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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

ACC- (ang. American College of Cardiology)

ACEI inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyne (ang. Angiotensin-Converting Enzyme
Inhibitors)

AF- migotanie przedsionkéw (ang. Atrial Fibrillation)

AHA- Amerykanskie Stowarzyszenie Kardiologiczne (ang. American Heart Association)
AHRE- szybkie rytmy przedsionkowe (ang. Atrial High Rate Episodes)

AMS- automatyczny tryb przetgczania (ang. Automatic Mode Switch)

ARB- blokery receptora angiotensyny (ang. Angiotensin Receptor Blockers)

AT- czestoskurcz przedsionkowy (ang. Atrial Tachycardia)

ATP- stymulacja antyarytmiczna dla czestoskurczu komorowego (ang. Antitachycardia Pacing)
BiV- stymulacja dwukomorowa (ang. Biventricular Stimulation)

CABG- pomostowanie aortalno-wiericowe (ang. Coronary Arterial Bypass Graft)

CAD- choroba niedokrwienna serca, choroba wiericowa (ang. Coronary Artery Disease)

CCB- blokery kanatu wapniowego (ang. Calcium Chanel Blockers),

CHA,D-S,-VASc- skala- C-zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja lewej komory (ang.
Congestive Heart Failure/LV Dysfunction); H — nadcisnienie tetnicze (ang. Hypertension); A-
wiek (ang. Age); D — cukrzyca (ang. Diabetes); S — udar mézgu (ang. Stroke); V- choroba
naczyniowa (ang. Vascular Disease), Sc — ptec¢ zeniska (ang. Sex Category);

CHF- zastoinowa niewydolnos¢ serca (ang. Congestive Heart Failure)

CIED- wszczepialne urzgdzenia do elektroterapii serca (ang.Cardiac Implantable Electronic
Device)

CRT-D- stymulacja resynchronizujgca z funkcjg defibrylacji (ang. Cardiac Resynchronization
Therapy with Defibrillator)

DCM- kardiomiopatia rozstrzeniowa (ang. Dilated Cardiomyopathy)

DDD- stymulacja przedsionkowo-komorowa hamowana odpowiednim rytmem przedsionkow
i/lub komor

EF- frakcja wyrzutowa (ang. Ejection Fraction)

EGM/IEGM- elektrogram wewnatrzsercowy (ang. Intracardiac Electrogram)

EHRA- Europejskie Stowarzyszenie Rytmu Serca (ang. European Heart Rhythm Association)


https://pl.wikipedia.org/wiki/Język_angielski
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=American_Heart_Association&action=edit&redlink=1
https://pl.wikipedia.org/wiki/Język_angielski
https://pl.wikipedia.org/wiki/Język_angielski

ESC- Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. The European Society of Cardiology)
FVT- szybki czestoskurcz komorowy (ang. Fast Ventricular Tachycardia)

HF- niewydolno$¢ serca (ang. Heart Failure)

HR- czestos¢ akcji serca (Heart Rate)

HRS- Amerykanskie Stowarzyszenie Rytmu Serca (ang. Heart Rhythm Society)

ICD- wszczepialny kardiowerter-defibrylator serca (ang. Implantable Cardioverter
Defibrillator)

ICD-DR- wszczepialny kardiowerter-defibrylator serca dwujamowy z funkcjg R (ang.
Implantable Cardioverter Defibrillator)

ICD-VR- Wszczepialny kardiowerter-defibrylator serca jednojamowy z funkcjg R (ang.
Implantable Cardioverter Defibrillator)

ICM- wszczepialny kardiomonitor (ang. Implantable Cardiac Monitor))

ILR- wszczepialny rejestrator petlowy (ang. Implantable Loop Recorder)

IST- wytadowanie nieadekwatne (ang. Inappropriate Shock Therapy)

KKCz- koncentrat krwinek czerwonych (pl.)

LAD- wymiar lewego przedsionka (Left Atrial Diameter)

LBA- Leki B-adrenolityczne (pl.)

LV- lewa komora (ang. Left Ventricle)

LVEDV- objeto$¢ koncoworozkurczowa lewej komory (ang. Left Ventricular End-Diastolic
Volume)

LVESV- objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory (ang. Left Ventricular End-Systolic
Volume)

MR- niedomykalno$é mitralna (ang. Mitral Regurgitation)

NOAC- nowe doustne antykoagulanty (ang. Non-Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants)
NT- nadcis$nienie tetnicze (pl.)

NYHA- Nowojorskie Stowarzyszenie Kardiologiczne (ang. New York Heart Association)
OAC- doustne antykoagulanty (ang. Oral Anticoagulants)

OR- iloraz szans (ang. Odds Ratio)

PChN- przewlekta choroba nerek (pl.)

PK- przedsionkowo-komorowe zaburzenia przewodzenia (pl.)

POChP- przewlekta obturacyjna choroba ptuc (pl.)
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PTCA- przezskérna plastyka wiericowa (ang. Percutaneous Transluminal Coronary
Angioplasty)

RA- prawy przedsionek (ang. Right Atrium)

RF- ablacja z uzyciem pradu o czestotliwosci radiowej (ang. Radio Frequency Ablation)
RM- zdalny monitoring (ang. Remote Monitoring)

RV- prawa komora (ang. Right Ventricle)

TIA- przemijajgce niedokrwienie mdzgu (ang. Transient Ischemic Attack)

VF- migotanie komdr (ang. Ventricular Fibrillation)

VT- czestoskurcz komorowy (ang. Ventricular Tachycardia)

VVI- stymulacja komorowa hamowana rytmem komoér



1. WSTEP

Elektroterapia serca jest uznang metodg profilaktyki nagtego zgonu sercowego

zaréwno w prewencji pierwotnej jak i wtornej.

Pierwsza implantacja automatycznego defibrylatora miata miejsce w 1980 roku. Po
ponad trzech dekadach doswiadczen wprowadzono urzgdzenia o mniejszej masie i wielkosci.
Obecnie dostepne kardiowertery-defibrylatory dzieki wbudowanym algorytmom mogg
dostarcza¢ dwa rodzaje terapii antyarytmicznej: niskoenergetyczng stymulacje
antyarytmiczng (ATP) oraz wysokoenergetyczng kardiowersje i defibrylacje. Dodatkowo
mogg one dostarczaé terapie antybradyarytmiczng — stosownie do wskazan oraz stymulacje
resynchronizujgcg, powodujgcg uporzgdkowanie sekwencji skurczu niewydolnej lewej
komory. Kardiowertery-defibrylatory skutecznie przerywajg przewazajgcg wiekszosé
utrwalonych czestoskurczow komorowych i migotan komdr oraz skutecznie zapobiegajg
bradykardii. Obecnie uzywane ICD majg rozwiniete funkcje dodatkowe: bezbdlowg terapie
ATP w strefie detekcji migotania komor (VF), algorytmy redukujgce prawdopodobienstwo
wytadowan nieadekwatnych (wyzwalanych innymi czynnikami niz grozne komorowe
zaburzenia rytmu) i zdalne monitorowanie podstawowych danych o pracy systemu oraz

parametréw klinicznych, tzw. ,,remote monitoring”.

Pierwsze zalecenia ACC/AHA z 2002r. odzwierciedlaty stale rosngce znaczenie
implantowanych kardiowerterow-defibrylatoréw (ICD), uwazanych za niezbedne w terapii
chorych po zatrzymaniu krgzenia niezwigzanym z przejSciowymi lub potencjalnie
odwracalnymi przyczynami oraz dla chorych ze spontanicznym utrwalonym czestoskurczem

komorowym (VT) zwigzanym ze strukturalng chorobg serca.

W dokumencie tym podkreslono, ze terapia ICD jest najbardziej skuteczna u chorych
z utrwalonym czestoskurczem komorowym i uposledzong funkcjg skurczowa lewej komory,
podczas gdy VT powstajgcy w strukturalnie prawidtowych sercach moze by¢ leczony
farmakologicznie lub za pomoca ablacji RF. Dodano w nich takze kolejne wskazania w klasie
lIA obejmujgce pacjentéw z frakcja wyrzutowa mniejszg i réwng 30% zmierzong po co
najmniej miesigcu po zawale miesnia sercowego i trzech miesigcach po pomostowaniu

aortalno-wiencowym. Odzwierciedlato to wyniki badan klinicznych dokumentujacych
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korzysci z zastosowania ICD w prewencji pierwotnej nagtego zgonu sercowego. Tylko
ograniczone dane (klasa IIB) wspieraty wéwczas zastosowanie ICD u chorych z utratami
przytomnos$ci nieznanego pochodzenia Ilub rodzinnym wywiadem stwierdzajagcym
niewyjasnione, nagte zgony sercowe zwigzane z morfologig zespotdw QRS w badaniu
elektrokardiograficznymi typowymi dla zespotu Brugaddow. Stwierdzano, ze implantacja ICD
jest przeciwwskazana (klasa Il zalecen) u pacjentéw, u ktérych czynnik wyzwalajgcy
czestoskurcz komorowy lub migotanie komor moze zostaé zidentyfikowany, tak jak
czestoskurcze komorowe rozwijajgce sie w Swiezym zawale miesnia sercowego (do 48-

godzin od poczatku objawdw) lub w przebiegu zaburzen elektrolitowych.

W 2008 roku zalecenia ACC/AHA/HRS' uwzgledniajac wyniki badari IRIS i DEFINITE
(w zakresie ICD) oraz REVERSE, MADIT-CRT-D i RAFT (w zakresie stymulacji
resynchronizujgcej) dotgczyty dodatkowe wskazania do wszczepiania urzadzen z terapig

wysokoenergetyczng. W klasie | rekomendacji znalezli sie pacjenci:

e 7 pozawatowg (minimum 40 dni po zawale) i ,,nieniedokrwienng” niewydolnoscig serca

w klasie 1l- 11l wg NYHA z frakcjg wyrzutowg réwng i nizszg od 35% oraz

e 7 EF réwng i <40% oraz obecnym nieutrwalonym VT z powodu przebytego zawatu serca

lub wyindukowanym VT/VF w badaniu elektrofizjologicznym.
Ulegty tez poszerzeniu wskazania klasy IIA i lIB.

Wsrdd chorych z wszczepionymi urzadzeniami, najwiekszg grupe stanowig pacjenci

z objawowg niewydolnoscig serca (klasa NYHA Il - ambulatoryjna - IV).

Zaréwno leczenie przy uzyciu kardiowerterow—defibrylatorow w badaniu SCD-HeFT
(2005) jak i stymulacja resynchronizujagca w badaniach COMPANION (2004), CARE-HF (2005),
MADIT-CRT (2009) i RAFT (2010) udowodnity swojg skuteczno$s¢ w zakresie redukcji
Smiertelnosci w niewydolnosci serca. ICD mogg by¢ uzyte jako samodzielne urzgdzenia lub
w opcji ze stymulacjg resynchronizujgcg (CRT-D). Wczesne wyniki obserwacji w badaniu
MADIT-CRT (2014) wykazaty, ze systemy ICD, w poréwnaniu do CRT-D, w mniejszym stopniu
redukujg Smiertelno$¢ jedynie u pacjentéw, ktérzy mieli w elektrokardiogramie
blok lewej odnogi peczka Hisa, a szerokoé¢ zespotu QRS byta powyzej 130ms.”

Wczeéniejsze badania wskazywaty wartoé¢ powyzej 150ms.>



Obecnie chorzy z niewydolnoscig serca i obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory
ponizej 35%, wedtug wytycznych ESC, majg wskazania klasy | do wszczepiania ICD w
prewencji pierwotnej. ICD jest rekomendowane w celu redukcji ryzyka nagtej $mierci
sercowej u chorych z etiologig niedokrwienng powyzej 40 dni od zawatu serca z poziomem
zalecen IA, a u chorych z etiologig nieniedokrwienng poziom zaleced to IB. Dla oséb
z niewydolnoscig serca, LBBB i szerokosciag QRS>130ms, EF<35% klasa zalecen — IA do

wszczepienia CRT-D.*

W ostatnim dziesiecioleciu obserwuje sie stale rosngcg populacje oséb z
wszczepionymi  ukfadami  do  kardiowersji-defibrylacji.  Urzadzenia do  terapii
wysokoenergetycznej majg za zadanie wykrywanie i dzieki odpowiedniemu
zaprogramowaniu przerywanie groznych dla zycia arytmii komorowych. Na podstawie
analizy sygnatdw wewnatrzsercowych dochodzi do rozpoznania utrwalonego czestoskurczu
komorowego lub migotania komér, a nastepnie dostarczenie przez urzadzenie adekwatnej

interwencji terapeutycznej.

Powszechnie znany jest fakt wystepowania u chorych leczonych wszczepialnymi
kardiowerterami-defibrylatorami takze nadkomorowych zaburzen rytmu serca. Nie stanowig
one bezposredniego zagrozenia zycia, moga jednak by¢ przyczyng nieadekwatnych

wytadowan oraz wptywac na rokowanie odlegte, w tym:
e pogorszenie wydolnosci serca
e epizody zakrzepowo- zatorowe
e zwiekszenie chorobowosci
e wyzszg Smiertelnosc.

Udowodniono, ze przezycie wytadowania zaréwno adekwatnego jak i nieadekwatnego
zwieksza ryzyko zgonu.” Nieadekwatne wytadowania ICD sg wzglednie czeste i stanowig
potencjalne ryzyko wystgpienia zdarzen niepozgdanych. Mimo rozwoju technologii
w zakresie urzadzen wszczepialnych dostarczajacych terapii wysokoenergetycznych,
wytadowania nieadekwatne sg jednym z nieodtgcznych elementdow zycia pacjenta po
przebytej implantacji. Dzieje sie tak niestety nawet mimo implementacji najnowszych

algorytmow pozwalajgcych na dyskryminacje nadkomorowych i komorowych zburzen rytmu.
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Nie eliminuje tego zjawiska zastosowanie nowych typdéw elektrod. Nieadekwatne
interwencje zazwyczaj sg bardzo Zle tolerowane przez chorych. Pojawiajg sie w petni
Swiadomosci przy braku poczucia zagrozenia zycia, czesto w czasie aktywnosci fizycznej,
niespodziewanie dla chorego, ktdéry nagle doznaje bdlu zwigzanego z wyftadowaniem.
Nieadekwatna terapia moze wyindukowa¢ grozne dla zycia zaburzenia rytmu — efekt
proarytmiczny.® 7 W przypadku takich epizodéw moga rozwinaé sie stany lekowe
i depresyjne. Jednoczesnie drastycznie obniza sie jakos¢ zycia chorego. Nie do pominiecia
jest rowniez fakt szybszego wyczerpywania sie baterii urzadzenia w sytuacji powtarzajacych
sie, niepotrzebnych interwencji wysokoenergetycznych. Naraza to pacjenta na ryzyko
powiktarn (m.in. infekcyjnych i uszkodzenia elektrod) zwigzanych ze zbyt czestg wymiang

baterii, a co za tym idzie powtarzajgcymi sie ,,otwarciami” lozy urze1dzenia.8

Przyczynami nieadekwatnych interwencji ICD sg tachyarytmie nadkomorowe, nadczutos¢
urzgdzenia oraz uszkodzenia elektrod i zwigzane z nimi artefakty stanowigce podstawe
btednej detekcji arytmii przez urzadzenie. Najwiekszg trudnos$é stanowig interwencje
wywotane detekcjg interwatéw 250-275ms (240-220/min), ktére najczesciej znajdujg sie
w strefie VF, gdzie rozpoznanie opiera sie tylko o jedno kryterium — czestotliwosci rytmu
serca. Z drugiej strony, tego typu komorowe zaburzenia rytmu sg zZle tolerowane
hemodynamicznie, wiec wydtuzanie czasu detekcji moze okazaé¢ sie niebezpieczne dla
chorego. Czestoskurcze komorowe (zwfaszcza ,wolniejsze”, modyfikowane czesto przez
stosowane leczenie antyarytmiczne) w wiekszosci przypadkéw sg dobrze tolerowane
hemodynamicznie. Wydtuzenie detekcji (zwiekszenie liczby interwatéw koniecznych do
rozpoznania VT - przez urzadzenie) jest jednym ze sposobdw unikniecia niepotrzebnej

interwencji wysokoenergetycznej, gdyz czesto takie zaburzenia rytmu sg samoograniczajace.

Stwierdzono, Zze objawowe czestoskurcze najczesciej dotyczg czestotliwosci powyzej
172/min (dtugos¢ cyklu 350ms), ale zdarzajg sie tez bezobjawowe VT 210/min (286ms), ktére

samoistnie ulegajg wygaszeniu i nie powodujg wyzwolenia terapii ICD.

W badaniu PainFREE Rx II° stwierdzono, ze ponad 30% epizodéw VT samoistnie
ustgpito podczas tadowania kondensatorow przed wyzwoleniem terapii
wysokoenergetycznej. Obserwacja ta stanowita kolejng przestanke sktaniajagcg do

rozwaznego programowania stref i kryteriow detekcji arytmii, poniewaz skutki wytadowania
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ICD to nie tylko bdl, ale i jego niekorzystny wptyw na jakos¢ zycia chorego (w tym na rozwdj
depres;ji i pojawienie sie stanow lekowych). Znane sg doniesienia mdéwigce, ze prawidtowo
rozpoznany VT moze by¢ skutecznie leczony u znacznego odsetka pacjentéw (okoto 90%), u
ktorych wystgpita arytmia (badanie PROVE), przy uzyciu stymulacji antyarytmicznej (ATP).
Powinno to sktania¢ do tego, by w strefie VT programowac tylko liczne, rdinigce sie

protokotem kombinacje ATP.

Niestety, nie jest to doskonate rozwigzanie, bo w ten sposdb czesé osdéb, u ktérych terapia
ATP nie jest skuteczna, bedzie niepotrzebnie narazona na ryzyko niedostarczenia terapii
wysokoenergetycznej w odpowiednim czasie, co moze mie¢ bardzo powazne nastepstwa.
Terapia ATP moze w pewnych przypadkach spowodowaé zwiekszenie czestotliwosci VT
(efekt proarytmiczny ATP). Wyzej przedstawione dane potwierdzajg fakt, ze nie ma
doskonatej strategii programowania ICD, ktéra z jednej strony zapewnia bezpieczenstwo
chorego i zapobiega wystgpieniu objawéw (omdlenia czy stany przedomdleniowe)
zwigzanych z groznymi tachyarytmiami komorowymi, a z drugiej zapewnia wysoki komfort

terapii. Dotyczy to zwtaszcza pacjentdw z przewlekta niewydolnoscia serca.

Udowodniono, ze odpowiednie programowanie urzgdzen wszczepialnych, opierajace sie na
dostarczeniu terapii jedynie w przypadku rozpoznania najgrozniejszych komorowych
zaburzend rytmu, prowadzgce do redukcji niepotrzebnych i nieadekwatnych wytadowan,

zwigzane jest ze zmniejszeniem $miertelnosci ogdélnej w okresie dtugotrwate;j obserwacji.10

W badaniu (MADIT-RIT), ktére dotyczyto kardiowerteréw-defibrylatorow dwujamowych
(ICD-DR) i urzadzen resynchronizujgcych z funkcjg defibrylacji (CRT-D), bardzo zaostrzono

kryteria detekcji arytmii:

e |-sze ramie: VT-1 - tylko monitorowanie 170/min.; VT-2 powyzej 200/min., interwencja

po 2,5 sekundy opdznienia;

e ll-gie ramie: VT-1 - powyzej 170/min., z czasem opdzZnienia interwencji do 60 s; VT-2
réwne i powyzej 200/min., z 12s opdznienia; VT-3 réwne i wieksze od 200/min., 12s

opdznienia interwencji;

e |ll-cie ramie: standardowych ustawien.
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Sprowadzenie programowania detekcji arytmii do jedynie wysokich czestotliwosci rytmu
(powyzej 200/min.) lub wydtuzenie czasu trwania detekcji (czestoskurcz komorowy trwajgcy
co najmniej 60 sekund), zwigzane byto z ok. 75% redukcjg ryzyka wystapienia pierwszej

terapii nieadekwatnej i ok. 50% redukcjg Smiertelnosci ogdlnej.

Kazdy z producentéw ICD stara sie, aby jego urzgdzenia wszczepialne w jak
najwiekszym odsetku przypadkédw podejmowaty prawidtowe decyzje terapeutyczne

(detekcja arytmii), a co za tym idzie dostarczaty jedynie uzasadnionych i skutecznych terapii.

