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Migotanie przedsionków (AF) zwiększa chorobowość i śmiertelność (1), jednak najczęściej 

występuje u osób starszych i z chorobami organicznymi serca:  nadciśnieniem tętniczym, 

niewydolnością serca, chorobą wieńcową, wadami serca a także otyłością,  cukrzycą, przewlekłą 

chorobą nerek. Pierwotne kanałopatie są chorobami stricte elektrycznymi i nie powodują zmian 

organicznych w obrębie serca, tak więc AF nie jest u tych pacjentów konsekwencją 

hemodynamicznch zmian w sercu. AF u chorych z kanałopatiami prawdopodobnie jest wynikiem 

niestabilności elektrycznej mięśnia przedsionków, którego kanały błonowe wykazują podobne 

nieprawidłowości jak  kanały kardiomiocytów w obrębie mięśnia komór.  Migotanie przedsionków w 

kanałopatiach nie jest rzadkością. Częstość występowania tej arytmii szacuje się na 30% w zespole 

krótkiego QT (SQTS), 20% w zespole Brugadów, 15% w zespole wczesnej repolaryzacji i ok. 2 % w 

zespole wydłużonego QT (2). Nie wiadomo też czy zwiększają one (szczególnie AF) ryzyko udarów, 

innych powikłań zatorowych a przede wszystkim czy zwiększają ryzyko nagłego zgonu, które w 

kanałopatiach jest związane z komorowymi zaburzeniami rytmu. Zapobieganie i leczenie 

nadkomorowych zaburzeń rytmu w kanałopatiach może być bardzo trudne, gdyż w wielu tych 

chorobach leki antyarytmiczne powodują zwiększenie ryzyka groźnych arytmii komorowych.  

W zespole wydłużonego odstępu QT (LQTS) napadowe AF wg różnych doniesień dotyczy 2-

30% chorych, z przewagą pacjentów z LQTS typu 3 (3, 4, 5,6). U tych ostatnich zwiększone ryzyko AF 

występuję już przed 20. rokiem życia. Jest to znacznie częściej niż w populacji ludzi zdrowych <50rż, u 

których częstość występowania AF wynosi 0,1%/rok. Co ciekawe, u chorych z LQTS typu 2 znacznie 

rzadziej stwierdza się tę arytmię niż w ogólnej populacji. Prawdopodobnie jest to wynikiem 

ochronnego działania mutacji loss-of function KCNH2 (LQT2, IKr), która działa jak leki antyarytmiczne 

III grupy wg Williamsa (3). Platonov stwierdził, że u chorych z LQT3 i AF ryzyko incydentów sercowych 

jest większe (HR=5.38; 95% CI, 1.17–24.82; p=0.031) i sugeruje,  że u tych pacjentów należy rozważyć 

wszczepienie ICD w prewencji pierwotnej. 

Częstym występowaniem AF charakteryzuje się LQTS typu 4 (zespół ankyryny B), w którym 

poza nieznacznym i niestałym wydłużeniem QTc występują wielokształtne częstoskurcze komorowe                                                     

zależne od katecholamin, utraty przytomności, choroba węzła zatokowego (bradykardia lub węzłowy 

rytm zastępczy) i właśnie AF. Jest to zespół charakteryzujący się wysokim ryzykiem nagłego zgonu 

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



W zespole krótkiego QT (SQTS) AF jest typowym objawem, ale jego znaczenie dla stratyfikacji ryzyka 

jest nieznane (8). Skrócenie okresu refrakcji w mięśniu komór i przedsionków sprzyja arytmiom 

komorowym i nadkomorowym. AF stwierdza się u ok. 20% wszystkich pacjentów z SQTS i u 50% 

chorych z SQTS z mutacją  KCNH2-N588K. AF stwierdza się nawet u płodów z SQTS (KCNQ1-V141M). 

U dzieci z ta mutacją występuje wysokie ryzyko nagłego zgonu w pierwszym roku życia (9,10,11,12). 

W zespole Brugadów nadkomorowe zaburzenia rytmu stwierdza się u 20% chorych, AF u 10-

20%. To oznacza, że migotanie przedsionków jest znacznie częstszą arytmią w tym zespole niż 

migotanie komór. Szczególnie często AF występuje u pacjentów z patogennym wariantem SCN5A. 

Nieznany jest ich wpływ na ryzyko migotania komór. Na podstawie metaanalizy z 2019 wysunięto 

podejrzenie, że AF zwiększa ryzyko adekwatnych nagłego zgonu, VF i wyładowań ICD (13). Leczenie 

farmakologiczne jest trudne, gdyż większość leków anty-arytmicznych zwiększa ryzyko VT/VF (nie 

można stosować amiodaronu, beta-blokerów, blokerów kanałów wapniowych, ajmaliny, 

prokainamidu, flekainidu, propafenonu). AF także zwiększa ryzyko nieadekwatnych wyładowań ICD. 

Jedynym lekiem, który może być bezpieczny i wykazuje skuteczność w zapobieganiu VF w zespole 

Brugadów jest chinidyna, której stosowanie zaleca się również w zapobieganiu napadowemu AF. 

Ostatnie doniesienia wskazują na skuteczność izolacji ujść żył płucnych (ablacji) w zapobieganiu 

napadom AF, jednak wyniki są gorsze niż w odosobnionym AF u młodych ludzi (skuteczność ok. 66% 

w ciągu 22 miesięcy obserwacji). Rola potencjałów zyl płucnych w tej chorobie nie jest oczywista. 

Zwraca uwagę wysoka gęstość kanałów sodowych w mięśniu przedsionków, wydłużenie potencjału 

czynnościowego mięśnia przedsionków i zaburzenia przewodzenia międzyprzedsionkowego, które 

mogą mieć wpływ zarówno na występowanie arytmii jak i na trudność w osiągnieciu skuteczności 

zabiegu ablacji (2). 

Wszystkie powyższe dane są wynikiem obserwacji małych grup pacjentów (choroby rzadkie). 

Jedynie wieloośrodkowe międzynarodowe badanie obserwacyjne może dać odpowiedź na pytania o 

mechanizm, częstość występowania, wpływ na ryzyko nagłego zgonu sercowego i innych powikłań (w 

tym zasadność stosowania leczenia przeciwzakrzepowego) oraz ocenić wpływ różnych leków na 

zapobieganie i leczenie nadkomorowych zaburzeń rytmu u chorych z kanałopatiami. 
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