze moga pojawiaé si¢ w okresie trwajacej
repolaryzacji, w jej fazie 2 (typ 1) lub w fazie 3 (typ 2) i sa okreslane jako wczesne depolaryzacje na-
stepcze (EAD - early afterdepolarization). Moga pojawiac si¢ rowniez w fazie 4, czyli po zakonczeniu
repolaryzacji. Wtedy okreslane s3 jako pozne depolaryzacje nastepcze (DAD - delayed afterdepolari-
zation) (ryc. 9).

Mechanizmy jonowe powstawania EAD nie zostaly ostatecznie poznane. Uwaza sig, ze powstawa-
nie EAD typu 1 jest zwigzane z reaktywacja kanatéw wapniowych typu L, natomiast typ 2, pojawiaja-
cy sie przy potencjale blony okoto -60 mV ma zwigzek z aktywnos$cia wymiennika séd-wapn, a w jego
powstawaniu moze bra¢ udziat prad sodowy. W sytuacji, gdy amplituda EAD jest wystarczajaco duza,
uaktywnia si¢ dokomérkowy prad depolaryzujacy, co moze doprowadzi¢ do wyzwolenia kolejnego
potencjalu czynnosciowego jeszcze przed zakoficzeniem repolaryzacji poprzedniego. W sprzyjajacych
warunkach wyzwolony przez EAD potencjal moze generowa¢ kolejne, tworzace regularny rytm. Ak-
tywnos$¢ ta moze trwaé¢ do chwili, gdy repolaryzacja ostatniego potencjatu przywrdci prawidtowa
warto$¢ potencjatu bfonowego (ryc. 10). Powstawaniu EAD sprzyjaja gtéwnie zwolnienie rytmu oraz
wydluzenie czasu trwania potencjatu czynno$ciowego.

Pozne depolaryzacje nastepcze powstaja w sytuacjach, w ktérych dochodzi do przetadowania komo-
rek migsnia sercowego jonami wapnia. W warunkach fizjologicznych jony Ca naplywaja do komorki
przez kanaly wapniowe typu L, a ich zwigkszajace si¢ stezenie wewnatrzkomorkowe indukuje dodatkowe
uwalnianie wapnia z obszaru retikulum sarkoplazmatycznego. Ten wzrost stezenia wapnia indukuje se-
kwencje skurczu komérki. W okresie repolaryzacji jony wapnia sg przesuwane na zewnatrz komorki oraz
do wnetrza retikulum. Wzrost stymulacji wspétczulnej czy hiperkalcemia, prowadzac do nadmiernego
gromadzenia si¢ Ca w retikulum, moga spowodowa¢ ponowne, gwattowne uwalnianie wapnia, a co za
tym idzie - wystapienie przejsciowego dokomorkowego pradu, najpewniej sodowego. Dokomorkowy
naplyw jonéw dodatnich moze doprowadzi¢ do osiagniecia wartosci potencjatu progowego 1 wyzwoli¢
potencjal czynnosciowy. Powstawaniu DAD sprzyjaja gtéwnie przyspieszenie rytmu, zaréwno sponta-

EAD

mV -40 KDAD
-80 =
Wczesna Pézna
depolaryzacja depolaryzacja Rycina 9. Oscylacje potencjatu czynnosciowego w 2 lub
nastepcza nastepcza 3 fazie - wczesne depolaryzacje nastepcze (EAD) oraz

w 4 fazie - p6zne depolaryzacje nastepcze (DAD)
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Depolaryzacja Potencjat Staty rytm
Prawidtowy AP nastepcza nastepczy wyzwolony przez AD
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Rycina 10. Potencjat nastepczy, wyzwolony zaréwno przez wczesne depolaryzacje nastepcze (EAD), jak i p6zne
depolaryzacje nastepcze (DAD), moze w sprzyjajacych warunkach inicjowac regularny rytm, trwajgcy do chwili, gdy
potencjat czynnoSciowy nie osiagnie wartosci z okresu fizjologicznej depolaryzacji

Tabela 2. Amplituda wczesnej depolaryzacji nastepczej (EAD) oraz poznej depolaryzacji
nastepczej (DAD) w réznych sytuacjach