W urzadzeniach firmy ST. JUDE MEDICAL zmodyfikowano parametry fabryczne
zgodnie z technologia Shock Guard i algorytmem Decision Tx, ktére dzieki zaawansowane;j
technologii detekcji umozliwiajag unikanie wyczuwania sygnatéw nieprawidtowo
interpretowanych jako zatamki R (np. zatamek T) i zastosowanie kilku schematéw ATP
majacych na celu niskoenergetyczne (bezbolesne) przerywanie tachyarytmii komorowych.
W ICD firmy SJM poprawie rozpoznania VT/VF ma sprzyja¢ zwiekszenie liczby pobudzen
niezgodnych z wzorcem rytmu nadkomorowego (z 5/8 do 7/12) rejestrowanych w IEGM.
Ponadto wprowadzenie koniecznosci spetnienia 2 z 3 kryteriéw potwierdzenia komorowego
pochodzenia rytmu ma przyczynié sie do poprawy swoistosci bez pogorszenia czutosci
rozpoznania i redukgcji liczby dostarczonych nieadekwatnych interwencji. Istotng zmiang jest
takze podwyzszenie progéw detekcji i zwiekszenie liczby interwatéw potrzebnych do
podjecia decyzji o dostarczeniu terapii, co pozwala na unikniecie interwencji w przypadku
»wolnych” i samoograniczajgcych sie czestoskurczéw komorowych. Zaprogramowanie ATP
jako terapii pierwszego wyboru w kazdej strefie jest bardzo waznym elementem strategii

pozwalajgcej zredukowac liczbe bolesnych interwencji wysokoenergetycznych.

Zalecane parametry ICD firmy MEDTRONIC powstaty w oparciu o wyniki badan
PainFREE Rxl i I, EMPIRIC, WAVE i PREPARE. Istotng zmiane przyniosto wprowadzenie do
produkcji urzadzen, ktore w strefie VF mogg jako pierwszg terapie zastosowad
niewyczuwalng przez pacjenta terapie ATP. Dotychczas byto to mozliwe jedynie przez
odpowiednie programowanie strefy FVT. W profilaktyce pierwotnej zaleca sie ponadto u
pacjentow wydtuzenie czasu detekcji zamiast dotychczasowych 18 z 24 (18 z kolejnych 24
pobudzen spetnia kryteria detekcji) na 30 z 40, co pozwoli na samoistne ustepowanie czesci

dtuzszych, ale nieutrwalonych VT, rozpoznawanych w strefie VF. Takie u pacjentow,
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u ktérych wszczepiono ICD w ramach prewencji wtérnej nagtego zgonu sercowego detekcje

arytmii nalezy wydtuzy¢ do 16 z 24.

Programowanie urzgdzen firmy BOSTON SCIENTIFIC zostato zminimalizowane
i utatwione przez okreslenie stanu funkcjonalnosci uktadu bodzcoprzewodzgcego pacjenta
oraz wystepowanie zaburzen rytmu. W zaleznosci od wystepujgcej patologii, kombinacja
odpowiedzi na cztery pytania pozwala automatycznie zmieni¢ ponad 200 parametréw ICD.
Wtasciwa ocena wystepowania nadkomorowych zaburzen rytmu i dobrze zebrany wywiad
oraz analiza dokumentacji dotyczgcej wczesdniejszego wystepowania komorowych
tachyarytmii prowadzi do intuicyjnego programowania i przyczynia sie do oszczedzania czasu

poswiecanego na standardowg kontrole chorego.

W kontekscie zmniejszenia ryzyka niepotrzebnych wytadowan, a tym samym
lepszego réznicowania arytmii komorowe] i nadkomorowej pojawia sie kwestia wyboru
jedno- lub dwujamowego urzadzenia. Oprocz odpowiedniego programowania, rozbudowa
pewnych algorytméw, jak np.: ocena niestabilnosci rytmu, a w urzadzeniach dwujamowych
dodatkowo analiza sekwencji i liczby odczytanych sygnatéw przedsionkowych
przypadajacych na liczbe sygnatéw komorowych (A/V), daje teoretycznie mozliwo$é lepszej
detekcji arytmii nadkomorowych. Dlatego implantujac urzadzenie byé moze nalezy bra¢ pod
uwage nie tylko klasyczne wskazania do stymulacji. Hipotetycznie w urzadzeniach
z dodatkowq detekcjg w przedsionku nalezy spodziewac sie lepszej kwalifikacji arytmii,
poniewaz elektroda przedsionkowa dostarcza dodatkowo informacji o wewnatrzsercowych
sygnatach przedsionkowych, czego nie mozna osiggna¢ z pojedynczej elektrody umieszczonej
w komorze. W pierwszym, badaniu poréwnujgcym skutecznos$¢ urzgdzen jedno-
i dwujamowych w réznicowaniu arytmii nadkomorowej i komorowej, ku zaskoczeniu
stwierdzono, ze ICD-DR czesciej dostarczat nieadekwatnych wytadowan. Mogto to wynikac
z konstrukcji samego protokotu badania.'' Badanie DETECT SVT byto kolejnym, majgcym
okreslic  skuteczno$¢ dwujamowego ICD w dyskryminacji czestoskurczéw nad-
i komorowych." W badaniu tym urzadzenia dwujamowe w poréwnaniu do jednojamowych
charakteryzowaty sie mniejszg liczbg btednych detekcji, cho¢ rdéznica skutecznosci zalezata
w duzej mierze od typu arytmii. Ponadto stwierdzono, ze urzgdzenia ICD-DR nie zmniejszajg
liczby pacjentéw doznajgcych nieadekwatnych terapii, a jedynie zmniejszajg liczbe
wytadowan na osobe (obcigzenie wytadowaniami indywidualnego chorego).
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Badanie DATAS wykazato z kolei mniejsze ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny,
nieadekwatnych wytadowan oraz dtugotrwatych czestoskurczéw nadkomorowych u chorych

z dwujamowym ICD w poréwnaniu do jednojamowego. "

W innym randomizowanym badaniu dokonano analizy poréwnawczej powiktan
i Smiertelno$ci wewnatrzszpitalnej w grupie 104 049 pacjentéw, ktérym po raz pierwszy
wszczepiono kardiowerter-defibrylator (grupa ICD-DR: 62%, grupa ICD-VR: 38%).
Stwierdzono, istotng statystycznie wyiszg $miertelnos¢ wewnatrzszpitalng u chorych
z ICD-DR wzgledem chorych z ICD-VR (0,4% vs 0,23% p<0,001). Ponadto implantacja
urzadzenia dwujamowego zwigzana byta z wiekszym kosztem samej procedury, a takze
wyzszym ryzykiem powiktan okotozabiegowych, takich jak: odma optucnowa, krwiak,
dyslokacja elektrody, czy zakrzepica zylna w pordwnaniu do implantacji urzadzenia

jednojamowego (3,17 vs 2,11% , p<0,001).**

Poza standardowymi uktadami z osobng elektrodg przedsionkowg i komorowa, ktére
majg byé pomocne w rozwigzywaniu problemu dyskryminacji arytmii komorowej i
nadkomorowej (zwtaszcza migotania przedsionkdéw) istniejg systemy jednoelektrodowe z
tzw. ptywajacym dipolem przedsionkowym (system DX firmy BIOTRONIK dziatajgcy w oparciu
o elektrode Linox Smart DX), umieszczanym na wysokosci prawego przedsionka. Elektroda ta
pozwala na rzeczywistg rejestracje aktywnosci elektrycznej przedsionka przez dodatkowe
dwa pierscienie umieszczone na elektrodzie defibrylujgcej komorowej, bez koniecznosci
doszczepiania drugiej elektrody (przedsionkowej). Zastosowanie systemu DX ICD pozwala nie
tylko na rozréznianie nadkomorowej tachyarytmii od komorowej, ale takze na wczesniejsze,
wiarygodne rozpoznanie epizodow migotania przedsionkéow, a tym samym wdrozenie
stosownego leczenia, w tym doustnej antykoagulacji. W niedawno opublikowanym badaniu,
do ktérego wtgczono 249 chorych, randomizowanych do jednojamowego uktadu z detekcjg
przedsionkowgq lub standardowego uktadu dwujamowego, nie stwierdzono istotnych réznic
w czestosci wystepowania powiktan w czasie implantacji, jak i obserwacji odlegtej.
Jednoczesnie poréwnywany czas implantacji byt istotnie krétszy dla uktadu DX, a skutecznos¢

rozpoznania napadowej arytmii przedsionkowej nie réznita sie istotnie.’

Kolejng ciekawg opcjg jest wprowadzenie do jednojamowych kardiowerteréow-
defibrylatoréw (ICD-VR) algorytmu rozpoznawania migotania przedsionkéw stosowanego

wczesniej w rejestratorach zdarzen. Opiera sie on na analizie zmiennos$ci odstepdéw RR
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sygnatu wewnatrzsercowego w okresie 2 minut. Po rozpoznaniu epizodu migotania
przedsionkow fragment wewngtrzsercowego ekg jest zapisywany w pamieci urzgdzenia
w celu weryfikacji trafnosci rozpoznania. Czutos¢ rozpoznania migotania przedsionkdow
w oparciu o dane z wszczepialnych rejestratorow petlowych (ILR — Implantable Loop
Recorder) w rozpoznawaniu AF wynosita 96,1%, a swoisto$¢ 85,4%.'° Wyniki uzyskane
z urzadzen wszczepialnych, w ktérych , detektor” znajduje sie w prawej komorze, a nie pod

skorg, jak w przypadku ILR, powinny by¢ wiec jeszcze doktadniejsze.

Wiekszos$¢ napadowych arytmii u chorych z niewydolnoscig serca (HF — Heart Failure)
stanowi migotanie przedsionkéw. Szacuje sie, ze niezaleznie od przyczyny HF, migotanie
przedsionkow wystepuje u okoto 40% chorych. W zwigzku ze starzeniem sie spoteczenstwa
i wydtuzaniem Sredniego czasu zycia, takze u chorych z niewydolnoscig serca, problem
arytmii nadkomorowe] bedzie narastat. Czes¢ tych zaburzenn ma charakter napadowy i moze
by¢ zardwno objawowa, jak i bezobjawowa. Oblicza sie, ze az 25% udardw tzw. o nieznanej
przyczynie moze mie¢ podtoze arytmiczne. Subkliniczne migotanie przedsionkéw moze by¢

w tym wypadku czynnikiem etiologicznym."’

W badaniu Framingham zaobserwowano, ze ryzyko udaru mézgu wzrasta 4,8 razy u
chorych z migotaniem przedsionkdw w poréwnaniu do pacjentéw bez tej arytmii.18
Dodatkowo wsréd sercowo-naczyniowych czynnikéw ryzyka udaru, jedynie obecnos$é¢ AF ma
wptyw na czesto$é jego wystgpienia i wptyw ten wzrasta wraz z wiekiem. Ryzyko udaru
zwigzane z tg arytmig wzrasta z 1,5% w populacji w wieku 50-59 lat do 23,5% w grupie 80-89
lat. Szacunkowe dane wskazujg, ze w 2050 roku liczba chorych z tg arytmia zwiekszy sie co

najmniej 2,5-krotnie.

Udary niedokrwienne wtérne do AF charakteryzuje nie tylko wieksza Smiertelnos¢ w
trakcie ostrego epizodu, ale takze powiktania odlegte — wiekszy stopien kalectwa i wieksze
ryzyko ponownego udaru. Dlatego w ostatnim czasie przeprowadzono kilka badan
poswieconych roli AF u chorych z kryptogennym udarem niedokrwiennym mozgu (EMBRACE
i CRYSTAL AF). W pierwszym z nich porownywano wartos¢ diagnostyczng monitorowania
rytmu serca przez 30 dni przy uzyciu zewnetrznego rejestratora zdarzen majgcego funkcje
automatycznego rozpoznawania AF u chorych po epizodzie udaru kryptogennego, z 24-
godzinnym monitorowaniem ekg metodg Holtera. Przedtuzone monitorowanie rytmu serca

znacznie czesciej umozliwito wykrycie tej arytmii (16,1% vs 3,2%)."
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W badaniu CRYSTAL-AF w podobnej, lecz mtodszej populacji, poréwnano
monitorowanie rytmu serca przy uzyciu wszczepialnego rejestratora EKG (ILR) ze
standardowym postepowaniem diagnostycznym (standardowym ekg, 24-godzinnym
monitorowaniem ekg metoda Holtera lub uzyciem zewnetrznego rejestratora zdarzen). Do
badania wifaczono 168 pacjentéw z udarem niedokrwiennym o nieznanej przyczynie.
Implantowano u nich petlowy rejestrator zdarzen i obserwowano przez 345 dni w kierunku
napadowego migotania przedsionkéw, ktére definiowane byto jako niemiarowy rytm serca
bez zatamkéw P trwajacy minimum 30s. Arytmia wystgpita u 30 pacjentéow (18%). Na
podstawie danych z rejestratora dokonano symulacji rozpoznania migotania przedsionkow
przy uzyciu innych technik monitorowania: pojedynczego ekg, krotkookresowych (24-, 48-
godz. i 7-dniowa rejestracja Holtera, 21- i 30-dniowy rejestrator zdarzen) oraz okresowych,
powtarzanych (raz na miesigc rejestracja 24-godzinna, raz na kwartat rejestracja 24-, 48-
godzin i siedmiodniowa). Czuto$¢ powtarzanych, a zwitaszcza jednorazowych,
krétkookresowych rejestracji zapisu ekg byta bardzo niska
w poréwnaniu do 345-dniowej rejestracji ciggtej (ILR). Wynosita od 1,3 do 22,8%
odpowiednio dla pojedynczej 24-godzinnej rejestracji systemem Holtera i 30-dniowego
rejestratora zdarzen. Godny podkreslenia jest fakt, ze az 23 pacjentéw (77% pacjentéow
z rozpoznanym AF) miato co najmniej jeden dzien (w okresie obserwacji) z epizodami arytmii
trwajacymi minimum 6 minut. Mediana czasu do rozpoznania pierwszego napadu AF
wynosita 8,4 miesigca, a 81% tych napaddéw byto bezobjawowych. W grupie ILR,
w poréwnaniu z grupg standardowego postepowania diagnostycznego, stwierdzono wieksze
prawdopodobieristwo rozpoznania AF trwajgcego ponad 2 minuty: 8,9% vs 1,4% w okresie 6

miesiecy obserwacji i odpowiednio 30% vs 3% po 36 miesigcach.?’ *

Uzasadniono wiec
jednoznacznie potrzebe dtugoterminowego monitorowania rytmu serca w poszukiwaniu AF
jako przyczyny udaru kryptogennego. Jednoczesnie rozpoznanie tej arytmii implikuje decyzje

terapeutyczne — wdrozenie leczenia przeciwkrzepliwego.

W metaanalizie osmiu badan klinicznych, do ktérych wtaczono w sumie 2900 pacjentow
z migotaniem przedsionkdow, porédwnujgc grupe leczonych doustnymi antykoagulantami
(OAC) z grupa placebo, stwierdzono, wystepowanie udaru w ciggu roku odpowiednio u 2,2
i 6,0% badanych.”? Bezwzgledne zmniejszenie ryzyka udaru wynosito 2,7% u chorych

stosujgcych OAC w prewenc;ji pierwotnej i 8,4% stosujgcych go w prewencji wtdrnej.
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Bezobjawowe migotanie przedsionkdéw, stanowi bardzo duzy problem diagnostyczny.
Zasadne jest wiec aktywne poszukiwanie napadéw AF u chorych z wysokim ryzykiem

zakrzepowo-zatorowym (np. u chorych z wartoscig wskaznika CHA;D-S,-VASc >2).

W badaniu CARISMA epizody migotania przedsionkdéw dfuzsze niz 30 sekund, zwigzane

byty z ryzykiem waznych zdarzen sercowych:
e niewydolnosci serca,
e ponownego zawatu,
o zwiekszenia $miertelnosci sercowo-naczyniowej.”?

W innym doniesieniu stwierdzono, ze bezobjawowe tachyarytmie przedsionkowe
wystepujg czesto u pacjentédw ze stymulatorami i defibrylatorami. Zwigzane sg z istotnie
podwyzszonym ryzykiem niedokrwiennego udaru modzgu i zatoru obwodowego. Badana

grupa chorych czesto rozwija klinicznie objawowa forme migotania przedsionkc'Jw.24 2

W terapii resynchronizujacej kluczowym zagadnieniem jest uzyskanie blisko 100%
skutecznej stymulacji dwukomorowej.”® Przyczyna braku mozliwosci uzyskania takiego
odsetka stymulacji jest czesto obecnos¢ arytmii. Nawet krdtkotrwate, napadowe migotanie
przedsionkéw (definiowane jako czestotliwos¢ rytmu przedsionkowego powyzej 180/min
przez wiecej niz 10 min/dzien) zanotowane w pamieci urzadzenia powoduje gorsza
odpowiedz na CRT-D. W takiej grupie chorych obserwuje sie takze wiecej adekwatnych
wytadowan z powodu arytmii komorowych, wytadowan nieadekwatnych oraz hospitalizacji

z powodu niewydolnosci serca.”’

CRT poprawia funkcje lewej komory i ogdlng kondycje chorego niezaleznie od wieku.
Smiertelno$¢ ogdlna w tej grupie chorych zwigzana jest m.in. z brakiem odpowiedzi na
terapie resynchronizujgcg tzw. ,non-responder”, obecnoscig migotania przedsionkéw oraz

brakiem adekwatnej terapii farmakologicznej niewydolnosci serca.?®

Publikacja on-line Dauberta i wsp.”’ formutuje kilka wnioskéw. AF i tachyarytmie
przedsionkowe przyczyniajg sie do suboptymalnej odpowiedzi na CRT, bowiem szybki rytm
hamuje stymulacje, jest nieregularny i powoduje utrate funkcji lewego przedsionka.

Wczesniejsze badania po interrogacji pamieci urzadzenia, okreslaty skumulowane ryzyko
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nowego AF na ok 7% chorych z fagodng niewydolnoscig serca i 30% dla postaci bardziej

Zaawansowanej HF.30 3!

Sktonnosc¢ jest dwa razy wieksza u pacjentéw z wywiadem arytmii
nadkomorowej.*> Warto$¢ prognostyczna nowo powstatego AF jest niepewna. W badaniu
MADIT-CRT kliniczna korzy$¢ z CRT w pordwnaniu do ICD nie zmniejszata sie
w zaleznoéci od wywiadu AF lub jego pojawienia sie w trakcie obserwacji.*®
W przeciwienstwie do tych danych pozostaje Italian Registry. Powyzej 10 minutowy epizod
tachykardii nadkomorowej wykryty przez urzadzenie zwigzany jest z ryzykiem braku
odpowiedzi na stymulacje resynchronizujacg (,non-responder”), wzrostem ryzyka zgonu
i hospitalizacji z powodu niewydolnoéci serca.** Te rozbiezne informacje ttumaczy sie
roznymi protokotami obydwu préb, badanymi populacjami pacjentdw i obecnoscig

napadowego oraz nienapadowego migotania przedsionkdw.

Migotanie przedsionkdw (AF) to choroba postepujgca. Historia naturalna zwykle
rozpoczyna sie od rzadkich i krétkich, samoograniczajgcych sie epizodéw, tzw. napadowe
migotanie przedsionkéw (samoistne ustgpienie w ciggu tygodnia), poprzez wystepowanie
przetrwatego AF (nie ustepuje spontanicznie do 7 dni i wymaga kardiowersji), dtugo
trwajgcego, przetrwatego AF (powyzej roku, ale z planowang kardiowersjg) az do
utrwalonego AF (arytmia powyzej roku bez kardiowersji lub gdy ta jest nieskuteczna).
Objawowe migotanie przedsionkéw jest powodem obnizenia jakos$ci zycia chorego.

Najczesciej wymieniane objawy arytmii to:
e kotatanie serca, uczucie niemiarowosci, palpitacje;
e krotki oddech (dusznos¢) i zmniejszenie tolerancji wysitku;
e zmeczenie, ostabienie;
® poty;
e omdlenia lub zawroty glowy;
e utrata przytomnosci (czesto w zespole tachy-brady);

e rzadziej bdle zamostkowe — zwykle przy szybkiej czestotliwosci rytmu komor.
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Na wzér skali NYHA stworzono klasyfikacje objawdw zwigzang z zaburzeniami rytmu serca —

tzw. skala EHRA:*
e |-bez objawdéw podmiotowych;
e |l - objawy tagodne — objawowe AF bez ograniczenia normalnej codziennej aktywnosci;
e lla - brak dolegliwosci zwigzanych AF; llb - pacjent ma dolegliwosci z powodu AF;
o |ll — objawy ciezkie — normalna codzienna aktywnos$¢ jest ograniczona;

e |V — objawy uniemozliwiajgce funkcjonowanie — normalna, codzienna aktywnos$¢

w ogdle nie jest mozliwa.

