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nicznie pojawiajace si¢ komorowe zaburzenia rytmu serca przy
przenaparstnicowaniu s3 zwykle spowodowane DAD. W tych
warunkach szybka stymulacja moze wywota¢ arytmi¢ komoro-
wa. Liczba kolejnych ewolucji arytmii, indukowanej stymulacja,
roénie wraz z nasilaniem si¢ zatrucia®.

Aminy katecholowe moga wywolywa¢ DAD, zwickszajac
stezenie wapnia wewnatrzkomérkowego poprzez kilka réznych
potencjalnych mechanizméw” . Aminy katecholowe zwick-
szaja przeptyw wolnego pradu wapniowego przez kanaly typu
L poprzez stymulacje receptoréw beta-adrenergicznych i wzrost
stezenia cCAMP. Zwigksza to naplyw wapnia do komérki i jej
przetadowanie tymi jonami (zob. ryc. 1-6). Moga one takze
zwicksza¢ aktywnos$¢ wymiennika séd-wapn, zwickszajac praw-
dopodobienistwo arytmii indukowanej obecnoscia DAD. Po-
nadto aminy katecholowe zwigkszajg gromadzenie si¢ wapnia
w retikulum sarkoplazmatycznym i jego nastgpowe uwalnianie
w czasie skurczu®’. Arytmie przedsionkowe i komorowe, praw-
dopodobnie niektére arytmie komorowe wystepujace podczas
wysitku, niedokrwienia i zawatu serca, moze potencjalnie wy-
wolywaé stymulacja wspétczulna''.

Wzrost stezenia wapnia wewnatrzkomérkowego podczas nie-
dokrwienia jest réwniez zwigzany z obecnoscia DAD i wyzwa-
lanych arytmii. Akumulacja lizofosfoglicerydéw w niedokrwio-
nym mig$niu sercowym z nastgpowym wzrostem st¢zenia jonéw
sodu i wapnia jest mechanizmem, mogacym by¢ przyczyna DAD
i aktywnosci wyzwalanej. Komérki z uszkodzonych obszaréw
lub przezywajace zawal serca moga wykazywad spontaniczne
uwalnianie wapnia z retikulum sarkoplazmatycznego, co moze
powodowac fale wewnatrzkomérkowego wzrostu stezenia wap-
nia i generowa¢ arytmie.

Nieprawidfowa funkcja retikulum sarkoplazmatycznego,
polegajaca na uposledzeniu zdolnosci do sekwestracji wapnia
w swym obrebie w fazie rozkurczu, moze prowadzi¢ do powsta-
wania DAD i moze by¢ przyczyna pewnych wrodzonych arytmii
komorowych. Jako przyczyne katecholaminozaleznego czgsto-
skurczu komorowego i migotania komér w zespole krétkiego QT
zidentyfikowano mutacje sercowego receptora rianodynowego,

ACh ADO RYCINA 1-6  Schemat przekazywania sygnatu do

inicjacji i przerwania aktywnosci wyzwalanej, zaleznej
od cyklicznego monofosforanu adenozyny (CAMP).
Zob. omowienie w tekscie. AC = cyklaza adenylowa;
ACh = acetylocholina; ADO = adenozyna; AR = re-
ceptor adenozynowy; ATP = trojfosforan adenozyny;
AV = przedsionkowo-komorowy; B-AR = receptor
beta-adrenergiczny; CCB = bloker kanatu wapniowego;
DAD = p6Zna depolaryzacja nastepcza, G,i = biatko

G hamujace; G,s = biatko G stymulujace; |; = przejécio-
wy prad dokomérkowy; M,R = receptor muskarynowy;
NCX = wymiennik séd/wapn; PLB = fosfolamban; PKA
= kinaza biatkowa A; RyR = receptor ryanodynowy; SR
= retikulum sarkoplazmatyczne. (Zgoda na publikacje:
Lerman BB: Mechanism of outflow tract tachycardia.
Heart Rhythm 2007:4:973).

ktéry jest kanatem jonowym wapnia w retikulum. Prawdopodob-
na przyczyna arytmii w tych zespolach jest zaburzona gospodar-
ka wapniowa kardiomiocytéw (zob. ryc. 1-6)*~*.

Aktywno$¢ wyzwalang DAD moga zahamowa¢ liczne leki
poprzez zmniejszenie dokomdrkowego pradu wapniowego i prze-
fadowanie wapniem (blokery kanalu wapniowego, beta-blokery,
zob. ryc. 1-6), redukcje uwalniania wapnia z retikulum (kofeina,
rianodyna, tapsigargina, kwas cyclopiazonowy) oraz redukeje pra-
du sodowego (terodotoksyna, lidocaina, difenylohydantoina).

Aktywno$¢ DAD lezy u podioza zaburzen rytmu w zawale
serca, w uszkodzeniu reperfuzyjnym, w okolicy drogi odply-
wu prawej komory i niektérych tachyarytmii przedsionkowych.
DAD wystepuja czesciej przy szybkiej spontanicznej lub stymu-
lowanej czestotliwodci rytmu serca oraz przy licznych pobudze-
niach przedwczesnych.

Wtasciwosci poznych depolaryzacji nastepczych

Przejéciowy prad dokomérkowy, powodujacy DAD, jest zalezny
od potencjatu blonowego (maksymalny przy ok. —60mV), dla-
tego tez amplituda DAD i mozliwo$¢ aktywnosci wyzwalanej
zalezy od poziomu potencjatu blonowego, przy ktérym powstaje
potencjat czynnosciowy™"*2.

Czas trwania potencjatu czynnosciowego jest najwazniejszym
predyktorem DAD. Dluzszy czas trwania potencjatu czynnoscio-
wego, zwiazany z dtuzszym naptywem jonéw wapnia do komérki,
jest zwiazany z wickszym prawdopodobieristwem wystepowania
DAD. Leki wydtuzajace czas trwania potencjatu czynnoéciowe-
go (np. leki antyarytmiczne klasy IA) moga zwigksza¢ amplitude
DAD, zas leki skracajace czas trwania potencjatu czynnosciowe-
go (np. leki antyarytmiczne klasy IB) moga zmniejsza¢ amplitude
DAD®.

Liczba potencjatéw czynnosciowych poprzedzajacych DAD
wplywa na ich amplitude. Po okresie ich nieobecnosdci poje-
dyncze pobudzenie przedwczesne moze powodowad powstanie
niewielkiej DAD lub jej brak. Wraz z kontynuacja stymulacji
wzrasta amplituda DAD i aktywno$¢ wyzwalana moze by¢ przy-
czyna klinicznej arytmii.