Sytuacja Amplituda EAD Amplituda DAD
Wydtuzenie cyklu rytmu Wzrost Zmniejszenie
Wydtuzenie czasu trwania AP Wzrost Zmniejszenie
Redukcja potencjatu btonowego | Wzrost Zmniejszenie
Antagonisci jonéw sodu Brak wptywu Zmniejszenie
Antagonisci jonéw wapnia Zmniejszenie Zmniejszenie
Aktywacja wspbtczulna Wzrost Wzrost

niczne, jak 1 stymulacyjne, wzrost aktywnosci wspotczulnej oraz niedokrwienie. W tabeli 2 przedstawio-
no podstawowe rdznice pomiedzy obydwoma rodzajami depolaryzacji nastepczych.

Arytmia zwigzana z EAD jest czestoskurcz torsade de pointes u chorych z zespotem wydtuzonego
QT. EAD moga réwniez stwarzaé korzystne warunki do wyzwalania czestoskurczéw o mechanizmie
nawrotnym. Z kolei z powstawaniem DAD s3 zwigzane arytmie przedsionkowe oraz komorowe wy-
zwalajace si¢ podczas wysitku fizycznego, w czasie niedokrwienia i zawatu oraz czestoskurcze katecho-
laminozalezne u chorych z mutacja genéw kodujacych budowe receptora rianodynowego, odpowie-
dzialnego za whasciwg cyrkulacje wewnatrzkomorkowa wapnia.

Zaburzenia przewodzenia impulsu i reentry
Zaburzenia przewodzenia impulsu moga spowodowal zwolnienie jego przewodzenia, brak przewo-
dzenia, jak réwniez moga prowadzi¢ do wystapienia czestoskurczéw w mechanizmie reentry. Szybkoéé
przewodzenia impulsu zalezy od predkosci narastania fazy 0 oraz od pobudliwosci otaczajacej tkanki
1 geometrii tej tkanki. Predkos¢ narastania fazy 0 zalezy z kolei od warto$ci potencjatu spoczynkowego
1 progowego. Im jest on wyzszy, tym predkos¢ fazy 0, zaleznej od inaktywujacych sie przy wyzszych
warto$ciach potencjatu blonowego kanatéw sodowych, jest mniejsza. Wysoka warto$¢ potencjatu bto-
nowego moze by¢ réwniez skutkiem niezakonczonej jeszcze refrakeji migénia. Przyktadem zaburzen
przewodzenia zwigzanych z tym ostatnim mechanizmem sa nieprzewiedzione pobudzenia przedsion-
kowe lub pobudzenia nadkomorowe przewodzone z aberracja.