Mozliwy jest tez przebieg bezobjawowy (,ciche AF”) i wéwczas arytmie rozpoznaje sie

przypadkowo lub gdy wystgpig jej powiktania.

Obecna praktyka kliniczna dotyczaca rozpoznania migotania przedsionkdéw opiera sie na
koniecznosci udokumentowania go w zapisie ekg, co pozwala na spetnienie ustanowionego
kryterium diagnostycznego.36 Dokumentacja ta ma najwyziszg wage, poniewaz stanowi
podstawe do dalszych interwencji terapeutycznych, jak strategia kontroli rytmu lub
wigczenie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego. Udokumentowanie AF zapisem ekg,
niesie ze soba jednakie dwa wyrazne ograniczenia. Po pierwsze, wydarzenie jest
nieprzewidywalne co do okreslenia czasu poczatku i dtugosci trwania epizodu arytmii. Po
drugie, objawy prezentowane przez chorego majg ograniczong wartos$¢ identyfikujgca epizod
arytmii i co za tym idzie uniemozliwiajgcg wykonanie niezbednego do rozpoznania zapisu
ekg. Ponadto liczne badania opisujg wysokg sktonnos¢ do asymptomatycznych i cichych AF
w réznorodnych populacjach pacjentc')w.37 Aby lepiej scharakteryzowaé¢ arytmie i
wprowadzi¢ stosowne interwencje terapeutyczne dazy sie do coraz bardziej intensywnego
monitorowania rytmu serca stosujgc réznorodne techniki. Tradycyjne: fragment zapisu (tzw.
pasek strip) ekg, 12-odprowadzeniowego ekg, 24-godzinnego monitorowania metodg
Holtera 7 dniowego zapisu Holtera oraz transmisji telefonicznej ekg. W rzeczy samej,
wszystkie te metody to techniki przerywanej obserwacji, nie rozwigzujace jednak

zasadniczego problemu skutecznego okreélania poczatku i czasu trwania epizodu AF.*®

Doktadnej informacji dotyczacej AF mozna oczekiwaé tylko z danych uzyskanych

i gromadzonych podczas ciggtego monitorowania rytmu. Wglad taki mamy u pacjentow
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z rozrusznikami serca. Poszczegdlne badania pokazujg duzg liczbe asymptomatycznych,
niezdiagnozowanych epizodow AF z istotnymi implikacjami klinicznymi (np. epizodami
zakrzepowo-zatorowymi). Prowadzone byty obserwacje na populacji chorych z rozrusznikami
serca, ktére oceniajg, ze subkliniczne AF wystepuje u 10% chorych (minimum 6 min epizod
migotania w obserwacji 3-miesiecznej), przy czym odsetek ten wzrasta do 16% w grupie
chorych, ktérzy przebyli udar kryptogenny (réwny i 30-sekundowy epizod podczas
miesiecznej obserwacji). Dane te dotyczg specyficznej grupy pacjentéw, co sprawia, ze
przenoszenie tych ,,znalezisk” na populacje ogdlng chorych z AF ma pewne ograniczenia.39 40
Umozliwienie ciggtego monitorowania tej arytmii u pacjentow bez klasycznych wskazan do
stymulacji poprzez zastosowanie rejestratorow petlowych (ILR-AF), dedykowanych do

wykrywania migotania przedsionkéw, jest obecnie poddawane ocenie, ze szczegdlnym

uwzglednieniem precyzji diagnostycznej i wartosci klinicznej wczesnego wykrywania AF.*!

Dane uzyskiwane w trakcie kontroli i analiza zapisow IEGM z urzadzen wszczepialnych
majg bardzo wysokg warto$¢ diagnostyczng w wykrywaniu migotania przedsionkdéw.
Nasuwajg sie jednak pewne pytania. Czy implikacje kliniczne wykrycia takiej arytmii sg
jednoznaczne i powodujg koniecznos¢ witgczenia leczenia przeciwkrzepliwego? Jakie kryteria
czasowe trwania AF nalezatoby przyjgé za granice, przy ktérej warto wigczy¢ takie leczenie

uwzgledniajac oczywiscie skale CHADS,VASC?

Osoby, ktére z racji wskazan, majg wszczepione urzgdzenia stymulujgce i/lub do terapii
wysokoenergetycznej, posiadajg wiec specjalne uktady, ktére po odpowiednim
zaprogramowaniu, $ledzg zaréwno rytm serca, jak i jego zaburzenia. Rozpoznane zaburzenia
rytmu sg przez nie rejestrowane, a fragmenty elektrokardiograméw wewnatrzsercowych
gromadzone w ich pamieci. Okresowo wykonywane zapisy EKG i rejestracje Holterowskie sg
zwykle podstawg do rozpoznania napadéw nadkomorowych zaburzen rytmu serca.
Urzadzenia wszczepialne, ze wzgledu na czas monitorowania rytmu serca - caty okres
zywotnosci urzadzenia - cechujg sie znacznie wyzszg czutoscig w tym wzgledzie niz metody
standardowe. Systematyczne kontrole chorych ze stymulatorami i kardiowerterami-
defibrylatorami, ktére odbywajg sie raz na 3-6 miesiecy majg na celu gtéwnie analize
skutecznosci stymulacji i wystgpienie terapii antyarytmicznych. Pozostate dane dotyczace
epizodéw arytmii nadkomorowych dajag mozliwos¢ modyfikacji leczenia (np.: wigczenie

lekdw antyarytmicznych, przeciwkrzepliwych, poprawiajgcych wydolno$¢ serca) oraz
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kwalifikacji do leczenia inwazyjnego (ablacji, wykonania koronarografii czy kardiowers;ji

elektrycznej).

Wysoka czuto$é diagnostyki migotania przedsionkdw na podstawie danych z urzadzen
wszczepialnych powoduje pojawienie sie istotnych pytan dotyczacych interpretacji
uzyskanych wynikéw i okreslenia wartosci progowych dla uznania epizodu migotania
przedsionkéw za istotny klinicznie (tzn. zwiekszajgcy ryzyko udaru mézgu i/lub zatorowosci
obwodowej). Wartos¢ progu obcigzenia AF zwigzang ze znaczacym wzrostem ryzyka udaru
jest wcigz poddawana badaniom i dyskusjom, jednak jasnym jest, ze maksymalny dzienny

tadunek AF (burden AF)>1h niesie ze sobg negatywne implikacje prognostyczne.42

Pojawia sie takie pytanie na ile wiarygodna jest ocena wystepowania tachyarytmii
nadkomorowych na podstawie algorytmow detekcji zawartych w urzadzeniach

wszczepialnych?

Na podstawie analizy grupy 2580 chorych uczestniczgcych w badaniu ASSERT i danych
uzyskanych z pamieci urzadzenia rozpoznano 5769 epizodéw szybkich rytmoéw
nadkomorowych (definiowanych jako arytmia trwajgca nie mniej niz 6 minut o czestotliwosci
rytmu przedsionkéow powyzej 190/min). Wsrdd nich, 82,7% stanowity rzeczywiste epizody
tachyarytmii nadkomorowej, pozostate, 17,3% fatszywie dodatnio rozpoznane epizody (na
podstawie analizy elektrokardiogramow wewnatrzsercowych), zaklasyfikowane zostaty jako
powtarzajgce sie epizody nie-nawrotnej synchronii komorowo-przedsionkowej. Odsetek
fatszywie dodatnich rozpoznan malat wraz z wydtuzaniem kryterium czasu trwania
tachyarytmii nadkomorowej i wynosit odpowiednio: 6,8 oraz 3,3 i 1,8% dla kryterium 30min,

6i24 godziny.43

W innym badaniu z 2007r. (A-HIRATE in Pacemaker Patients Trial) prawidtowe
rozpoznanie przez stymulator szybkich rytmdw przedsionkowych wynosito 93% sposrod

wszystkich przeanalizowanych epizodéw arytmii.**

Nasuwajg sie dodatkowe pytania. Czy AF trwajace kilka do kilkudziesieciu sekund ma
takie samo znaczenie kliniczne jak to, ktére trwa godziny i dni? Czy wazniejszy jest czas
trwania pojedynczego epizodu, czy raczej suma czasow trwania wszystkich epizodéw w

. .. 4
analizowanej jednostce czasu? >
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Woystgpienie przynajmniej jednego bezobjawowego epizodu o czasie trwania powyzej
6 min i czestosci przedsionkdw powyzej 190/min w okresie trzech miesiecy od wszczepienia

urzadzenia zwiekszato 2,5-krotnie ryzyko udaru w okresie 2,5-rocznej obserwacji.*

W badaniu TRENDS, obejmujgcym ostatecznie 2486 chorych, u ktérych dysponowano
co najmniej 30-dniowym okresem rejestracji danych we wszczepionym urzadzeniu,
dokonywano analizy wystepowania napadéw AT/AF w 30-dniowych przedziatach czasowych.
U 76% badanych nie stwierdzono wystepowania AT/AF, u 12% maksymalny czas trwania
wszystkich AT/AF w jednym dniu badanego przedziatu nie przekraczat 5,5 godz.,
a u kolejnych 12% byt wiekszy niz 5,5 godziny. Ryzyko epizodu zakrzepowo-zatorowego
wynosito w okresie 1,4-letniej obserwacji 1,1% na rok. Przy czym 1,1 i 2,4% na rok,
odpowiednio w grupie bez AT/AF, w poréwnaniu z grupg dtuzszego niz 5,5 godziny AT/AF. Po
wytgczeniu epizodow przejsciowego niedokrwienia mozgu ryzyko to wynosito: 0,5 oraz 1,1

i 1,8% na rok odpowiednio dla grupy bez AT/AF, z AT/AF<5,5h i AT/AF>5,5h.*’

Prawdopodobienstwo udaru rosnie wraz z wydtuzaniem maksymalnego czasu
trwania tej arytmii w ciggu dnia od 1,2% u chorych z epizodami ponizej 5 min do 4%, jezeli
epizody przekraczajg 24 godziny.*® Analizujac wystepowanie arytmii nadkomorowej u 10016
pacjentéw po wszczepieniu stymulatora serca, kardiowertera-defibrylatora lub systemu do
stymulacji resynchronizujacej w okresie 24-miesiecznej obserwacji, stwierdzono wystgpienie
minimum jednego dnia z przynajmniej 5-min sumarycznym czasem trwania tej arytmii u 43%
badanych. Po uwzglednieniu réznic w wartos$ci wskaznika CHADS,; oraz stosowanej doustnej
antykoagulacji miedzy analizowanymi podgrupami z réznym maksymalnym tadunkiem
dobowym AF stwierdzono, ze wartos¢ tadunku 1 godz. najbardziej réznicuje grupy z wysokim
i niskim ryzykiem udaru (HR 2,11), a ryzyko udaru u 0séb z tadunkiem > 1 godz. wynosi u nich
1,72%. Nalezy jednak podkresli¢, ze wystarczajgce jest nawet wystepowanie epizodéw
0 sumarycznym czasie trwania rownym i powyzej 5min/dobe, aby doszto do wzrostu ryzyka

udaruo 1,76 razy.49

Wysoka czutosé i swoistos$¢ rozpoznania migotania przedsionkéw w oparciu o analize
pamieci urzadzen znalazta swoje odzwierciedlenie w opublikowanych w 2016 roku
zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczgcego diagnostyki leczenia

migotania przedsionkdéw.

22



W dokumencie tym uwzgledniono znaczenie epizodéw szybkich rytmow przedsionkowych
(AHRE — atrial high rate episodes) wykrytych przez urzgdzenia wszczepialne u chorych bez
AF. Jezeli AHRE trwa >5-6 minut i ma czestotliwos$¢ rytmu powyzej 180/min. nalezy wykonaé
ocene chorego wg skali CHA,DS,VASc, nastepnie jezeli zostanie udokumentowane AF
(ekg spoczynkowe, Holter ekg, ekg z zapisu urzadzenia), nalezy witgczy¢ leczenie

przeciwkrzepliwe.50

W ostatnim czasie rosnie liczba publikacji dotyczacych zdalnego monitorowania
chorych z urzgdzeniami wszczepialnymi. Udowodniono, ze jest to metoda, ktéra poprawia
wspotprace z chorym, zwtaszcza mtodym, ponizej 40 r.z., w mniejszych osrodkach klinicznych
oraz w okreélonych obszarach geograficznych.>! Znaczaco poprawia wyniki odlegte leczenia
u chorych z niewydolnoscia serca i wszczepionym ICD lub CRTD.>? Jest narzedziem
stanowigcym skuteczng profilaktykg nieadekwatnych wytadowan spowodowanych
migotaniami przedsionkéw u chorych z niewydolnoscig serca po implantacji ICD/CRTD.>?
Podsumowujac, zdalne monitorowanie urzadzen jest rzeczywistym i przydatnym narzedziem
diagnostycznym pozwalajagcym na wczesne wykrywanie, odpowiednie leczenie i efektywny
monitoring chorych z urzadzeniami wszczepialnymi.54 Dzieki rozwojowi transmisji danych,
informacje zebrane przez wszczepione urzgdzenia mogg byé niemal natychmiast dostepne
dla lekarzy sprawujacych opieke nad pacjentem. Z jednej strony technologia ta pozwala na
wykrycie nawet bardzo krétkich, bardzo czesto bezobjawowych epizoddw AF, a z drugiej
strony lekarz w krotkim czasie od pojawienia sie epizodu jest informowany o jego
wystgpieniu, dzieki temu chory, ktdry do tej pory nie miat rozpoznanej arytmii, moze mieé
wigczone wczesne leczenie przeciwkrzepliwe. Dotychczas nie zbadano jednak, czy doustna
terapia antykoagulantami, ordynowana w oparciu o uzyskane telemetrycznie dane
z wszczepionych urzadzen kardiologicznych, zmniejsza czestos¢ wystepowania powiktan
takich jak: udary modzgu, zatory obwodowe, czy tez duze krwawienia w pordwnaniu

z postepowaniem konwencjonalnym.

W 2012r. wprowadzono w Europie aplikacje o nazwie Discovery Link AFinder
umozliwiajgcy identyfikowanie pacjentéw z wykrytym przez CIEDs migotaniem przedsionkdéw
i przestanie tej informacji na odpowiednig platforme przy uzyciu telemonitoringu. Celem
opublikowanego na tamach PACE badania byta ocena przydatnosci klinicznej tej aplikacji
w wykrywaniu AF u chorych z wszczepionymi urzgdzeniami kardiologicznymi, ktérzy byli
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poddani telemetrycznej kontroli tychze urzadzeA. W badaniu brato udziat siedem wtoskich
osrodkéw, w ktorych wtgczano kolejnych pacjentdéw z wszczepianymi zgodnie
z obowigzujgcymi wytycznymi rozrusznikami dwujamowymi serca, kardiowerterami-
defibrylatorami lub uktadami resynchronizujacymi firmy Medtronic. Pacjenci otrzymywali
system do telemetrycznej kontroli urzadzenia (Medtronic Carelink Network). Aplikacja
AFinder to program systematycznie skanujacy otrzymane za posrednictwem Carelink
transmisje w poszukiwaniu chorych z wykrytym przez urzadzenie migotaniem przedsionkéw
trwajagcym co najmniej 6 minut na dobe. Ponadto system umozliwia réwniez, po
wprowadzeniu danych podstawowych pacjenta, ocene ryzyka powiktan zakrzepowo-
zatorowych chorego wg skali CHA2-DS2-VASc. Urzadzenia rozpoznawaty AF, jesli czestos¢
w kanale przedsionkowym przekraczata 171/min przez co najmniej 32 pobudzenia
komorowe i w tym okresie czestos¢ w kanale przedsionkowym byta wyzisza niz
w komorowym. Gtéwnym celem badania byta ocena uzytecznosci platformy w poprawie
wykrywania AF i leczenia doustnymi antykoagulantami. Do badania wtgczono 472 chorych.
W catej badanej grupie 44% chorych miato w wywiadzie przed wszczepieniem urzadzenia
napady AF. Badanie podzielono na dwie fazy: pierwsza - 12-miesieczna — kontrole
w warunkach ambulatoryjnych i poprzez zdalne monitorowanie (RM — Remote Monitoring),

druga - z wtgczong aplikacjg AFinder.

Na koniec pierwszej fazy badania 57% chorych miato rozpoznane AF, na koniec drugiej fazy
arytmie przedsionkowg miato 63% badanych. Sposréd 244 chorych z arytmig w pierwszej
i drugiej fazie badania, ponad potowa (56%) miata napady trwajgce dtuzej niz 1 dobe,
138 chorych miato epizody diuzsze niz 12 godzin, a 179 badanych napady AF trwajgce co
najmniej 1 godzine. Wyjsciowo przed badaniem doustne leki przeciwkrzepliwe stosowato
140 pacjentow. Na podstawie rozpoznania napadéw z pierwszej fazy badania leki te
wtaczono kolejnym 30 chorym, a w drugiej fazie nastepnym 11 (uwzgledniajac oczywiscie

czynniki ryzyka).

Aplikacje dodatkowo wykrywajgce migotanie przedsionkéw u chorych z CIEDs umozliwiajg
lepszg identyfikacje chorych z napadami AF i mogg przyczynic¢ sie do poprawy diagnostyki
i zwiekszenia liczby pacjentéw ze wskazaniami do profilaktyki epizodéw zakrzepowo-

zatorowych lekami przeciwkrzepliwymi.>
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Celem opublikowanego na tamach Eur Heart badania IMPACT (Combined Use of
BIOTRONIK Home Monitoring and Predefined Anticoagulation to Reduce Stroke Risk) byto
porownanie skutecznosci leczenia przeciwkrzepliwego wtaczanego i koficzonego w oparciu
o dane uzyskane przy zastosowaniu telemonitoringu wszczepionych urzadzen
kardiologicznych w porédwnaniu z postepowaniem tradycyjnym. W badaniu nie wykazano
przewagi strategii wczesnego wiaczania leczenia przeciwkrzepliwego u chorych
z implantowanym ICD badz CRT-D i epizodami szybkich rytmdéw nadkomorowych (AT-atrial
tachycardia) wykrytymi przez urzadzenie i przestanymi przy uzyciu telemonitoringu,
a nastepnie przerywania leczenia w przypadku braku epizodéw arytmii przedsionkowej
w dalszej obserwacji w poréwnaniu z postepowaniem tradycyjnym. Nie wykazano réwniez

zwigzku czasowego pomiedzy epizodami AT, a powiktaniami zakrzepowo—zatorowymi.56

Na podstawie analizowanego piSmiennictwa odnoszgcego sie do detekcji arytmii
innej niz komorowa przez urzadzenia wszczepialne, ocena czestosci wystepowania epizodéw
objawowego i bezobjawowego migotania przedsionkdw u pacjentéw z wszczepionymi
uktadami ICD i CRT-D wydaje sie by¢ istotna klinicznie. Analizy przeprowadzone pod tym
katem stanowig zrédto dodatkowych informacji dotyczacych tej grupy chorych, jak i samych
urzadzen, jako relatywnie skutecznego narzedzia w wykrywaniu bezobjawowego migotania
przedsionkow. Jednoczesnie pokazujg ograniczenia metody oraz problemy, z jakimi moze
spotkac sie osoba sprawujgca kontrole nad pacjentem ambulatoryjnym, ktéry nie podlega

rutynowej obserwacji metodg telemonitoringu.
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2. CELE PRACY

Celami pracy byto:

okre$lenie  czestosSci  wystepowania  migotania  przedsionkdbw u  chorych

z wszczepionymi urzgdzeniami do terapii wysokoenergetycznej;
okreslenie liczby epizodédw objawowego i bezobjawowego migotania przedsionkdw;

ocena skutecznosci wykrywania migotania przedsionkdw w oparciu o analize pamieci

w urzadzeniach pracujgcych w réznych trybach stymulacji;

okreslenie czynnikéw wptywajgcych na ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw u

chorych z wszczepionymi CIED (wszczepialne urzadzenia do elektroterapii serca).
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3. GRUPA BADANA

Zgodnie z protokotem badania, wtaczano do niego kolejnych chorych, az do
stwierdzenia w okresie obserwacji u co najmniej 50 badanych, wystgpienia napadu

migotania przedsionkdw, w oparciu o analize pamieci urzadzen i badanie kliniczne.

Do badania wigczono 174 kolejnych pacjentéw, obojga ptci, w wieku od 18 do 85 lat,
z niewydolnoscig serca w klasie czynnosciowej I-IV° oraz ze wszczepionymi uktadami ICD-VR,
-DR i CRT-D, ktdrzy odbywali wizyty w Przyszpitalnej Poradni Kontroli Urzadzen pomiedzy
1.09.2014 a 30.04.2016. U 170 sposrdd nich, zabieg implantacji przeprowadzono
w Wielospecjalistycznym Szpitalu Zespolonym w Nowej Soli, a u pozostatych 4 chorych
w innych osrodkach. Kryterium wykluczenia byto obecne migotanie przedsionkdéw
w momencie wigczania do badania. Analizie poddano wyniki uzyskane 901 wizyt
kontrolnych. Kazdy uczestnik badania, w trakcie rozmowy kwalifikacyjnej, zostat
poinformowany o celach i metodach badania oraz wyrazit pisemng zgode na udziat w nim.
Kazdy chory otrzymywat jeden egzemplarz swiadomej zgody oraz pisemne informacje ogélne

dotyczace udziatu w badaniu.
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4. METODYKA

Analizy parametréw klinicznych i zawartos$ci pamieci urzgdzen dokonano w czasie
wizyt w Poradni, ktdre odbywaty sie w okresach trzymiesiecznych (3, 6,9, 12, 15, 18 miesigce
11 miesigc) poczawszy od dnia wtaczenia do badania. U 19 chorych, ktérych witgczono do
badania podczas leczenia szpitalnego, bezposrednio po wszczepieniu urzadzenia, czas od
wtaczenia do badania do pierwszej wizyty byt krétszy i wynosit zgodnie z zleceniami
towarzystw naukowych od 4 do 12 tygodni. Baze danych zamknieto w dniu 30.04.2016.
W dniu 6.12.2015 u 50 pacjenta stwierdzono wystgpienie epizodu migotania/trzepotania
przedsionkéw. Badanie przedtuzono do dnia zamkniecia bazy danych w celu odbycia przez

ostatniego witgczonego chorego minimum jednej wizyty kontrolne;j.

Za epizod migotania przedsionkdw uznano kazde AF zanotowane w pamieci
urzadzenia trwajace przynajmniej 30 sekund. Za objawowy epizod uznawano arytmie
zwigzang z wytadowaniem, pogorszeniem wydolnosci serca, zastabnieciem lub omdleniem,
odczuwanym kotataniem serca, ostabieniem, bdlem w klatce piersiowej badz dusznoscia
zwigzang z odczuciem nierytmicznej pracy serca. Za bezobjawowe uznawano pozostate

epizody.

Srednie obcigzenie napadem migotania przedsionkéw w minutach na miesigc tzw.
tadunek migotania przedsionkéw, otrzymano w wyniku podzielenia zsumowanego
catkowitego czasu trwania epizodéw (w minutach) u indywidualnego chorego przez czas jego

obserwacji (w miesigcach).

Natomiast mediana liczby epizodéw na kwartat otrzymana zostata w wyniku
podzielenia zsumowanej liczby wszystkich epizoddéw przez catkowity czas obserwacji chorego

w kwartatach.

Podczas wizyty kwalifikacyjnej zbierano podstawowe dane demograficzne i kliniczne:
wiek, pte¢ pacjenta, data wszczepienia i typ urzadzenia, przeprowadzano ocene klasy
czynnosciowej wydolnosci serca wg NYHA, gromadzono dane dotyczgce dotychczasowego
przebiegu choroby i schorzen wspdtistniejgcych: choroby wiecowej (przebyty zawat serca,
PTCA, CABG), nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, POChP, przebytego udaru mézgu (w tym

TIA), niewydolnosci nerek (podwyzszone stezenie kreatyniny), etiologii niewydolnosci serca
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(niedokrwienna i inna niz niedokrwienna ) oraz rodzaju wskazan do wszczepienia urzadzenia
(profilaktyka — pierwotna, wtdérna). Na podstawie analizy dostepnej dokumentacji (karty
informacyjne leczenia szpitalnego i na SOR, dokumentacja poradni kontroli urzadzen
wszczepialnych) ustalano, czy chory w przesztosci doswiadczyt napadowego migotania
przedsionkow. Nastepnie przeprowadzano badanie fizykalne, dokonywano rejestracji
spoczynkowego zapisu ekg oraz przeprowadzano kontrole urzgdzenia (typ urzadzenia, tryb
stymulacji, % stymulacji poszczegdlnych jam serca), ocene rytmu serca, obecnosci zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego i srédkomorowego, oceniano szerokos$¢ zespotu
QRS. W dniu wtaczenia do badania lub w ciggu najblizszych 2 tygodni dokonywano oceny
podstawowych parametrow echokardiograficznych: wymiar lewego przedsionka, wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory, frakcja wyrzucania LV i wielko$¢ fali zwrotnej mitralne;j.
Zbierano wywiad dotyczacy aktualnie stosowanego leczenia farmakologicznego
z uwzglednieniem: lekéw betadrenolitycznych (LBA), inhibitoréw enzymu konwertujgcego
angiotensyne (ACEl), antagonistéw receptora angiotensyny (ARB), blokeréw kanatu
wapniowego (CCB), diuretykéw, digoksyny, amiodaronu, innych lekéw antyarytmicznych,
lekdw hipolipemizujgcych, lekdw przeciwptytkowych i przeciwkrzepliwych. Podczas kolejnych
wizyt kontrolnych poddawano analizie rytm serca, tryb stymulacji, odsetek pobudzen
wystymulowanych (% stymulacji w poszczegdlnych jamach serca RA, RV, LV). Oceniano takze
klase czynnosciowg wg NYHA. Analizowano pamie¢ urzadzenia, wynik badania klinicznego
i zgromadzong miedzy wizytami dokumentacje medyczng w kierunku wystepowania
epizodow migotania przedsionkéw. U pacjentdw, u ktérych w okresie obserwacji
stwierdzono obecnos¢ tej arytmii, analizowano jg pod katem wystepowania objawdéw z nig
zwigzanych, liczbe epizodéw, sumaryczny czas jej trwania, date wystgpienia arytmii.
W przypadku hospitalizacji w okresie miedzy wizytami oceniano ich przyczyne: zawat serca,
udar médzgu, wymiana lub rozbudowa urzgdzenia, ablacja. Analizowano aktualng
farmakoterapie z uwzglednieniem kontynuacji oraz ewentualne wtaczenie lub odstawienie
lekow przeciwkrzepliwych. Jezeli w okresie obserwacji wystgpit zgon chorego, w oparciu o

dostepne dane i informacje rodziny ustalano jego przyczyne.

Kontroli urzagdzen dokonywano (stosownie do rodzaju i typu wszczepionego
defibrylatora) przy uzyciu programatorow nastepujgcych firm: BIOTRONIK, MEDTRONIC,
BOSTON SCIENTIFIC i ST. JUDE MEDICAL. Kazdorazowo ocene raportéw z dziatania
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urzadzenia i zapisow elektrokardiograméw wewnatrzsercowych wykonywat lekarz
wyszkolony w kontroli urzadzen do elektroterapii serca. Zapisy zdarzen AT/AF byty zawsze
przez niego weryfikowane. Analizowane rowniez byty informacje dotyczgce automatycznego
trybu przetgczania (Automatic Mode Switch— AMS), zapisy wysokiej czestotliwosci epizodow
przedsionkowych (Atrial High Rate Episodes AHRE). U chorych z kardiowerterami
jednojamowymi, napady AF rozpoznawane byly w oparciu o analize pamieci urzadzen z
zapisanymi szybkimi rytmami komorowymi w strefach VT/VF i ,Monitor”. Za czas trwania
epizodu AF u tych chorych przyjeto czas, w ktérym tachyarytmia utrzymywata sie powyzej
progu detekcji arytmii komorowej i zostata oceniona przez lekarza jako migotanie

przedsionkow.

Badanie echokardiograficzne wykonywano przy uzyciu aparatu EPIC 7C firmy PHILIPS.
Obrazy uzyskiwano z projekcji przymostkowej (w osi dtugiej i krétkiej ) i koniuszkowej (dwu- i
czterojamowej). Wymiary lewego przedsionka i lewej komory, frakcji wyrzucania LV oraz

niedomykalnosci mitralnej oceniano zgodnie ze standardowym protokotem:

e wymiar lewej komory — pomiar liniowy w prezentacji dwuwymiarowej, w osi dtugiej
projekcji przymostkowej, na poziomie nici Sciegnistych zastawki mitralnej — okreslano

wymiar wewnetrzny lewej komory w skurczu i rozkurczu;

e wymiar lewego przedsionka — pomiar liniowy w prezentacji dwuwymiarowej pod
koniec skurczu LV, w projekcji przymostkowej w osi krotkiej i dtugiej oraz dwu-
i czterojamowej- przy niejednoznacznym obrazie echokardiograficznym w projekcjach

koniuszkowych;

e objetos¢ koncowoskurczowa (LVESV) i koncoworozkurczowa (LVEDV) lewej komory
obliczano w oparciu o zmodyfikowang metode wg Simpsona (biplane Simpson's

method) uzywajac projekcji koniuszkowej dwu- i czterojamowej;>’

e stopien niedomykalnosci mitralnej oceniano zgodnie z zaleceniami European
Association of Echocardiography i na podstawie wizualizacji z uzyciem kolorowego
dopplera oraz stosownie do zasiegu fali zwrotnej mitralnej klasyfikowano wg

trzystopniowej skali: I° - tagodna, Il °- umiarkowana, IlI° - duza (ciezka).*®

30



Analiza statystyczna

Zmienne iloSciowe podlegajgce rozktadowi normalnemu przedstawiono w postaci
$rednich arytmetycznych i odchylen standardowych. Do oszacowania istotnosci rdznic
pomiedzy wartosciami srednimi tych zmiennych zastosowano test T-Studenta, odpowiednio

dla homogenicznej lub niehomogenicznej wariancji.

Zmienne ilosciowe o nieregularnych rozktadach scharakteryzowano za pomocg
mediany oraz zakresu interkwartylowego. Do weryfikacji jednorodnosci dystrybuant tych

zmiennych zastosowano nieparametryczny test Manna-Whitney’a.

Zmienne nominalne przedstawiono w postaci czestosci bezwzglednej oraz czestosci
wzglednej (%) wyrdznionych wariantow cechy. Istotno$¢ réznic pomiedzy frakcjami
zmiennych rdéznych grup oszacowano testem chi2, z poprawka na ciggtos¢ Yates’a lub

doktadnym testem Fishera.

Zmiany prawdopodobiefistwa przezycia bez napadu migotania przedsionkéw w
funkcji czasu badanej grupy chorych wyznaczono metodg limitu iloczynowego Kaplana-
Meiera. Jednorodnosé¢ krzywych otrzymanych dla réznych podpopulacji poréwnywano
testem log-rank, z testem po fakcie Tukey’a w przypadku porédwnan wielokrotnych (par

krzywych).

Do wskazania niezaleznych predyktorow napadu migotania przedsionkéw
wykorzystano wielowymiarowg analize proporcjonalnego hazardu Coxa, po zweryfikowaniu
zatozen umozliwiajacych  wykonanie analizy. Wyniki przedstawiono w postaci

wspotczynnikdw hazardu wraz 95% przedziatami ufnosci.

Do wskazania niezaleznych predyktorow zgonu wykorzystano jedno- i
wielowymiarowa analize regres;ji logistycznej. Selekcji zmiennych dokonano metodg krokowa

wsteczng. Wyniki przedstawiono w postaci ilorazow szans wraz 95% przedziatami ufnosci.

Dwustronne hipotezy zerowe weryfikowano na poziomie istotnosci statystycznej

p<0,05. Analiza statystyczna przeprowadzona zostata z wykorzystaniem pakietu SAS 9.2.

Badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym im.

Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, nr 601/14 z dnia 12.06.2014 .
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5. WYNIKI

5.1 Harmonogram rekrutacji chorych

Do badania, ktére trwato od 1.09.2014 do 30.04.2016 (20 miesiecy) wiaczono 174
pacjentéw. Uczestnicy badania odbyli tgcznie 901 wizyt. Na rycinie 1 przedstawiono postep
wigczania kolejnych chorych do badania oraz narastajgco liczbe chorych, u ktdrych

stwierdzono napad migotania przedsionkéw w okresie obserwacji.

¢ Rekrutacja pacjentéw  m Pierwsze epizody AF
175 ; pr
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Rycina 1. Rekrutacja chorych i pojawienie sie pierwszych epizodow AF.

Na rycinie 2 przedstawiono liczby chorych w kolejnych fazach badania (kolejne wizyty

kontrolne, zgony, wystgpienie napadu migotania przedsionkéw (flow chart).

Sredni czas jaki uptynat od implantacji urzadzenia do wigczenia chorego do programu

wynosit 1018 + 684 dni ( od 2,8 + 2,4 lat).
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Dwie osoby zmarty przed uptywem 3 miesiecy od wtgczenia do badania, w tym jedna,

ktora odbyta wizyte po 1 miesigcu od wigczenia i jedna, ktéra nie odbyta zadnej wizyty (ta

ostatnia zostata wytaczona z pdzniejszych analiz). Tak wiec do ostatecznej analizy wtgczono

173 chorych, ktérzy odbyli minimum jedng wizyte kontrolna.

Baseline

3 miesigce

6 miesiecy

9 miesiecy

Zgon: n=1

12 miesiecy

podczas obserwacji

Zgon:n=4 +—— Zakonczenie obserwacji: n=7

Zakonczenie obserwacji: n=12

Zakonczenie obserwacji: n=69

Liczba chorych, u ktérych
15 miesiecy 77 wystgpit pierwszy epizod FA

Rycina 2. Wykres przeptywu chorych w badaniu (flow-chart).

5.2 Charakterystyka chorych wtgczonych do programu

5.2.1 Charakterystyka demograficzna i kliniczna

Charakterystyke badanych oséb przedstawiono w tabeli 1.

Sredni wiek chorych wiaczonych do programu wynosit 64,3 + 10,0 lat. Zdecydowang

wiekszos$¢ stanowili mezczyzni (127 osdb, 73.4%), kobiety (47 oséb, 26,6%).
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U znacznego odsetka pacjentdw uczestniczagcych w badaniu wystepowata choroba wiericowa
(70,7%) i nadcisnienie tetnicze (59,8%), rzadziej w wywiadach stwierdzano niewydolnos$é
nerek (36,2%), cukrzyce (36,8%) i POChP (12,1%).

U 36 pacjentéw (20,7%) napady migotania przedsionkdw wystepowaty juz w przesztosci.
Wywiad przebytego udaru mdézgu miato 18 osdb (10,3%), w tej grupie chorych wywiad w
kierunku napadowego migotania przedsionkdw miaty 2 osoby (stanowi to 11% oséb z

niedokrwieniem médzgu w wywiadzie).

Tabela 1. Charakterystyka osob wtgczonych do programu.

N=174
Wiek 64,3 +10,0
Pte¢ meska 127 (73,0%)
Przewlekta choroba niedokrwienna 123 (70,7%)
serca
Nadcisnienie tetnicze 104 (59,8%)
Cukrzyca 64 (36,8%)
Przewlekta choroba nerek 63 (36,2%)
POChP 21 (12,1%)
Udar mdzgu 18 (10,3%)
Kardiomiopatia niedokrwienna 118 (67,8%)
Frakcja wyrzutowa 33,6 £10,8%
Wymiar koncoworozkurczowy lewej 6,0 £1,0cm
komory
Wymiar lewego przedsionka 4,6 £0,7cm
AF w wywiadach 36 (20,7%)

Profilaktyka pierwotna

137 (78,7%)

Rytm zatokowy

167 (96,0%)

Zaburzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego

47 (27,0%)

Zaburzenia przewodnictwa.
srodkomorowego

81 (46,5%)

W przewazajgcej liczbie — 136 chorych

(78,6%) wszczepiono uktad defibrylujacy

w profilaktyce pierwotnej. Profilaktyka wtérna byta powodem wszczepienia ICD/CRT-D u 38

pacjentow (31,4%).
166 pacjentéw (96%) miato rytm zatokowy, pozostali — 8 osdb (4%) - wystymulowany.
Ponad % chorych - 47 oséb (27,2%) miata zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-

komorowego pod postacig bloku | — 11I°, a 81 chorych (46,8%) zaburzenia przewodnictwa

srédkomorowego (LBBB lub RBBB).
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Etiologia niedokrwienna wystepowata najczesciej w grupie obserwowanej stanowigc
przyczyne 67,8% niewydolnosci serca. Srednia frakcja wyrzucania LV w badanej grupie
wynosifta 33,6 + 10,8%, wymiar koicoworozkurczowy lewej komory wynosit przecietnie 60 +

10mm, a $redni wymiar lewego przedsionka 46 £ 7mm.

5.2.2 Typ wszczepionego urzgdzenia i obcigzenie stymulacjg

Najliczniejszg  grupe obserwowanych stanowili chorzy z  wszczepionym
jednojamowym kardiowerterem-defibrylatorem (ICD-VR). Byto ich w badaniu 93, co stanowi
53,5% wszystkich wtgczonych do obserwacji. Druga liczebnie grupa obejmowata 50 chorych
(29,3%,) z implantowanym uktadem resynchronizujgcym z funkcjg defibrylacji CRT-D — trzecia

- 30 chorych (17,2%) z dwujamowym kardiowerterem-defibrylatorem ICD-DR (rycina 3).

Typ urzadzenia

o

" ICD-VR = ICD-DR = CRT-D

Rycina 3. Typy implantowanych urzqdzen w badanej grupie chorych.
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Przecietne wielkosci obcigzenia stymulacja prawego przedsionka i prawej komory

oraz lewej komory , wyliczone dla catego okresu obserwacji przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 2. Obcigzenie stymulacjg prawego przedsionka, prawej komory i lewej komory
w okresie obserwacji.

Stymulacja RA Stymulacja RV Stymulacja LV

ICD-VR | - 0[0-0]** max: 99,3 -

ICD-DR | 55,7 [15,6-70,0], max: 93,5 | 34,7 [ 1,43-92,0], max:100 | -

CRT-D | 33,8[14,6-58,0], max: 98,0 | 98,6 [96.0-99,7], max:100 | 98,7 [96-99,7]; max:100

* mediana, zakres interkwartylowy
** Obcigzenie stymulacjg u 80 chorych z wszczepionym uktadem VVI RV w catym okresie
obserwacji wynosito 0. Mediana i zakres interkwartylowy stymulacji RV w grupie pozostatych

13 0so6b z VVI wynosity: 7,8 [1,0-74,8%].

5.3 Charakterystyka napaddw migotan przedsionkow wystepujgcych w grupie badanych

chorych

Wzrost prawdopodobienstwa wystgpienia napadu migotania przedsionkéw w badanej

populacji chorych wraz z czasem obserwacji przedstawiono na rycinie 4.

Estymacja metodg Kaplana-Meiera wykazata, ze prawdopodobienistwo wystgpienia tego
incydentu w ciggu trzech, szesciu, dziewieciu, dwunastu oraz pietnastu miesiecy wynosi
odpowiednio: 0,08 , 0,16, 0,18, 0,26 oraz 0,36. W petnym 20-miesiecznym okresie

obserwacji prawdopodobieristwo to osiggneto 0,38.
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Ocena przezycia Kaplana-Meiera
zliczbg zagrozonych elementéw
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Rycina 4. Prawdopodobieristwo przezycia w badanej grupie chorych bez
napadu migotania przedsionkéw. Oszacowane metodq Kaplana-Meiera.
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Rycina 5. Prawdopodobieristwo wystgpienia napadu AF w badanej grupie
chorych estymowane metodq Kaplana-Meiera.
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5.3.1 Analiza czestosci wystepowania napaddw migotania przedsionkéw

W czasie trwania badania napady migotania przedsionkéw wystgpity u 54 chorych, co
stanowi 31,2% ogdétu wiaczonych. Sredni czas od wiaczenia pacjenta do programu do
wystgpienia u niego pierwszego epizodu AF w badanej populacji wynosit srednio 197,8 +

135,8 dni.

Analiza statystyczna nie wykazata istotnych statystycznie réznic pomiedzy srednim czasem
obserwacji grupy chorych, u ktérych wystgpit napad AF i sSrednim czasem obserwacji grupy
chorych, ktérzy nie doswiadczyli tego zdarzenia. Podobnie, srednie interwaty czaséw od
implantacji uktadu, zaréwno do rozpoczecia programu jak i do jego zakorniczenia, w obu

grupach byty jednakowe (tabela 3).

Tabela 3. Zestawienie poréownawcze chorych z grupy z AF i bez AF w odniesieniu do czasu od
implantacji i wtgczenia do badania do zakoriczenia obserwacji.