W warunkach fizjologicznych impuls wychodzacy z wezta zatokowego powoduje sekwencyjna depo-
laryzacje migénia przedsionkdw, a nastepnie komoér. Moze sie jednak zdarzy¢, ze w sercu pozostanie jakis
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jego fragment, ktory nie ulegnie pobudzeniu. Bedzie on gotowy do pobudzenia w dowolnym momencie,
w przeciwienstwie do otaczajacego go miesnia, pozostajacego w okresie refrakcji catkowitej. Moze sig
réwniez okaza¢, ze fragment migénia sercowego zakonczy refrakeje wezesniej niz otaczajaca go tkanka
1 réwniez bedzie gotowy do ponownego pobudzenia. W obu tych sytuacjach opisywany fragment mie-
$nia po pobudzeniu moze ponownie pobudzi¢ otaczajacy go obszar, w ktdérym zakonczyt si¢ wlasnie
proces refrakeji. Tego rodzaju krazenie impulsu pomigdzy strukturami serca jest nazywane pobudzeniem
krazacym w mechanizmie reentry. Najprosciej mozna ten mechanizm okresli¢ jako krazenie pobudzenia
po drodze kolistej (stale powracajace do punktu wyjécia) 1 pobudzajace ponownie to miejsce, co zapew-
nia ciaglto$¢ propagacji impulsu (ryc. 11). Podstawowym warunkiem utrzymania si¢ pobudzenia nawrot-
nego jest uzyskanie przez szerzacy si¢ impuls takiej predkosci, ktéra pozwoli mu dotrze¢ do punktu
wyj$cia w chwili, gdy uzyska ono zdolno$¢ ponownego pobudzenia, czyli zakonczy si¢ okres refrakeji.
Jezeli predko$é bedzie zbyt duza, czolo fali reentry osiagnie ten punkt przed zakonczeniem refrakeji, co
spowoduje jej wygaszenie. Drugim warunkiem powstania petli reentry jest obecnos¢ w poczatkowym
okresie bloku jednokierunkowego, ktéry umozliwi pozostanie fragmentu migénia w gotowosci do pobu-
dzenia. Najlepszym przykladem jest mechanizm inicjujacy czestoskurcz nawrotny w faczu przedsionko-
wo-komorowym (ryc. 12). Przedwczesne pobudzenie przedsionkowe, natrafiajac na refrakeje drogi szyb-
kiej (jej czas refrakgji jest dtuzszy), przewiedzione jest jedynie droga wolna. Przewodzenie to jest ,wolne”,
1 jezeli czas przewodzenia bedzie na tyle diugi, aby zakonczyta si¢ refrakcja drogi szybkiej, pobudzenie
moze powrdci¢ w kierunku przedsionkdw i jezeli czas tego przewodzenia bedzie nieco dhuzszy od refrak-
¢ji drogi wolnej, ponownie ja pobudzié, inicjujac w ten sposdb nawrotny czestoskurcz w taczu AV.
Podsumowujac, do inicjacji 1 utrzymania czestoskurczu nawrotnego potrzebne sa:

e podtoze - obszar z drogami przewodzacymi impuls z réznymi predkosciami o réznych okresach

refrakcji
¢ jednokierunkowy blok przewodzenia

Ogon petli reentry

Rozpoczynajaca
sie refrakcja

Miesien pobudzony

Rycina 11. Model petli pobudzenia nawrotnego. Czoto fali reentry moze rozprzestrzenia¢ sie w mechanizmie na-
wrotnym tylko wtedy, gdy bedzie pobudzac tkanke o zakonczonej refrakcji
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Przedsionki
5 Wsteczne
tacze AV roga pobudzenie
szybka

przedsionkow
Droga
wolna

Peczek Hisa <O )

Okres refrakcji
drogi szybkiej

e R

Pobudzenie Wsteczne
przedsionkowe pobudzenie
przedwczesne przedsionkoéw

Rycina 12. Model inicjacji i podtrzymania czestoskurczu nawrotnego w faczu przedsionkowo-komorowym. Opis
w tekscie

* obszar wolnego pobudzenia (w opisanym przyktadzie jest to droga wolna)

e czynnik wyzwalajacy - pobudzenie przedwczesne, ktére jest przewodzone w jednym fragmencie
migénia, a w drugim, bedacym w okresie refrakeji, zostaje zablokowane

e centralny obszar bloku - obszar tkanki niepobudliwej, wokot ktorego krazy impuls (w przypadku czesto-
skurczu nawrotnego u chorych po zawale migénia sercowego moze to by¢ blizna pozawatowa - ryc. 13).

Czestoskurcze podtrzymywane w mechanizmie reentry moga krazy¢ po obwodach anatomicznych lub
obwodach czynnosciowych, utworzonych przez niejednorodng elektrofizjologicznie tkanke migsnia serco-
wego. Przyktadem arytmii powstajacej na obwodzie anatomicznym s3: czestoskurcz nawrotny w faczu AV,
czestoskurcz wywodzacy sie z uktadu Hisa-Purkinjego (czestoskurcz peczkowy), czestoskurcze nawrotne
przedsionkowo-komorowe w zespole Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW) oraz niektore czestoskurcze poza-
watowe. Obwody czynnosciowe sa najczesciej mate 1 niestabilne, fala reentry moze sie dzieli¢, wytwarzajac
w sprzyjajacych warunkach kolejne okregi pobudzen nawrotnych. Dtugos¢ petli pobudzenia zalezy gtow-
nie od okresu refrakeji tkanki, ktora obwod obejmuje. Pobudzenia sa najczesciej krotkie, co powoduje, ze
czestoskurcze utrzymujace sie w tym mechanizmie maja wysoka czestotliwo$é. Ksztaltt petli reentry nie
zalezy od struktur anatomicznych 1 moze si¢ zmienia¢. Niektdre formy reentry sa okre$lane jako: 6semki,
odbicie fali aktywacji, fala spiralna (rotor), fala wirowa. Te ostatnie sa wymieniane wéréd mechanizmoéw
podtrzymywania arytmii, opisywanych u chorych z migotaniem przedsionkéw. W ostatnich latach pod-
kresla sie réwniez znaczenie zaburzen rozprzestrzeniania si¢ pobudzenia w migéniu sercowym (zaburzenia
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Rycina 13. Model czestoskurczu w mechanizmie reentry wokét blizny pozawatowej