AF’- AF'+ P
N=119 (68,8%) N=54 (31,2%)

Czas od implantacji urzadzenia do 1042,9 +852,4 963,8 + 896,5 0,5791
wtgczenia do programu [dni]
Czas od implantacji do zakonczenia 1450 £ 842 1378 £ 895 0,6126
obserwacji [dni]
Czas od witgczenia do programu do 407,0 £105,3 414,6 £ 100 0,6596
zakonczenia obserwacji [dni]
Czas od implantacji do pierwszego - 1161 + 890 -
epizodu AF obserwowanego w
programie [dni]
Czas od witgczenia do programu do - 197,8 £ 135,8 -
pierwszego epizodu AF [dni]

Podobny, przecietny czas obserwacji zaréwno grupy chorych, u ktérych wystgpit
przynajmniej jeden napad AF jak i tych u ktérych zadnego napadu AF nie obserwowano
(odpowiednio 414,6+100 oraz 407,0+105,3 dni, p=0,66), Swiadczy o tym, ze inne czynniki niz

czas obserwacji miaty wptyw na wystgpienie napadu migotania przedsionkdw.

Odsetek chorych, u ktérych stwierdzono napady AF wzrastat w czasie kazdych
kolejnych 3 miesiecznych okreséw obserwacji i wynosit od 8,1% (pierwsze 3 miesigce od

wigczenia do badania) do 24,7% (12 — 15 mies. od wtgczenia do badania).
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W czasie 3 pierwszych miesiecy obserwacji stwierdzono réwniez najmniejszg liczbe
napaddéw AF, ktérg doswiadczat chory (4 napady). W nastepnych trzymiesiecznych okresach

maksymalne liczby napaddéw okazaty sie juz wieksze i wynosity od 12 do 16.

Srednia liczba epizodéw AF wystepujaca u chorych, ktérzy do$wiadczyli AF, podczas

kolejnych okreséw obserwacji wynosita: 1,6; 2,3; 2,2; 2,1 oraz 2,7.

Zestawienie czestosci wystepowania AF w kolejnych, trzymiesiecznych okresach

obserwacji przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Liczba napaddw oraz chorych, u ktérych stwierdzono incydent migotania
przedsionkdéw w czasie obserwacji.

Odczyt z rejestratora na wizycie

0-3 mies. 3-6 mies. 6-9 mies. 9-12 mies. 12-15 mies.
Licznos$é pts N=173 N=171 N=160 N=147 N=77
Liczba pts z AF 14 (8,1%) 17 (9,9%) 24 (15,0%) 25 (17,0%) 19 (24,7%)
Liczba epizodéw 23 40 54 53 52
Srednia liczba AF u
chorego z epizodem w 1,6 2,3 2,2 2,1 2,7
badanym czasie
Max. liczba epizodéw u 4 12 16 13 13
jednego chorego

* Po 15 mies. stwierdzono jeszcze 19 epizoddéw AF (suma: 241)

5.3.2 Analiza czasOw trwania napadoéw migotan przedsionkéw u badanych chorych

W tabeli 5 przedstawiono czasy trwania epizoddéw w poszczegdlnych 3-miesiecznych

okresach obserwaciji.

W obserwowanej grupie chorych, stwierdzono, ze w drugim pétroczu obserwacji zaréwno
przecietne jak i maksymalne czasy trwania epizodow AF byly dtuisze niz w okresie
pierwszych 6 miesiecy. | tak, mediana czasu trwania epizodéw wystepujgcych u badanych
chorych w kolejnych okresach wynosita od okoto 20 (19,6) minut (od 3 do 6 miesigca
obserwacji) do 223 minut (od 6 do 9 miesigca obserwacji). Najdtuzsze napady AF

stwierdzano réwniez w drugim poétroczu. Wynosity one 41, 109 i 113 dni.
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Tabela 5. Charakterystyka czasu trwania napadow [minuty] u chorych, u ktorych stwierdzono
incydent migotania przedsionkow w czasie kolejnych wizyt.

Odczyt z rejestratora na wizycie

0-3 mies. 3-6 mies. 6-9 mies. 9-12 mies. 12-15 mies.
Mediana czasu trwania 79,0 19,6 223 116,5 174
epizodow [min]
Ml.n.czas trwania 31 35 32 34 31
epizodu [s]
Maksymalny czas 48 16,31 984 2616 2712
trwania epizodu [h]

5.3.3 Analiza tadunkéw napaddéw migotan przedsionkéw u badanych chorych

Ze wzgledu na rézny czas obserwacji poszczegdlnych chorych uczestniczgcych w programie,
dla kazdego z nich, na podstawie danych zarejestrowanych przez wszczepione urzgdzenia
(liczby napadéw AF oraz czasu ich trwania) oraz doktadnego czasu obserwacji chorego,

wyliczono wskazniki okreslajgce poziom obcigzenia migotaniem przedsionkéw.

Przecietne obcigzenie napadem migotania przedsionkéw w minutach na miesigc (tadunek
migotania przedsionkdw), otrzymane w wyniku podzielenia zsumowanego catkowitego czasu
trwania epizodéw (w minutach) u indywidualnego chorego przez czas jego obserwacji (w
miesigcach) wynosito: 12,4 min/mies. (mediana) i zawierato sie w przedziale od 0,03

min/mies. do 3116 min/mies. Rozktad obcigzenia migotaniem przedsionkdéw - rycina 6.

Rozktad obcigzenia migotaniem przedsionkéw [min/mies.]

[% chorych]

—‘—V—V—\ ’—|

0 T T T T T T T T T T T
30 a0 150 210 270 330 390 450 510 570 630

Obcigzenie migotaniem przedsionkéw [min/mies.]

Rycina 6. Rozktad tadunkdw migotania przedsionkéw w minutach na miesigc,
u chorych u ktorych wystqgpity napady (bez uwzglednienia obcigZzenia
3116min/mies., dla przejrzystosci ryc.).
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Jak przedstawia histogram, u ponad potowy chorych (35 pacjentéw, co stanowi 64,8%
wszystkich chorych z napadami) taczny czas trwania epizoddw w miesigcu nie przekraczat
godziny (60 minut). U kolejnych 10 (18,5%) nie byt on dtuzszy od 2 godzin (120 minut),
a u nastepnych 3 (6%) nie dtuzszy od 3 godzin (180 minut). W pojedynczych przypadkach
tadunek wynosit 4,5, 5,5 oraz 6,5 godziny na miesigc. Blisko dziesieciogodzinne (doktadnie
571 minut i 578 minut) obcigzenie napadami migotania przedsionkéw zarejestrowano
u 2 chorych. Maksymalne obcigzenie wynoszace 3116min/mies. nie zostato przedstawione

na rycinie powyzej, aby nie utracié przejrzystosci rozktadu.

Mediana liczby epizodéw na kwartat, otrzymana w wyniku podzielenia zsumowanej liczby
wszystkich epizodow przez catkowity czas obserwacji chorego w kwartatach (91 dni)
wynosita 0,55 epizodu/kwartat. Oznacza to, ze w badanej grupie chorych w ciggu kwartatu
(91 dni) nie wystepowat srednio nawet jeden epizod. Analiza czestotliwosci (przedstawiona
na rycinie 5) wykazata, ze w przewazajacej liczbie chorych z napadami (49 oséb, co stanowi
90,7%) liczba epizodéw w kwartale nie przekraczata dwdch. U trzech chorych ksztattowata
sie ona na poziomie 3 - 4 epizodow na kwartat. Jeden chory dos$wiadczat w tym czasie
przecietnie 10 takich zdarzen a kolejny nawet 30 (fgcznie wystgpity u niego 82 napady AF,

zarejestrowane pomiedzy 2. a 3. wizytg).

Rozktad czestosci migotania przedsionkéw [liczba/kwartat]

100 4

80

[% chorych]

.
(=1
1

204

Liczba napaddéw przypadajgca na kwartat

Rycina 7. Rozktad czestosci migotania przedsionkow: liczba napaddw przypadajgca
na kwartat obserwacji (91 dni), u chorych u ktorych wystgpity napady.
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5.3.4 Wystepowanie objawéw AF w grupie badanych chorych.

Sposréd 241 napaddw migotania przedsionkéw, ktére zdarzyty sie w badanej grupie

pacjentdw, tylko 69 z nich byto objawowych. Stanowity one 28,6% wszystkich epizodéw

i dotyczyty 20 (37,0%) chorych.

Objawowe napady migotania przedsionkdw charakteryzowaty sie istotnie statystycznie

wyzszg zarowno minimalng jak i maksymalng czestoscig rytmu serca pacjenta podczas

zdarzenia oraz istotnie statystycznie dtuzszym czasem trwania napadu (tabela 6).

Tabela 6. Pordwnanie objawowego i bezobjawowego migotania przedsionkéw. *

Bezobjawowe AF Objawowe AF P
N=172 N=69

Wiek 65,6 + 7,4 64,7 +9,7 0,5028
Pte¢ meska 139 (80,8%) 54 (78,3%) 0,6537
Przewlekta choroba niedokrwienna 115 (66,9%) 50 (72,5%) 0,3974
serca
Nadcisnienie tetnicze 103 (59,9%) 49 (71,0%) 0,1056
Cukrzyca 47 (27,3%) 26 (37,7%) 0,1138
Przewlekta choroba nerek 62 (36,1%) 25 (36,2%) 0,9784
POChP 24 (13,9%) 1(1,4%) 0,0040
Przebyty udar mozgu 16 (9,3%) 0 0,0074
Kardiomiopatia niedokrwienna 111 (64,5%) 50(72,5%) 0,2374
Frakcja wyrzutowa 36,8+8,7% 38,7+11,2% 0,2137
Wymiar koncoworozkurczowy lewej 5,8+ 0,6cm 5,9 +0,6cm 0,1651
komory
Wymiar lewego przedsionka 4,7 £ 0,5cm 4,5 +0,4cm 0,0081
AF w wywiadach 84 (48,8%) 41 (59,4%) 0,1372
Profilaktyka pierwotna 139 (80,8%) 50(72,5%) 0,1543
Rytm zatokowy 165 (95,9%) 69 (100,0%) 0,1968
Zaburzenia przewodnictwa 111 (64,5%) 25 (36,2%) <0,0001
przedsionkowo-komorowego
Zaburzenia przewodnictwa 114 (66,3%) 23 (33,3%) <0,0001
srédkomorowego
NYHA: lll lub IV 82 (47,9%) 42 (60,9%) 0,0699
MR umiarkowana/duza 158(91,9%) 65 (94,2%) 0,5318
HR min 91,5+ 26,0 125,1+50,3 <0,0001
HR max 124,8 + 27,8 153,3+33,9 <0,0001
Czas trwania epizodu 103,4 [3,2-249,1] | 119,5[45,0 —482,8] 0,0384
Wytadowanie 0 19 (27,5%) <0,0001
Terapia przewlekta
Amiodaron 67 (38,9%) 16 (23,2%) 0,0199
Digoksyna 5(2,9%) 1(1,4%) 0,6768
ACE-| 135 (78,5%) 46 (66,7%) 0,0550
ARB 31 (18,0%) 22 (31,9%) 0,0189
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c.d. Tabela 6

Bezobjawowe AF Objawowe AF P
N=172 N=69
Diuretyki 156 (90,7%) 56 (81,2%) 0,0397
Przeciwkrzepliwe 115 (66,9%) 61 (88,4%) 0,0007
Ca-bloker 9 (5,2%) 4 (5,8%) 1,000
Statyny 158 (91,9%) 53 (76,8%) 0,0014

*Jednostka statystyczna — epizod migotania przedsionkdw.

Objawowe migotanie przedsionkéw obserwowano istotnie statystycznie u pacjentéw, u

ktorych byto ono przyczyng interwencji wysokoenergetyczne;.

Pacjenci z przebytym udarem modzgu oraz POChP rzadziej mieli objawowe epizody AF.

Mniejszy wymiar lewego przedsionka, obecnos¢ zaburzen przedsionkowo-komorowych

i Srédkomorowych byty tez parametrem rzadszego wystepowania objawéw AF. Czesciej

natomiast objawowe migotanie przedsionkdw wigzato sie z wyzszg klasg NYHA. Chorzy

leczeni amiodaronem, lekami diuretycznymi i statynami mieli rzadziej objawy migotania

przedsionkow, natomiast czestsze objawy wystepowaty u chorych stosujgcych blokery AT Il

oraz leki przeciwkrzepliwe.

Migotanie przedsionkéw byto przyczyng wytadowan nieadekwatnych ICD u 8 chorych

(co stanowi 14,8%, ktorzy doswiadczyli AF w okresie obserwacji). Czterech z nich

doswiadczyto wiecej niz jednej terapii wysokoenergetycznej z tego powodu:
e pacjent nr 95 — 3 wytadowania z powodu AF o czestosci 230-240/min.;

e pacjent nr 117 — 6 wytadowan na arytmie o $redniej czestosci 165/min.;

e pacjent nr 156 — 8 wytadowan nieadekwatnych — czestos$¢ arytmii 171-200/min., tez

dwa epizody bezobjawowe czestos$¢ komér w arytmii wolniejsza 135-145/min;

e pacjent nr 159 — 2 wytadowania na arytmie o czestosci 218/min.; drugi epizod

wolniejszy, trwajacy 1h 24min bezobjawowy.
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Tabela 7. Porédwnanie epizodow migotania przedsionkdw, w zaleznosci od wystgpienia
wytadowania — jednostka statystyczna : epizod AF.

Epizody napadu nie Epizody napadu P
zakonczone zakoniczone
wytadowaniem wytadowaniem
N=219 N=22
Wiek 66,1+7,9 57,7+ 6,2 <0,0001
Pte¢ meska 171 (78,1%) 22 (100%) 0,0098
Przewlekta choroba niedokrwienna 148 (67,6%) 17 (77,3%) 0,3510
serca
Nadcisnienie tetnicze 140 (63,9%) 12 (54,5%) 0,3848
Cukrzyca 66 (30,1%) 7 (31,8%) 0,8701
Przewlekta choroba nerek 79 (36,1%) 8 (36,4%) 0,9784
POChP 25 (11,4%) 0 (0%) 0,1411
Przebyty udar moézgu 16 (7,3%) 0 0,3740
Kardiomiopatia niedokrwienna 144 (65,7%) 17 (77,3%) 0,2741
Frakcja wyrzutowa 37,6 9,9 35,0+£13,8 0,3972
Wymiar koncoworozkurczowy lewej 58+0,6 6,3%+0,9 0,0164
komory
Wymiar lewego przedsionka 4,6+0,5 4,4+04 0,0124
AF w wywiadach 119 (54,3%) 6 (27,3%) 0,0154
Profilaktyka pierwotna 171 (78,1%) 18 (81,8%) 0,7924
Rytm zatokowy 212 (96,8%) 22 (100,0%) 1,0000
Zaburzenia przewodnictwa 135 (61,6%) 1(4,5%) <0,0001
przedsionkowo-komorowego
Zaburzenia przew. Srédkomorowego 133 (60,7%) 4 (18,2%) 0,0001
NYHA: Il lub IV 111 (50,7%) 2(9,1%) 0,0002
MR: umiarkowana/duza 208 (95,0%) 15 (68,2%) <0,0005
HR min 92,1+ 25,8 179,3+ 16,4 <0,0001
HR max 125,4 + 25,1 197,6 £ 10,1 <0,0001
Czas trwania epizodu 116,5 [14,7 — 378,9] 2,0[0,7 -50,5] 0,0030
Terapia przewlektfa
Amiodaron 83 (37,9%) 0 (0%) 0,0004
Digoksyna 6 (2,7%) 0 (0%) 1,0000
ACE-| 168 (76,7%) 13 (59,1%) 0,0684
ARB 44 (20,1%) 9 (40,9%) 0,0323
Diuretyki 198 (90,4%) 14 (63,6%) 0,0474
Przeciwkrzepliwe 156 (71,2%) 20 (90,9%) 0,0531
Ca-bloker 12 (5,5%) 1(4,5%) 1,0000
Statyny 194 (88,6%) 17 (77,3%) 0,1659

Pacjenci , ktérzy mieli wytadowania z powodu AF byli istotnie czesciej mtodsi, ptci meskiej,

charakteryzowali sie wiekszym wymiarem koncoworozkurczcowym lewej komory oraz

mniejszym wymiarem lewego przedsionka, czesciej leczeni byli lekami przeciwkrzepliwymi i
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ARB. Rzadziej wytadowania wystepowaty u chorych z zaburzeniami przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego i S$réodkomorowego, wyzszg klasg NYHA (Il lub V),
umiarkowang/duza niedomykalnosciag mitralng oraz u pacjentéw leczonych amiodaronem i
diuretykami.
Terapie nieadekwatne przywracaty rytm zatokowy. Wigzaty sie z arytmig szybka, wchodzgca
w strefe detekcji VF, gdzie dodatkowe algorytmy dyskryminujgce arytmie komorowa
i nadkomorowg nie sg aktywne (tzn. poczatek i morfologia nie sg przez urzadzenie brane pod
uwage, o spetnieniu kryteriéw detekcji decyduje jedynie czestotliwos¢ rytmu ).
U dwodch chorych, ktérzy doswiadczyli terapii nieadekwatnych stwierdzono dodatkowo
obecnos¢ istotnych schorzen wspdtistniejgcych:
e 59 letni mezczyzna, w Il klasie NYHA, z frakcja wyrzutowa 25%, AF zwigzane
z krwawieniem z gérnego odcinka przewodu pokarmowego z towarzyszacym
ostabieniem, wytadowanie byto powodem zgtoszenia sie na SOR i hospitalizacji;
e 47 letni mezczyzna w klasie NYHA Ill, EF 33% - wytadowanie z powodu AF z szybkga
czestoscig komodr ok. 176/min., w czasie hospitalizacji z powodu niedokrwistosci i

zaostrzenia niewydolnosci serca i nerek.

W przedstawionych wyzej przypadkach, objawy byty zazwyczaj zwigzane z obecnoscia
towarzyszacych standw klinicznych i cho¢ zgtaszane przez pacjentdw symptomy s3a
wymieniane w klasyfikacji EHRA to jednak ich przyczyng byta najprawdopodobniej
niedokrwistos¢. Pozostate osoby miaty spetnione kryteria EHRA objawéw migotania

przedsionkéw (11 oséb z epizodami AF w trakcie trwania obserwacji).

Bezobjawowi pacjenci nie odczuwali zadnych objawdéw towarzyszgcych arytmii, nawet jesli
czas trwania epizodu uzyskany na podstawie danych z pamieci urzgdzenia byty relatywnie
dtugie — godziny, a nawet dni. Kilku chorych ,stato sie” objawowymi w czasie kontroli, by¢
moze wptyw na to miata sugestia lekarza, ktéry ponawiat pytanie o objawy, widzac
w pamieci urzadzenia powtarzajaca sie przy kolejnej wizycie epizodyczng, ale dtugo trwajaca

arytmie.
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5.4 Identyfikacja chorych u ktérych wystgpity napady migotania (AF)

5.4.1 Poréwnanie danych demograficznych oraz parametréw klinicznych chorych,
w zaleznosci od wystepowania u nich AF

Poréownanie chorych, u ktérych w okresie obserwacji wystgpito migotanie

przedsionkéw z pacjentami, u ktérych nie stwierdzono tej arytmii przedstawiono w tabeli 8.

Chorzy z epizodami migotania przedsionkédw w porownaniu do grupy, u ktérej ich nie
stwierdzono, nie réznili sie istotnie statystycznie pod wzgledem wieku, ptci, wystepowania
chordéb towarzyszacych (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, POChP, choroba wiericowa, stan po

udarze mdzgu).

Nie stanowifo tez o zwiekszonym ryzyku podtoze niedokrwienne kardiomiopatii, implantacja
ICD w ramach profilaktyki pierwotnej vs. wtérnej (chociaz zaobserwowano nieistotny trend
w kierunku zwiekszonego odsetka chorych z AF w tym ostatnim wskazaniu), frakcja
wyrzucania lewej komory , wymiar koricowo- rozkurczowy LV, wymiar LA, obecnos$¢ rytmu
zatokowego w porédwnaniu do stymulacji oraz obecno$é¢ zaburzehn przewodnictwa

srodkomorowego.

Pacjenci z zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-komorowego wykazywali istotnie
statystyczne zwiekszone ryzyko wystgpienia AF (p=0,0196) oraz chorzy z migotaniem

przedsionkéw w wywiadzie (p=0,0063).
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Tabela 8. Charakterystyka demograficzna i kliniczna chorych w zaleznosci od wystgpienia

epizodu migotania przedsionkdw.

AF-! AF'+ P

N=119 (68,8%) N=54 (31,2%)
Wiek 63,8+ 10,0 65,5+ 10,0 0,2843
Pte¢ meska 86 (72,3%) 41 (75,9%) 0,6139
Przewlekta choroba niedokrwienna 82 (68,9%) 40 (74,1%) 0,4898
serca
Nadcisnienie tetnicze 71 (60,0%) 32 (59,3%) 0,9599
Cukrzyca 44 (37,0%) 20 (37,0%) 0,9937
Przewlekta choroba nerek 42 (35,3%) 21 (38,9%) 0,6489
POChP 15 (12,6%) 6(11,1%) 0,7804
Udar 14 (11,8%) 4 (7,4%) 0,3844
Kardiomiopatia niedokrwienna 79 (66,4%) 38 (70,4%) 0,6038
Frakcja wyrzutowa 33,4+11,1 34,1+10,3 0,7133
Wymiar koncoworozkurczowy lewej 6,0+1,0 6,1+0,8 0,8587
komory
Wymiar lewego przedsionka 4,6+0,7 4,7+0,7 0,3747
AF w wywiadach 16 (13,5%) 20 (37,0%) 0,0004
Profilaktyka pierwotna 97 (81,5%) 39 (72,2%) 0,1673
Rytm zatokowy 116 (97,5%) 50 (92,6%) 0,2065
Zaburzenia przewodnictwa 24 (20,2%) 23 (42,6%) 0,0021
przedsionkowo-komorowego
Zaburzenia przewodnictwa 49 (41,2%) 32 (59,3%) 0,0272
srodkomorowego

Przeprowadzono analize wielowymiarowg metodg proporcjonalnego hazardu Coxa

(tabela 9).

Tabela 9. Wyniki analizy wielowymiarowej metodq proporcjonalnego hazardu Coxa
wykazujgca niezalezne predykatory wystepowania napadu migotania przedsionkow.

Wspdtczynnik hazardu [95% przedziat ufnosci] P
Przebyte AF 2,60 [1,49 - 4,52] 0,0007
MR duza vs mata 8,43 [2,32 -30,76] 0,0012
MR umiarkowana vs mata 1,50[0,64 —3.51] 0,3544

Analiza wielowymiarowa wykazata, ze sposréd zmiennych wymienionych w tabeli 9
niezaleznymi predykatorami napadu migotania przedsionkdw w badanej grupie chorych byty
tylko: przebyty epizod AF w przesztosci oraz wystepowanie niedomykalnosci mitralnej. Jak
wskazujg wartosci wspétczynnikdw hazardu ryzyko wystgpienia kolejnego napadu u pacjenta
z epizodem w przesztosci okazuje sie 2,6 razy wieksze od ryzyka napadu chorego bez

epizodéw. Ryzyko wystgpienia przedmiotowego zdarzenia jest tez ponad 8 razy wieksze
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(wspdtczynnik hazardu: 8,43) w przypadku stwierdzenia niedomykalnosci mitralnej w stopniu
duzym w poréwnaniu do niedomykalnosci w stopniu matym. Dla chorych z rozpoznaniem
niedomykalnosci mitralnej nizszego stopnia (I vs Il) ryzyko napadu jest takie samo
(wspotczynniki hazardu niedomykalnosci mitralnej umiarkowanego stopnia w pordéwnaniu

do matego stopnia nieistotnie rézne od 1).

5.4.2 Czestos$¢ wystepowania napadow i tadunek AF w czasie obserwacji w zaleznosci od

wystepowania ich w przesztosci

Na podstawie przeprowadzonej obserwacji, zestawiajgc grupy chorych z wywiadem
napadowego migotania przedsionkéw i bez niego, dokonano analizy poréwnawczej obu

podgrup pacjentow (tabela 10).

Obserwuje sie istotne statystycznie réznice w wartosci fadunku migotania przedsionkéw, na
miesigc obserwacji: nizsze wartosci tego wskaznika obserwowano u oséb bez wywiadu AF

i wyzsze u obcigzonych wystepowaniem tej arytmii w wywiadzie AF (3,53 min vs. 48,8 min).

Nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupg bez i z AF w wartosci czasu, jaki uptynat od
implantacji do witgczenia do badania, jak i w czasie od witgczenia do programu do czasu

wystgpienia pierwszego epizodu arytmii.

Tabela 10. Analiza poréwnawcza pacjentéw z napadami i bez napadow AF.

Bez AF w wywiadzie: AF w wywiadzie: P
N=137 (26,3%) N=36 (20,8%)
Nie obserwowano AF w 103 (75,2%) 16 (44,4%) 0,0004
badaniu
Obserwowano AF w badaniu 34 (24,8%) 20 (55,6%)
Czas od implantacji do 1064,8 + 883,6 841,0 £ 774,0 0,1673

wigczenia do programu

Czas od witgczenia do
programu do pierwszego 198,0 £ 130,0 195,6 + 148,6 0,9512
epizodu AF w obserwacji

tadunek (suma czasow

. . 3,53 [0,19 - 84,28] 48,8 [14,2 - 140,7] 0,0158
trwania/czas.obs na mies.)

Liczba epizodéw/czas obs.
na kwartat

0,51[0,21-0,77] 0,63 (0,32 -1,84] 0,1745
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5.4.3 Czestos¢ migotania przedsionkdw w réznych trybach stymulacji

Biorac pod uwage rdzne liczebnosci pacjentéw w poszczegdlnych grupach podzielonych na

podstawie trybu stymulacji i uwzgledniajgc sume wszystkich epizodéw napadowe] arytmii

zarejestrowanych przez urzadzenia, wykazano, ze odsetkowo najwiecej napaddéw AF miato

miejsce u chorych, u ktérych urzadzenie pozwalato na rejestracje aktywnosci elektrycznej

przedsionkéw. Dla poréwnania:

e ICD-DR - 51,7% chorych doswiadczyto epizodu migotania przedsionkéw w okresie

obserwacyjnym (15 z 29 chorych);

e CRT-D - 36% miato napad AF (18 z 50 chorych);
e |ICD-VR - 22,3% oséb badanych miato detekcje AF (21 z 94 chorych).

Analize czestos$ci wystepowania napaddw AF w rdznych trybach stymulacji przedstawiono

w tabeli 11.

Tabela 11. Wystepowanie AF w zaleznosci od trybu stymulacji (% napaddw AF dla réznych

trybow stymulacji).
CRT-D DDD VVI P
N=50 (28,9%) N=29 (16,8%) | N=94 (54,3%)
AF’- 32 (64,0%) 14 (48,3%) 73 (77,7%) 0,0080
N=119 (68,8%)
AF'+ 18 (36,0%) 15 (51,7%) 21 (22,3%)

N=54 (31,2%)

Tabela 12. Odsetek stymulacji prawego przedsionka, lewej i prawej komory odczytywane
podczas wizyt w zaleznosci od wystepowania AF (uwzglednieni tylko pacjenci z danym
rodzajem stymulacji na wizycie)

Chorzy u ktérych nie wystgpit | Chorzy u ktérych wystgpit P

napad AF (odczytane na napad AF (odczytane na

wizycie) wizycie)
Wizyta 1
Stymulacja RA 35,5 [8,2 — 67,5] 72,0 [39,0 — 93,0] 0,1183
Stymulacja RV 0,0 [0,0-97,0] 4,0 [0,0 — 94,5] 0,7938
Stymulacja LV 99,0 [97,1-100] 98,5 [97,0-99,3] 0,4849
Wizyta 2
Stymulacja RA 32,0[7,2-66,0] 64,0 [16,0 — 87,0] 0,1842
Stymulacja RV 0,0 [0,0-98,0] 7,5[0,0-96,5] 0,7918
Stymulacja LV 99,0 [96,0-100] 98,5 [95,0-99,0] 0,4733
Wizyta 3
Stymulacja RA 34,5[9,5-68,0] 58,5 [15,0 — 85,0] 0,3325
Stymulacja RV 0,0[0,0-97,0] 0,0 [0,0-98,0] 0,9911
Stymulacja LV 99,0 [97,0-100] 98,5 [97,0-99,4] 0,4851
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Chorzy u ktérych nie wystgpit

Chorzy z AF u ktérych

AF wystapit AF

Wizyta 4

Stymulacja RA 37,5 [20,0-68,0] 36,0 [13,0—84,0] 0,6871
Stymulacja RV 0,0 [0,0 — 98,0] 68,5 [2,0 —98,0] 0,0277
Stymulacja LV 99,0 [98-100] 98,0 [96,0-100] 0,3715
Wizyta 5

Stymulacja RA 52,0[17,0-82,0] 55,0 [33,0-92,0] 0,5301
Stymulacja RV 0,0[0,0-96,5] 2,0[0,0-98,0] 0,6383
Stymulacja LV 99,0 [97-100] 98,75 [98,0-99,75] 0,9131

W zadnym okresie obserwacji nie stwierdzono réznic w odsetku stymulacji przedsionkowej

i lewokomorowej pomiedzy podgrupami z i bez AF. W czasie wizyty 4 odsetek stymulacji RV

byt istotnie wyzszy w podgrupie z zarejestrowanym epizodem AF.

Analizujgc dane dla chorych z kardiowerterem jednojamowym nie mozna jednak poming¢

zaobserwowanego w czasie przeprowadzanych kontroli faktu, ze u trzech oséb z grupy ICD-

VR, urzgdzenie nie dokonato detekcji napadowe] arytmii nadkomorowej i dopiero w czasie

wizyty kontrolnej, opierajac sie na danych z wywiadu lub widocznego w zapisie ekg

migotania przedsionkéw, mozna byto taka arytmie rozpoznac.

5.4.4 Leczenie farmakologiczne

Nie wykazano takze, aby stosowane przez chorych leki istotnie wptywaty na ryzyko

powstania migotania przedsionkéw (tabela 13).

Tabela 13. Farmakoterapia w grupie AF — i AF+

Bez AF AF P
N=119 (68,8%) N=54 (31,2%)
Beta-bloker 115 (99,6%) 54 (100%) 0,4138
ACEI 90 (75,6%) 38 (70,4%) 0,4649
ARB 18 (15,1%) 14 (25,9%) 0,0900
Statyny 99 (83,2%) 44 (81,5%) 0,7829
Diuretyki 95 (79,8%) 43 (79,6%) 0,9755
Przeciwptytkowe 119 (100%) 54 (100%) 1,0000
Przeciwkrzepliwe 20 (16,8%) 27 (50%) <0,0001
Digoksin 20 (16,8%) 5(9,3%) 0,1908
Ca — bloker 15 (12,6%) 5(9,3%) 0,5237
Amiodaron 23 (19,3%) 10 (18,5%) 0,9001
Antyarytmiczne inne 1(0,8%) 0 (0%) 1,0000
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Wszyscy obserwowani pacjenci leczeni byli zgodnie z wytycznymi leczenia niewydolnosci
serca i nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w farmakoterapii pomiedzy grupg AF'+

i AF’-".

Prawie wszyscy pacjenci (97,85%) otrzymywali leki betaadrenolityczne, 94,52% badanych
pobierato ACEl lub ARB (92,8% w grupie bez AF, 96,3% w grupie AF), 81,2% chorych
stosowato diuretyki (78,1% bez AF w obserwacji, 83,8% z AF). Wszyscy przyjmowali leki
przeciwptytkowe, co czwarty chory stosowat leczenie przeciwkrzepliwe (VKA lub NOAC), a co

piaty amiodaron.

W grupie chorych z napadami AF w wywiadzie, ktérzy mieli takze epizody AF w czasie
trwania obserwacji, leczenie przeciwkrzepliwe przed wigczeniem do badania otrzymywato 13
chorych, co stanowi 7,5% z ogdlnej liczby chorych (8 oséb pobierato acenokumarol, 3 osoby
warfaryne, 2 osoby dabigatran). Najczesciej stosowang terapig przeciwkrzepliwg byli

antagonisci witaminy K (VKA) — 85% badanych.

W okresie obserwacji 14 z chorych, ktérzy mieli epizody AF, otrzymato de novo leczenie
przeciwkrzepliwe (5 oséb acenokumarol, 2 osoby warfaryne, 3 osoby dabigatran, 4 osoby

rivaroksaban ). Po 50% VKA i NOAC.

Pozostali chorzy - 27 oséb (50%) - mimo epizodéw migotania przedsionkéw w EGM - nie
mieli wtgczonego leczenia przeciwkrzepliwego. Byty to osoby z krétkimi (ponizej 4-5 minut)
i pojedynczymi, epizodami bezobjawowego AF. W czasie obserwacji zaden z chorych nie miat

zaréwno udaru, jak i epizodu przejsciowego niedokrwienia mdzgu.
5.4.5 Leczenie inwazyjne

W czasie trwania badania dwdéch chorych miato wykonane ablacje z powodu VT/VF,
pacjenci ci, nie mieli jednak epizodéw AF w okresie obserwaciji.
W okresie obserwacji u 12 (6,9%) osob z grupy badanej (174) miato wykonane zabiegi
wymian ICD z powodu wyczerpania baterii, u 5 z nich w trakcie zabiegu dokonano
rozbudowy uktadu —z VR do CRT-D — 4 osoby, a do ICD-DR — jedna osoba (rycina 8).

Trzy sposrdd nich miato epizody AF — dwie z ICD-VR, jedna z ICD-DR.
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Liczba wymian urzadzen w czasie
obserwagji

1

mbez wymian ®mICD-VR mCRT-D wmICD-DR

Rycina 8. Zestawienie wymian urzqdzen w czasie obserwacji.

5.5 Krzywe Kaplana-Meiera przezycia chorych bez napadéw AF

5.5.1 Wystepowanie AF u chorych w zaleznosci od rodzaju stymulacji

Na podstawie oceny funkcji przezycia metodg Kaplana-Meiera wykazano, ze
skumulowane prawdopodobienstwo przezycia catego okresu obserwacji (430 dni) bez
wystgpienia napadu AF dla poszczegdlnych typow stymulacji rézni sie istotnie statystycznie
i wynosi: dla chorych z implantowanym urzadzeniem ICD-V: 0,71, CRT-D: 0,63 oraz ICD-D:
0,40 (rycina 9).
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Oceny przezycia Kaplana-Meiera
z liczba zagrozonych elementow
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Rycina 9. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkow,
estymowane metodq Kaplana-Meiera w zaleznosci od trybu stymulacji. Krzywe
nie sq jednorodne (p=0,0269).

Kwartyl dolny (czyli czas, w ktérym prawdopodobienstwo wystgpienia napadowego
migotania przedsionkdéw jest réwne 0,25) w grupie chorych z ICD-D wynosi 258 dni, w grupie
pacjentéw z CRT-D - 261 dni, a w grupie z ICD-V - 416 dni. W grupie chorych, ktérym
implantowano ukfad DDD mozina wyznaczyé tez mediane, czyli czas, w ktérym
prawdopodobienistwo wystgpienia AF jest rowne 0,5 . Czas ten wynosi 416 dni (przy czym
nalezy podkresli¢, ze wartos$¢ ta jest rowna kwartylowi dolnemu dla VVI). W 2 pozostatych
grupach mediany nie uzyskano (nie mozna powiedzieé¢, kiedy prawdopodobienstwo

wystgpienia AF jest rowne 0,5, bo nie zdarzyto sie ono odpowiednig liczbe razy).

Wynik testu log-rank, (p=0,0189) wskazuje, ze krzywe nie sg jednorodne, a w szczegélnosci
krzywa dla grupy chorych z ICD-DDD istotnie statystycznie rézni sie od krzywej dla grupy
chorych z ICD-VVI (ICD-D vs ICD-V: p=0,0222) (CRT-D vs ICD-DDD: p=0,526; CRT-D vs ICD-VVI:
p=0,301).

53



5.5.2 Wystepowanie AF u chorych w zaleznosci od obecnosci AF w wywiadzie

Skumulowane prawdopodobieristwo wystgpienia AF w czasie obserwacji w grupie
chorych z przebytymi w wywiadzie napadami jest ponad dwukrotnie wieksze niz w grupie
pacjentdow bez tych incydentéw w przesztosci (odpowiednio 0,64 i 0,30). Tym samym
prawdopodobienstwo przezycia bez AF catego okresu obserwacji (430 dni) w tych grupach
wynosi: 0,36 i 0,70. Podobnie, w grupie AF- ponad dwukrotnie dtuzszy jest kwartyl dolny
(odpowiednio: 387 i 150 dni), rycina 10.
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Rycina 10. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkow,
estymowane metodq Kaplana-Meiera w zaleznosci od wystepowania migotania
przedsionkdéw w przesztosci (wywiad AF). Krzywe nie sq jednorodne (p=0,0002).

W grupie chorych z AF w wywiadach mozna wyznaczy¢ tez mediane, czyli czas, w ktorym

prawdopodobieristwo wystgpienia AF wynosi 0,5 (50%). Czas ten jest rowny 402 dni.
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5.5.3 Wystepowanie AF u chorych w zaleznosci od wystepowania zaburzen przewodzenia

przedsionkowo-komorowego

Oceny przezycia Kaplana-Meiera
z liczbg zagrozonych elementéw

1.0 4
Tr_ Logrank p=0.0036

0.8 4

0.6 +

0.4 1

0.24

Prawdopodobienstwo przezycia

0.0 1

47 44 41 40 38 a7 3G 35 33 32 30 24 23 20 15 10 7

sy

2 126 124 121 119 115 113 107 @9 o] a1 a7 83 75 (=] a1 38 28
T T T T T T

0 100 200 300 400 500

Czas obserwac)i [dni]

[zaburzenia pk 1:Wystepuja — — — 2: Nie wystepuja |

Rycina 11. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkdw,
oszacowane metodq Kaplana-Meiera w zaleznosci od wystepowania zaburzen
przedsionkowo-komorowych.

W grupie bez zaburzen przewodzenia (PK’-‘) prawdopodobienstwo przezycia (rycina
11) bez napadu AF catego okresu obserwacji wynosi 0,69, a kwartyl dolny, czyli czas, w
ktédrym prawdopodobienstwo wystgpienia napadowego migotania przedsionkdéw jest rowne
0,25 (co jest jednoznaczne z prawdopodobienstwem przezycia bez AF réwnym 0,75) wynosi

402 dni.

W grupie z zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (PK'+’)
prawdopodobienstwo przezycia bez AF catego okresu obserwacji wynosi 0,48
(prawdopodobienstwo wystgpienia AF w catym okresie obserwacji jest rowne 0,52). Kwartyl

dolny, wynosi 258 dni, mediana 430 dni.

Jak wykazata analiza log-rank krzywe nie sg jednorodne (p=0,0036).
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5.5.4 Wystepowanie AF u chorych w zaleznosci od stopnia niedomykalnosci zastawki mitralnej

Na podstawie oszacowania metody Kaplana—Meiera (rycina 12) wykazano, ze
prawdopodobienistwo przezycia bez napadu AF zmniejszato sie wraz ze wzrostem stopnia
niedomykalnos$ci mitralnej w catym okresie obserwacji i byto odpowiednio réwne — dla
stopnia matego: 0,72; umiarkowanego: 0,62 oraz duzego: 0,0!. Podobnie, skroceniu ulegaty

kwartyle dolne wynoszace- stopien maty: 405 dni; stopien umiarkowany: 342 dni ; stopien

duzy: 58 dni.
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Rycina 12. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkow,
estymowane metodq Kaplana-Meiera w zaleznosci od stopnia niedomykalnosci
mitralnej (Niejednorodnosc¢ wystepuje tylko pomiedzy krzywymi dla stopnia
matego i duzego: p=0,0220).

W grupie chorych, u ktérych niedomykalnosé zastawki mitralnej byta duza, napady zdarzaty
sie na tyle czesto, ze uzyskano réwniez mediane (czas w ktérym prawdopodobienstwo
zdarzenia =0,5) oraz kwartyl dolny (prawdopodobienristwo wystgpienia zdarzenia =0,75) .

Wartosci tych parametréw wynosity odpowiednio 166 dni oraz 192 dni.
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Ciezka niedomykalno$¢ mitralna wigze sie z wysokim prawdopodobienstwem wystgpienia

migotania przedsionkéw (rycina 13).
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Rycina 13. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkdw,
oszacowane metodq Kaplana-Meiera w grupie chorych z niedomykalnosciq
mitralng (mitral regurgitation) matg, umiarkowang oraz duzgq.

5.5.5 Wystepowanie AF u chorych w zaleznosci od stopnia zaawansowania czynnosciowego

niewydolnosci serca wg NYHA

Prawdopodobienstwo przezycia bez AF w catym okresie obserwacji wynosi dla

poszczegdlnych klas NYHA (rycinal4):
e 1:0,69;1l:0,70; Ill: 0,54; IV: 0,0 (zero);
e Kwartyl dolny (prawdopodobienstwo, ze wystgpi AF jest rowne: p=0,25);
e |[:405 dni; Il: 388 dni ; Ill: 258 dni; IV: 58.