w okresie depolaryzacji). Ich odzwierciedleniem w zapisie EKG jest obecnos¢ pofragmentowanych zespo-
téw QRS (QRSf). Widoczne s3 wtedy roznej wielkosei, ale wyraznie, zazgbienia w obrebie ramion wstepu-
jacych lub zstepujacych zatamka R i/lub S. Moga one wystepowal zaréwno w obrebie ,waskich", jak
1 ,szerokich" zespotéw QRS. Ich obecno$¢ wynika z istotnego zwolnienia przebiegu depolaryzacji na
obrzezach blizny zawatowej (u chorych z niedokrwiennym uszkodzeniem serca) lub stref zwtdknienia
(inne jednostki chorobowe zwigzane z wtdknieniem miokardium to m.in. kardiomiopatia rozstrzeniowa,
sarkoidoza serca). Badania sugeruja, ze obecno$¢ takich zaburzen procesu depolaryzacji moze sprzyjaé
inicjowaniu czgstoskurczow komorowych przebiegajacych w mechanizmie re-entry.

ZAPAMIETAJ!

e Przemieszczanie si¢ jonow przez blone komorkowa nie jest przypadkowe. Odbywa sie¢ w sposob
bierny, zgodnie z réznicy stezen, lub w sposdb czynny, wspomagany energetycznie, niezaleznie od
réznicy stezen. Wedréwka jonow zawiaduja wyspecjalizowane struktury biatkowe btony komorko-
wej: pompy jonowe, wymienniki oraz kanaly jonowe.

e Warto$¢ potencjatu spoczynkowego zmienia sig, kiedy wystepuja zaburzenia elektrolitowe, pod
wplywem lekow lub wskutek niedokrwienia. Warto$¢ ta determinuje szybko$¢ narastania potencjatu
czynno$ciowego oraz szybko$¢ przewodzenia impulsu w sercu. Im wigksze s3 ujemne wartosci
potencjatu spoczynkowego, tym wigksza amplituda, szybszy przebieg depolaryzacji 1 rozprzestrze-
niania impulsu. Im mniejsze warto$ci ujemne - tym wolniejsze narastanie potencjatu 1 mniejsza
predko$¢ propagacji impulsu.

e Wyrdzniamy cztery fazy potencjatu czynnoséciowego:

- faza 0 - szybka depolaryzacja

- faza 1 - wczesna szybka repolaryzacja

- faza 2 - plateau

- faza 3 - koncowa szybka repolaryzacja

- faza 4 - potencjal spoczynkowy oraz spoczynkowa depolaryzacja.
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e Wiréd mechanizméw arytmogenezy wyrézniamy:
- zaburzenia tworzenia impulsu
* zaburzenia fizjologicznego automatyzmu
* nieprawidfowy automatyzm (automatyzm patologiczny)
* aktywno$¢ wyzwalang (wczesne depolaryzacje nastepcze 1 pdzne depolaryzacje nastepcze)
- zaburzenia przewodzenia impulsu
- pobudzenie krazace (reentry).
e Czestoskurcze podtrzymywane w mechanizmie reentry moga krazy¢ po obwodach:
- anatomicznych: AVRT, AVNRT, czestoskurcze pozawatowe
- opartych na niejednorodnoéci elektrofizjologicznej tkanki migénia sercowego (obwody czynno-
$ciowe: migotanie, trzepotanie przedsionkow).