Dla NYHA IV stopnia mozna wyznaczy¢ jeszcze :

e mediane: 58 dni (jest to czas w ktédrym prawdopodobienstwo wystgpienia AF wynosi
0,5);
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e kwartyl gérny 58 dni (czas w ktérym prawdopodobienstwo wystgpienia AF wynosi

0,75);

Wartos$¢ kwartyla gérnego, mediany i kwartyla dolnego sg sobie rowne poniewaz w grupie

badanej byt tylko 1 pacjent w klasie NYHA IV.
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Rycina 14. Prawdopodobieristwo przezycia bez napadu migotania przedsionkdw,
oszacowane metodq Kaplana-Meiera w zaleZnosci od stopnia niewydolnosci
serca wg NYHA.

Na podstawie testu log-rank, wykazano istotnie statystycznie nizsze prawdopodobieristwo

przezycia chorych o stopniu IV niewydolnosci serca wzgledem pozostatych (klasy NYHA: I-II).
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5.6 Powiktania

5.6.1 Powiktania leczenia przeciwkrzepliwego

Z danych otrzymanych od chorych w czasie wizyt kontrolnych uzyskano informacje
o czterech epizodach krwawienia z przewodu pokarmowego wymagajacych hospitalizacji
i przetoczenia KKCz. Troje z tych pacjentéw pobierato leczenie przeciwkrzepliwe (dwoje —
acenokumarol, jedno - dabigatran), jeden chory nie pobierat doustnych lekow
przeciwkrzepliwych, ale krwawienie z przewodu pokarmowego pojawito sie w jego
przypadku po witaczeniu dializ, podczas ktorych standardowo podaje sie niefrakcjonowang

heparyne.
5.6.2 Smiertelno¢

W okresie obserwacji zmarto 9 oséb (5%). Pierwsza z nich (63-letnia kobieta, w I
klasie niewydolnosci wg NYHA) - zmarta przed pierwszg wizytg kontrolng - zostata wytgczona
z analiz statystycznych dotyczgcych AF z powodu niemoznosci oceny dotyczgcej wystgpienia

lub niewystgpienia napadu AF. Przyczyna zgonu tej osoby jest nieznana.

Dwa zgony nastgpity z przyczyn sercowych. W pierwszym przypadku byt to zgon na oddziale
kardiologii WS SP Z0OZ w Nowej Soli u 61-letniego mezczyzny z frakcjg wyrzutowg 20%,
spowodowany skrajng niewydolnoscig serca; w drugim - nagly zgon sercowy stwierdzony
przez zespdt ratownictwa medycznego, ktéry zostat wezwany do domu 63-letniego
mezczyzny, z frakcjg wyrzutowg 25%. W obu przypadkach, chorzy z epizodami napadowego

AF.

Innymi znanymi przyczynami zgonu byty: skrajna niewydolnosci nerek w okresie stosowanej
dializoterapii (mezczyzna lat 47, w Il klasie niewydolnosci wg NYHA podczas wtgczenia do

programu) oraz guz mozgu (kobieta, lat 66).

Zgon kobiety 81-letniej poprzedzony byt dwukrotng hospitalizacjg. Poczatkowo przyjeta
zostata na oddziat ortopedii z powodu ztamania przezkretarzowego kosci udowej prawej,
a nastepnie przebywata na oddziale wewnetrznym z ostrym uszkodzeniem nerek, ciezka

niedokrwisto$cig normocytowg i koniecznoscia przetoczenia 2j. KKCz. Zmarta w domu.

Trzej kolejni mezczyzni zmarli z nieznanych przyczyn (brak kontaktu z rodzing lub niemoznos¢

uzyskania jednoznacznych danych na ten temat). Byli to: 54-letni mezczyzna z frakcjg
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wyrzutowg 20%, 72-letni z frakcjg 30%, obaj w IIl klasie niewydolnosci wg NYHA i 64-letni

z frakcjg 35% (Il klasa niewydolnosci przy przyjeciu do programu) .

Tabela 14 zawiera wyniki poréwnania charakterystyki demograficznej i klinicznej chorych,

ktorzy zmarli i ktorzy przezyli w okresie obserwacji.

U chorych, ktérzy zmarli w okresie obserwacji istotnie statystycznie czesciej wystepowata
przewlekta choroba nerek oraz niedomykalnos¢ mitralna w stopniu ciezkim w poréwnaniu
do czestosci ich wystepowania w grupie pacjentéw, ktérzy przezyli. Grupy te rdznity sie
ponadto srednig wielkoscig frakcji wyrzucania lewej komory oraz wymiarem lewej komory w

rozkurczu.

Tabela 14. Charakterystyka demograficzna i kliniczna chorych w zaleznosci od przezycia.

Przezycie Zgon P
N=165 (68,8%) N=9 (31,2%)

Wiek 64,2 + 10,1 65,8+ 7,5 0,6533
Pte¢ meska 121 (73,3%) 6 (66,7%) 0,7041
Przewlekta choroba niedokrwienna 118 (71,5%) 5 (55,6%) 0,4515
serca
Nadcisnienie tetnicze 97 (58,8%) 7 (77,8%) 0,3168
Cukrzyca 60 (36,4%) 4 (44,4%) 0,7266
Przewlekta choroba nerek 56 (33,9%) 7(77,8%) 0,0117
POChP 21 (12,7%) 0 (0,0%) 0,6023
Udar mdzgu 18 (10,9%) 0 (0,0%) 0,6003
Kardiomiopatia niedokrwienna 113 (68,5%) 5 (55,6%) 0,4715
Frakcja wyrzutowa 34,0+10,8 26,11+6,5 0,0318
Wymiar koncoworozkurczowy lewej 6,0£1,0 6,7%1,2 0,0492
komory
Wymiar lewego przedsionka 4,6 +0,7 4,7+0,8 0,5126
Niedomykalnos¢ mitralna ciezka 65 (39,4%) 7 (77,8%) 0,0343
NYHA 11/1IV 70 (42,4%) 7 (77,8%) 0,0795
AF w wywiadach 32 (19,4%) 4 (44,4%) 0,0895
Rytm zatokowy 158 (95,8%) 9 (100%) 1,0000
Profilaktyka pierwotna 129 (78,2%) 8 (88,9%) 0,6862
Zaburzenia przewodnictwa 43 (26,1%) 4 (44,4%) 0,2544
przedsionkowo-komorowego
Zaburzenia przewodnictwa 75 (45,5%) 6 (66,7%) 0,3068
srodkomorowego
Tryb stymulacji

CTRD 47 (28,5%) 3(33,3%) 1,000

DDD 28 (17,0%) 1(11,1%)

VI 90 (54,5%) 5 (55,6%)
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W celu wskazania niezaleznych predykatoréw zgonu przeprowadzono jednowymiarowa
a nastepnie wielowymiarowg regresje logistyczng z zastosowaniem metody krokowej do

selekcji zmiennych (tabela 15).

Wielowymiarowa analiza regresji logistycznej wykazata, ze sposrdd kilku potencjalnych
predykatoréw zgonu, jedynie przewlekta niewydolnos¢ nerek jest wskaznikiem niezaleznym.
Ryzyko zgonu u chorych z tym schorzeniem jest blisko siedmiokrotnie wieksze od ryzyka

zgonu chorych, u ktérych to schorzenie nie wystgpito (doktadnie 6,812).

Tabela 15. Wyniki jednowymiarowej i wielowymiarowej regresji logistycznej.

Analiza jednowymiarowa Analiza wielowymiarowa
lloraz szans [95% Cl] P lloraz szans [95% Cl] P

Przebyte AF 3,32 [0,85—-13,09] 0,0857 -

Przewlekta 6,81[1,37 - 33,88] 0,0191 6,81[1,37 - 33,88] 0,0191
niewydolnos¢ nerek

LVEF 0,91 [0,83 - 0.99] 0,0288 -

LvDD 1,81 [0,99 - 3,31] 0,0541 -

MR ciezka vs mata 5,38 [1,09 - 26,73] 0,0394 -

NYHA [11/1V vs I/l 4,75[0,96 — 23,56] 0,0565 -
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6. OMOWIENIE | DYSKUSJA

Przedstawione badanie obserwacyjne ocenia mozliwos¢ wykrywania epizodéw
napadowego bezobjawowego i objawowego migotania przedsionkdw u chorych z
niewydolnoscig serca, z wszczepionymi uktadami kardiowertera-defibrylatora z i bez funkcji
resynchronizacji. Asymptomatyczne AF w ostatnim czasie stanowi wazny temat badan w
kardiologii i neurologii, gdzie upatruje sie go jako mozliwg przyczyne tzw. kryptogennego
udaru modzgu. Wiele publikacji naukowych w dziedzinie kardiologii poswieconych jest
ostatnio wykrywaniu w urzadzeniach wszczepialnych szybkich rytméw przedsionkowych
(AHRE), klinicznego ich znaczenia i implikacji terapeutycznych z tego wynikajacych.
Dotychczasowe obserwacje pacjentow z kardiowerterami-defibrylatorami skupiaty sie
gtéwnie na analizie przyczyn wytadowan wysokoenergetycznych, algorytmdéw majacych na
celu unikanie niepotrzebnych terapii wysokoenergetycznych, poprawe skutecznosci
stymulacji resynchronizujgcej, wykrywaniu uszkodzen elektrod i innych powiktan zwigzanych
z elektroterapig, m.in. z infekcjami. Wraz z postepem leczenia przy uzyciu wszczepialnych
urzadzen okazato sie, ze ich zastosowanie wptywa na wydtuzenie przezycia. W regularnej,
wieloletniej obserwacji tych pacjentow pojawity sie problemy, ktére do tej pory nie byty
uwazane za istotne. Zapisy wewnatrzsercowe dostarczajg szeregu réznorodnych informacji o
rytmie serca, na ktére osoby zajmujgce sie kontrolg ICD/CRTD powinny zwracaé szczegdlng
uwage, zwtaszcza, ze epizody migotania przedsionkdw sg u tych pacjentéw relatywnie czeste i

stanowig istotny problem kliniczny.

Doktadnos¢ diagnostyczna tych metod zalezy od specyfiki uzytych algorytmoéw
wykrywajgcych oraz precyzji wyznaczonego progu czutosci dla sygnatu w kanale
przedsionkowym. Dla przyktadu algorytm AMS i jego znaczenie pozytywnie oceniane byto dla

>9 %0 Badanie z monitorowaniem Holterowskim 40 pacjentéw

dwujamowych stymulatoréw.
z dwujamowymi stymulatorami wykazato, ze diagnostyka za pomocg algorytmu ,mode
switch” adekwatnie identyfikuje 53 z 54 prawdziwych AT/AF epizoddéw (98,1%) z tylko jednym
fatszywie rozpoznanym, krétkim 13-sekundowym klasyfikowanym jako AMS.®* Dwa inne
badania udokumentowaty  wyzszy procent nieadekwatnych AMS  zwigzanych

z nadczutoscia przedsionkowa. ® ®
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Migotanie przedsionkdw - czestos¢ wystepowania

W dotychczas opublikowanej literaturze nie znaleziono doniesien na temat
poruszanego w niniejszej pracy zagadnienia. Dostepna literatura dotyczy gtdwnie epizodow
AF u pacjentéw ze stymulatorami. Chorych z uktadami kardiowertera-defibrylatora i CRT-D
dotychczas nie obserwowano wytacznie pod katem epizodéw AF, stad trudnosci z

poréwnywaniem danych uzyskanych w pracy z dostepnymi publikacjami naukowymi.

Napadowe migotanie przedsionkdw w badanej grupie pacjentéw (173 chorych) w
okresie obserwacyjnym 20 miesiecy, wystgpito u 54 oséb (31,2%). Przecietne obcigzenie
migotaniem przedsionkéw na miesigc (tzw. tadunek) AF wynosito $rednio 12,4min/miesiac,
mieszczac sie u poszczegdlnych chorych w zakresie od 0,03 do 3116 min/miesigc. Mediana
czasu trwania wszystkich epizodéw obserwowanych u badanych chorych wynosita 105,5
minut i byta rézna podczas kolejnych wizyt kontrolnych 20-223 minuty. Najdtuzsze napady
trwaty 41, 109, 113 dni. Sposréd wszystkich chorych z arytmia, u 64,8% tgczny czas trwania
epizodu w miesigcu nie przekraczat 60 minut, u kolejnych 18,5% nie byt dtuzszy niz 120 minut
a u nastepnych 6% nie diuzszy niz 180 minut. W pojedynczych przypadkach byt on dtuzszy
i wynosit kilka (4,5, 5,5 oraz 6,5) godzin w miesigcu. Blisko 10 godzinne AF wystgpito u
2 chorych. Maksymalne obcigzenie AF na miesigc to 3116min/mies. Mediana liczby epizodéw
na kwartat wynosita 0,55 epizodu/kwartat (91 dni). Czas od wtgczenia do programu do

pierwszego epizodu AF wynosit 197,8+135,8 dni.

Statystycznie zwiekszone ryzyko wystgpienia AF, niezaleznie od czasu obserwacji, mieli chorzy
z wywiadem napadowego migotania przedsionkéw w przesztosci (p=0.0004) i zaburzeniami
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (p=0.0021). Ponadto tadunek migotania
przedsionkdw na miesigc byt istotnie statystycznie wiekszy u osdéb z wywiadem AF

w przesztosci niz bez takiego wywiadu (48,8 min vs. 3,53 min, p=0,0158).

Nalezy zaznaczy¢, ze w obserwowanej grupie 33 osoby (19% catej badanej populacji)
doswiadczyty wielokrotnych epizodéw napadowego AF, co oznacza, ze 61% pacjentow

z epizodami migotania przedsionkdédw miato tych epizodéw co najmniej dwa.

Pozostaje to w zgodzie ze stwierdzeniem, ze obecnos$¢ napadowego epizodu arytmii, sprzyja
powstawaniu nastepnego - ,AF rodzi AF” (AF begets AF”), ponadto u chorych
z niewydolnoscig serca migotanie przedsionkéw prowadzi do niewydolnosci serca i na odwrot
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(,AF begets HF” i ,HF begets AF”). W praktyce oznacza to, ze migotanie przedsionkéw ma
tendencje do nawrotéw, ale rownoczesnie im diuzszy okres trwania rytmu zatokowego

i mniejsze obcigzenie AF, tym dtuzsza szansa na utrzymanie rytmu zatokowego.** &

Podczas 20 miesiecznej obserwacji wystgpity 3 epizody przetrwatego migotania
przedsionkéw (1,73% w grupie badanej). U dwdch chorych wykonano kardiowersje
elektryczng, u jednego z nich byta ona nieskuteczna. Drugi pacjent odzyskat rytm zatokowy,
ale wkrétce po wypisie ze szpitala zmart, a przyczyng zgonu rozpoznang przez zespot
ratownictwa medycznego byto nagte zatrzymanie krazenia, ktérego mechanizmu nie opisano.
Odnosnie nawrotu migotania przedsionkdw u tego chorego nie mozna sie wiec
wypowiedzieé. U jednego pacjenta, na podstawie danych klinicznych i decyzji lekarza, nie
podejmowano préby przywrécenia rytmu zatokowego. Tak wiec w okresie obserwacyjnym,
u dwdch osdb, migotanie przedsionkdow napadowe przeszto w arytmie utrwalong (1,2% ogoétu

chorych, 3,7% w grupie z migotaniami przedsionkéw).

W 2004r. w JACC ukazaty sie wyniki badania 110 pacjentéw, z wywiadem napadowego
migotania przedsionkow, ktérzy zgodnie ze wskazaniami klinicznymi mieli wszczepiony
stymulator z funkcjg detekcji migotania przedsionkdw, mozliwosciag gromadzenia zapiséw
wewnatrzsercowego ekg i byli optymalnie leczeni antyarytmicznie. Odbywali nastepnie
regularne wizyty, w czasie ktérych oceniano obecnos¢ objawdw zwigzanych z arytmig
przedsionkowg, wykonywano interrogacje urzadzenia, spoczynkowe ekg oraz
optymalizowano leczenie antyarytmiczne. W czasie 19+11 miesiecy, chorzy odbyli 678 wizyt,
az u 51 pacjentéw (46%) w spoczynkowym zapisie ekg stwierdzono AF, a w przegladanych,
zgromadzonych w pamieci urzadzen zapisach ekg stwierdzono je az u 97 pacjentéw (88%).
W czasie prowadzonych kontroli, nawrét AF trwajgcy >48h rozpoznany zostat u 50 (45,5%)
pacjentow, przy czym u 19 z nich (38%) byfa to arytmia zupetnie bezobjawowa. U 11 z tych
chorych (16%) urzadzenie nie wykazato AF w kolejnym okresie obserwacji trwajgcym
23miesigce, jednak w dalszej obserwacji epizody AF trwajgce >48h ponownie nawracaty.
To prospektywne badanie wykazato wysoka predyspozycje do nawrotow arytmii u chorych
z wywiadem AF w przesztosci, pomimo adekwatnej terapii antyarytmicznej. Szczegdlnie
godny uwagi jest fakt, ze nawrdt AF trwajgcy nawet powyzej 48 godzin mozie by¢ w

znaczacym odsetku pacjentéw bezobjawowy, zwtaszcza biorgc pod uwage, ze chorzy ci
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w przesztosci doswiadczali juz napadowej arytmii. Nieobecnos¢ AF >3miesigce nie wyklucza

wiec jego pdzniejszego, dtugo trwajacego nawrotu.®®

W badaniu CRYSTAL AF (Cryptogenic stroke and Underlying AF) dotyczacym
monitorowania pacjentow 90 dni po przebytym udarze mézgu lub TIA, analiza wynikdéw u 168
pacjentéw powyzej 40 r.z. metodq ciggtego monitorowania rytmu za pomocgy wszczepialnego
kardiomonitora (ICM) wykazata w 6, 12 i 36 miesigcu obserwacji odpowiednio 8,9%; 12,4%
i 30% epizodéw AF. W ramieniu ICM w 12 miesigcu stwierdzono, ze S$redni czas od
randomizacji do ujawnienia AF wynidst 84 dni, 79% tych epizodéw byto niemych klinicznie.®’
Wprawdzie nie byli to pacjenci z niewydolnoscig serca i kardiowerterami-defibrylatorami, ale

informacje te, wskazujg na skale problemu niemego AF w wybranych grupach chorych.
Bezobjawowe i objawowe napady AF

W okresie obserwacji pacjentdw w badanej grupie wystgpito 241 epizodow
napadowej arytmii, z ktorych 69 byto objawowych, stanowiac 28,6% wszystkich epizodéw AF
i dotyczyto 20 osob (37%) z arytmig, co oznacza 11,6% obserwowanych. Pozostate epizody
byty bezobjawowe (71,4%). Oznacza to 34 osoby w grupie AF (63%), a 19,7% obserwowanych
pacjentow. Objawowe epizody zwigzane byly z wyzszg czestotliwoscig rytmu serca podczas
zdarzenia (p<0.0001) i dtuzszym czasem trwania napadu (p=0.0384). Czesto takze konczyty sie
wytadowaniem nieadekwatnym 8 chorych (14,8% pacjentéow z grupy AF- 4,6% wszystkich
chorych). Wérdéd 20 chorych majacych objawowe arytmie, byto 6 pacjentow (30%), ktorzy
mieli zarébwno bezobjawowe, jak i objawowe arytmie. Nawet dtugo trwajace epizody
migotania przedsionkdéw z nizszg czestoscig komodr byty nieme klinicznie i dopiero wizyta
kontrolna prowadzita do wykrycia arytmii (osoby te dla potwierdzenia miaty wykonany
woéwczas takze spoczynkowy zapis ekg). Takich pacjentéw w badaniu byto 3 (5,6% oséb z
epizodami AF, co stanowi 1,7% ogoétu badanych). W obecnym badaniu nie stwierdzono
wptywu wieku i ptci na czestos¢ wystepowania zardwno objawowego jak i bezobjawowego
AF. Ma to prawdopodobnie zwigzek z tym, ze chorzy w badaniu stanowili dos¢ jednolita

grupe wiekowg (64,3+10).

Dla porownania we Framingham Heart Study bezobjawowe migotanie przedsionkow
zostato wykryte u ok. 40% chorych podczas standardowego, wykonywanego dwa razy do
roku badania lekarskiego. Byto czestsze u mezczyzn i oséb starszych.68
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Dane z rejestru kanadyjskiego - Canadian Registry of Atrial Fibrillation (CARAF) —
ujawnity, ze 21% chorych majgcych AF, to chorzy bezobjawowi. Pacjenci z arytmig objawowa
mieli szybszy rytm komor w trakcie AF, czesciej takze nadcisnienie tetnicze, ponadto byli

mtodsi i ptci zeriskiej.®®

W 2016r. Witkowski i wsp. opublikowali wyniki badania 50 pacjentéow
z wszczepionymi stymulatorami dwujamowymi z funkcjg rejestracji epizodéw migotania
przedsionkéw. Wiaczono do niego wprawdzie tylko chorych z epizodami napadowego AF
w wywiadzie. Badanie miato na celu ocene wystepowania bezobjawowego migotania oraz
ustalenia zwigzku pomiedzy parametrami klinicznymi i obecnoscig objawéw AF. W analizie
brano pod uwage epizody diuzsze niz 1 minuta w zapisie ekg wewnatrzsercowego. Sposrdod
870 epizoddw, wiekszo$¢ — 93% - byta bezobjawowa (p<0,001), co oznacza trzynascie razy
czesciej niz objawowe epizody! Wiekszos¢ epizodéw trwajgcych do 5 minut byta
asymptomatyczna, natomiast trwajgce powyzej 24 godzin byly zazwyczaj zwigzane z
wystgpieniem objawéw (p<0,001). Zaobserwowano ponadto, ze bezobjawowe AF
wystepowaty czesciej w ciggu dnia niz w nocy (p<0,001), zwigzane byly z nizsza
czestotliwoscig rytmu (Heart Rate HR) w arytmii (p=0,003), wiekszym odsetkiem stymulacji
przedsionkowe] (p=0,01) i komorowej (p<0,001), ptciag meska (p<0,001), obecnoscig bloku
przedsionkowo-komorowego (p<0,003), nizszg klasg NYHA (p<0,002), stosowaniem

antagonistéw kanatéw wapniowych (p=0,033) i przyjmowaniem diuretykéw (p<0,001).”

W zaprezentowanych przez autorke wynikach nie zaobserwowano wptywu stymulacji
przedsionkowej i komorowej na wystepowanie objawdéw AF. Natomiast czesciej objawy mieli

chorzy leczeni ARB (p=0,0189), trend wystgpit takze dla wyzszej klasy NYHA I11/1V°(p=0.0699).

Objawowe napady rzadziej mieli chorzy po przebytym udarze mézgu (0% vs 9,3%, p=0,0074).
Mozna to uzna¢ za argument na potwierdzenie subklinicznego AF, jako podioza
kryptogennego udaru modzgu. Ponadto rzadziej objawowe AF wystepowaty u chorych z
POChP (1,4% vs 13,9%, p=0,004), mniejszym wymiarem lewego przedsionka (4,5%0,4 vs
4,7+0,5, p=0,0081), zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (36,2% vs
64,5%, p<0,0001) i sSrédkomorowego (33,3% vs. 66,3%, p<0,0001), pacjentdw leczonych
amiodaronem (23,2% vs 38,9%, p=0,0199 - wolniejszy rytm komér w AF — lepsza tolerancja
arytmii), statynami (76,8% vs 91,9%, p=0,0014) oraz lekami moczopednymi (81,2% vs 90,7%,

p=0,0397).
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Subiektywnos¢ objawéw AF

Badanie MOST (MOde Selection Trial) byto badaniem prospektywnym i dotyczyto
podgrupy 312 pacjentéw z wszczepionymi stymulatorami majgcymi  mozliwos$é
automatycznej detekcji arytmii i zapisywania epizodéw szybkich rytmdéw przedsionkowych
(AHREs). Celem obserwacji byta ocena korelacji epizodéw AT/AF z klinicznymi ich
nastepstwami oraz ocena ich objawowosci. Chorym zadawano pytania o objawy podczas
wizyt kontrolnych. Na podstawie opracowanego kwestionariusza zadawano kazdorazowo
7 pytan o: kotatania serca, bél w klatce piersiowej lub ucisk, krétki oddech, zawroty gtowy,
nudnosci, pocenie sie, zmeczenie lub ostabienie wyrazone w skali od 1-5. Za objawowych
uznawano chorych, ktérzy mieli dolegliwosci o nasileniu w stopniu co najmniej 3
(umiarkowanym). Chorzy wyselekcjonowani zostali z grupy 2010 pacjentéw z zespotem
chorej zatoki i randomizowani do wszczepienia stymulatora pracujgcego w trybie stymulacji
DDDR vs. VVIR. Czas obserwacji wynosit 6 lat. AHRE oznaczato rejestrowane przez urzadzenie
zdarzenie, w ktérym rytm przedsionkéw wynosit powyzej 220/min i sktadat sie co najmniej
10 kolejnych pobudzen. Dalsza analiza ograniczyta sie do pacjentéw z przynajmniej
1 epizodem AHRE trwajgcym co najmniej 5 minut. W $rednim okresie obserwacji trwajgcym
27 miesiecy, 160 z 312 pacjentéw (51,3%) miato takie zdarzenie. Wiekszo$¢ chorych zaréwno
ze zdarzeniami, jak i bez nich miata objawy 72,4% (w grupie AHRE 82,4%, w grupie bez AHRE
67,1%). Stosowana tym w badaniu skala oceny natezenia objawu, cechowata sie czutoscig
(82,4%) i specyficznoscig (38,3%) a jej pozytywna wartos¢ predykcyjna wynosita 58,7%.
Natomiast czuto$¢ i specyficznos¢ detekcji AHREs przez rozrusznik wynosita 97,6%, przy
odsetku fatszywie dodatnich rozpoznan szybkich rytmoéw przedsionkowych wynoszgcym
jedynie 2,4%. Zaobserwowano ponadto, ze wystgpienie arytmii byto niezaleznym czynnikiem
ryzyka: Smiertelnosci ogdlnej, udaru niezakoriczonego zgonem oraz migotania przedsionkdow.
Natomiast nie byto istotnego wptywu trybu stymulacji na wystgpienie epizodéw arytmii

przedsionkowej.”*

W innym doniesieniu z 2009 r. uzyskano wyniki, ktére poddajg w watpliwosé
jednoznacznos¢ rozpoznania objawowego migotania przedsionkdéw, pokazujac na zwigzane z
nim trudnosci diagnostyczne. Autorzy dokonujg krytycznej oceny klasycznych objawow
wigzanych z migotaniem przedsionkdw. W badaniu, ktére trwato 1616 miesiecy
i obejmowato 102 kolejnych pacjentéw w wieku 73+7 (w tym 59 oséb pici meskiej; z powodu
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rozwoju AF z formy napadowej do przetrwatej wytaczono z obserwacji 13 chorych). W sumie
zgromadzono 1245 epizodéw zapisanych w pamieci urzadzen u 66 (74%) z 89 pacjentow.
Pacjenci podawali 1141 zdarzen zaleznych od AF. Tylko 240 z nich (21%) korespondowato z
rzeczywistym, zapisanym w pamieci stymulatora zdarzeniem arytmii. Czuto$¢ i dodatnia
wartos¢ predykcyjna objawdw, dzieki ktorym wykryé mozna AF wynosita odpowiednio 19
i 21%. Nie znaleziono tez istotnie statystycznej réznicy pomiedzy bezobjawowg i objawowa
formag AF uwzgledniajac takie parametry jak: czas trwania epizodu, wzrost czestotliwosci
rytmu na poczatku AF, niewydolno$é serca oraz leczenie antyarytmiczne. Podsumowujgc —
wielu pacjentéw ze stymulatorami i napadowym AF zgtasza objawy zwigzane z
wystepowaniem AF pomimo braku arytmii w zapisach gromadzonych w pamieci

urzaldzenia.72

To spostrzezenie pokrywa sie z obserwacjami pochodzgcymi z obecnego badania.
Objawy podawane przez chorych nie sg specyficzne. Wielokrotnie zadawane podczas wizyt
kontrolnych pytania, z jednej strony by¢ moze uwrazliwity chorych na odczuwanie arytmii, z
drugiej, odpowiedzi chorych niekiedy wydawaty sie by¢ sprowokowane checig spetnienia

oczekiwan osoby pytajace;.

Nie gromadzono danych dotyczgcych objawdéw sugerujgcych AF przy braku epizodéw w
zapisie wewnatrzsercowym, gdyz nie byto to celem pracy. Warto jednak podkresli¢, ze z
podobnymi do opisywanych powyzej obserwacjami autorka wielokrotnie spotkata sie w
codziennej praktyce klinicznej. Pacjenci zgtaszali objawy sugerujgce epizody arytmii, podczas
gdy w zapisie wewnatrzsercowym takich zdarzen nie byto. Najbardziej jednoznacznymi co do
,symptomatyki” w grupie chorych z kardiowerterami sg wytadowania nieadekwatne
(p<0.0001), nie s3 one jednak objawem AF, tylko niekorzystnym skutkiem terapii
wysokoenergetycznej, zwigzanym z niedoskonatoscig  algorytmow  rdznicujgcych

implementowanych w tych urzadzeniach.
Trafnos$¢ rozpoznania AF

Skutecznos¢é wykrywania AT/AF przez urzadzenia uzyskana przez autorke jest bardzo
wysoka, sposrod 241 epizodéw urzgdzenia nie rozpoznaty 3 epizodow (1,2% zdarzen):
dwdch o czestosci rytmu komér okoto 100/min. (ponizej progu detekcji VT/VF) rozpoznanych

podczas wizyty kontrolnej i jednego, ktdrego czestosci rytmu nie udato sie doktadnie ustali¢ —
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do umiarowienia chorej doszto samoistnie podczas hospitalizacji w innym szpitalu. We
wszystkich trzech sytuacjach dotyczyto to chorych z wszczepionymi urzgdzeniami typu ICD-

VR, wiec urzadzen bez mozliwosci detekcji sygnatu przedsionkowego.

Dla poréwnania w badaniu obserwacyjnym, ktére trwato dwa lata (The Atrial High
Rate Episodes in Pacemaker Patients — A-HIRATE) i przeprowadzone zostato wsréd 427
chorych z wywiadem AT/AF (96 pts) — grupa Il i bez AT/AF(331 pts) — grupa |, ktérym
wszczepiono stymulatory dwujamowe, wykazano: 93% trafnos¢ rozpoznania AHRE przez
urzgdzenie. Jednoczesnie zaobserwowano , ze czas do pojawienia sie pierwszego epizodu
AT/AF byt istotnie statystycznie krétszy w grupie drugiej, a obcigzenie arytmig (tadunek —
burden) byto statystycznie wyzsze. W ciggu 24 miesiecy od implantacji pierwszy epizod
AT/AF wystgpit u 88,6% pacjentéow z wywiadem arytmii, u 53,8% u chorych bez

;e . . 7
wczesniejszego wywiadu.”

Rowniez w zaprezentowanej pracy obserwuje sie istotne statystycznie réznice w
wartosci tadunku migotania przedsionkdw, na miesigc obserwacji: nizsze wartosci tego
wskaznika obserwowano u oséb bez wywiadu AF i wyzsze u obcigzonych wystepowaniem tej
arytmii w wywiadzie (3,53 min vs. 48,8 min). Natomiast podobny, przecietny czas obserwacji
zarowno grupy chorych, u ktérych wystgpit przynajmniej jeden napad AF jak i tych u ktérych
zadnego napadu AF nie obserwowano (odpowiednio 414,6+100 oraz 407,0+105,3 dni,
p=0,66), swiadczy o tym, ze inne czynniki niz czas obserwacji i leczenie przy pomocy

urzadzen, miaty wptyw na wystgpienie napadu migotania przedsionkéw w tym badaniu.
Czy wiecej elektrod znaczy lepiej dla réznicowania arytmii?

Nieliczne doniesienia naukowe, ktére dotycza o0séb z wszczepionymi
kardiowerterami-defibrylatorami ukierunkowane sg na detekcje epizodéw migotania
przedsionkow. Zdecydowana ich wiekszo$s¢ dotyczy analizy przyczyn wytadowan
nieadekwatnych oraz zastosowania telemonitoringu do szybkiego wykrywania AF i
ewentualnych implikacji terapeutycznych z tego wynikajgcych. W pracy AF najczesciej byto
wykrywane w urzadzeniach ICD-DR 15/29 pts (51,7%), nastepnie CRT-D 18/50 pts (36%),
najrzadziej w ICD-VR 21/94 pts (22,3%). Jak wyzej wspomniano, skutecznos¢ wykrywania
AT/AF przez urzadzenia jest w bardzo wysoka, urzgdzenia nie rozpoznaty tylko 3 epizodéw

AF i to tylko u chorych z ICD-VR (1,2% zdarzen). By¢ moze uzyskane wyniki spowodowane sg
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niedostateczng detekcja AF w urzadzeniach jednojamowych, ktére stato sie przyczyna
wyraznej réznicy w czestosci wystepowania epizodow AF miedzy chorymi z ICD-VR i DR
22,3% vs. 51,7% (p=0.0222) oraz w prawdopodobienstwie przezycia bez napadu tej arytmii,
ktory w kwartylu dolnym wynosi dla ICD-DR 258 dni, a dla ICD-VR 416 dni. Natomiast
obserwowany brak istotnej roznicy czasu przezycia bez AF miedzy grupg ICD-DR a CRT-D (258
vs. 261 dni, p=0.526) moze mieé zwigzek zaréwno z dobrg detekcjg AF w obu urzadzeniach,

jak i dobrg odpowiedzig na leczenie stymulacjg resynchronizujgca.

Wsréd 54 chorych z epizodami arytmii, 8 chorych (22 epizody) miato wytadowania
nieadekwatne, spowodowane nieprawidtowg detekcja migotania przedsionkow.
Wytadowania nieadekwatne w przebiegu migotania przedsionkow istotnie statystycznie
czesciej obserwowano u oséb mtodszych (57,7+6,2 lat vs. 66,1+7,9, p<0,0001), wytacznie
u mezczyzn (8 oséb, 22 epizody — 100%, p=0,0098), z mniejszym wymiarem lewego
przedsionka (4,4+0,4 vs 4,6%0,5, p=0,0124), wiekszym koncoworozkurczowym wymiarem
lewej komory (6,3+0,9 vs.5,8+0,6, p=0,0164) oraz pacjentéow przyjmujgcych AT Il (40,9% vs
20,1%, p=0,323); rzadziej przy zaburzeniach przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
(odpowiednio 61,6% vs 4,5%, p<0,0001) i srédkomorowego (60,7% vs 18,2%, p=0,0001),
u przyjmujacych diuretyki (63,6% vs 90,4%, p=0,0017) oraz amiodaron (0% vs 37,9%,
p=0,0004).

W doniesieniach naukowych, ktérych jednak nie moina bezposrednio przenosi¢ na
poczynione w pracy obserwacje, poniewaz nie prowadzono statystyk dotyczgcych wszystkich
wystepujacych u tych chorych wytadowan nieadekwatnych a jedynie tych spowodowanych
AF, stwierdzono, ze czynnikami predysponujgcymi byty: w badaniu MADIT Il migotanie
przedsionkéw (HR:2.9; p<0.01), palenie papieroséw (HR:1.61; p=0.03), wartos$¢ cisnienia

tetniczego rozkurczowego >80 mmHg (HR:2.25; P=0.04).”*

W badaniu z 2011r. wywiad napadowego migotania przedsionkéw (HR:2.0; p<0.01) i wiek
ponizej 70 r.z. (HR:1.8; p=0.01) istotnie zwiekszaty ryzyko dostarczenia nieadekwatnej terapii
wysokoenergetycznej.”

W innej pracy z 2015r. mtodszy wiek <56r.z. (HR:1.68; p=0.043), napadowe AF
(HR:3.0;p=0.0002), udar moédzgu (HR:2.23; p=0.024) i niestosowanie diuretykdw

(HR:1.72;p=0.039) wskazywaty na grupe z wiekszym ryzykiem wytadowar nieadekwatnych.”®

70



W urzadzeniach do terapii wysokoenergetycznej, odpowiednia detekcja przedsionkowa
w ICD-DR i CRT-D daje wiekszg potencjalnie mozliwos¢ rozrdzniania epizodow AT/AF niz
w ICD-VR. Teoretycznie mogtaby wiec wptywaé na zmniejszenie nieadekwatnych interwencji

urzgdzenia. Doniesienia naukowe nie sg jednak jednoznaczne w tym wzgledzie.

Badanie prowadzone w latach 1996-2006 w Centrum Uniwersyteckim w Leiden, gdzie do
analizy w okresie obserwacyjnym trwajgcym 41+18 miesiecy wigczono 1544 pacjentow
z wszystkimi typami urzadzen (ICD-VR, -DR, CRT-D) ogdétem 13% osdb doswiadczyto
wytadowan nieadekwatnych ( odpowiednio ICD-VR 15%, -DR 15%, CRT-D 10%), w tym
z powodu AF w poszczegdlnych typach urzadzen odpowiednio: ICD-VR 48%, ICD-DR 45%,
CRT-D 43%. Nie wykazano zatem istotnej rdéinicy w czestosci wystepowania terapii

nieadekwatnych w trzech réznych typach urzadzen.”’

Podobne wyniki uzyskali Theuns i wsp. na grupie 29 pacjentéw z ICD-VR i 31 z ICD-DR
(p=0.77).”®

Jodko i wsp. grupe 190 pacjentéw (w tym 54 z ICD-DR) obserwowali przez 34+22 miesigce.
Zanotowali 19,2% terapii nieadekwatnych, wsrdd nich az 42,2% spowodowanych byto przez
epizody AT/AF. Ogétem do nieprawidtowej detekcji arytmii na podstawie zapiséw z urzadzen
doszto u 64 pacjentéow (33,6%). Czestsze wytadowania nieadekwatne w grupie ICD-VR niz
w grupie-DR spowodowane byty przez AF i szybki rytm zatokowy, natomiast tak samo czeste

w przypadku wystapienia szybkiego czestoskurczu nadkomorowego.”®

Friedman i wsp. przeprowadzili badanie poréwnujgce detekcje czestoskurczéw
nadkomorowych i zwigzanych z nimi wytadowan nieadekwatnych u 400 oséb, ktoére
wszczepione miaty ICD-DR, ale podzielone zostaty na dwie grupy: optymalnej detekcji jedno-
lub dwujamowej ze zminimalizowanym odsetkiem stymulacji komorowej w obu grupach. W
ramieniu VR wystgpito 39,5% nieadekwatnych detekcji, w ramieniu DR 30,9%. Wykazano
wiec maty, ale znaczaca redukcje wytadowan z powodu tachyarytmii nadkomorowych (8,6%)

w urzadzeniach z detekcja dwujamowa.®

Przy zastosowaniu okreslonego programowania urzgdzen i wigczania nowych algorytméw
réznice na korzys¢ ICD-DR sg jeszcze bardziej przekonywujgce. Dla przyktadu w badaniu
DECREASE-study najwieksza redukcja terapii i wytadowan nieadekwatnych wystepowata w
ICD dwujamowych zaprogramowanych na detekcje 187/min dla VT i 240/min dla VF
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w pordéwnaniu do jednojamowych ICD zaprogramowanych konwencjonalnie - 171/min. dla
VT i 214/min dla VF (p<0,001).3* W OPTION-study wielooérodkowym badaniu klinicznym
z udziatem 462 pacjentdw, zastosowano w ramieniu DDD algorytm PARAD+ rdznicujgcy
nadkomorowg i komorowg arytmie oraz SafeR algorytm do unikania stymulacji komorowej,
uzyskujgc dzieki temu zmniejszenie ilosci wytadowan nieadekwatnych w poréwnaniu do

ramienia VVI (p=0,015).82

Rozwdj terapii resynchronizujacej zwigzany z rozszerzajacym sie zakresem wskazan i rosngca
stale liczbg chorych z zaawansowang niewydolnoscig serca sktonit Chen i wsp. do oceny
czynnikdw sprzyjajacych powstawaniu wytadowan nieadekwatnych (Inappropriate Shock
Therapy, IST) w grupie chorych z CRT-D porédwnujgc jg z chorymi z grupy ICD. Poddano
analizie 185 pacjentéw ICD/CRT-D (100/85). W czasie 21+13 miesiecy 18 chorych
doswiadczyto 35 wytadowan nieadekwatnych. Wykazano istotnie statystycznie nizsze
skumulowane ryzyko IST w grupie chorych z CRT vs. ICD - 5% vs 19% w czasie 24 miesiecy.
Ponadto wytadowania spowodowane byty czesto migotaniem przedsionkéw: 28 epizodéw
zaobserwowane u 9 oséb. Dalsze, przeprowadzone przez autoréw analizy statystyczne
pokazaty, ze najsilniejszym, niezaleznym czynnikiem ryzyka wystgpienia IST byto w tym
badaniu AF/AT, a wniosek koricowy popierat hipoteze, ze wszczepienie CRT redukuje ilo$é

zdarzen AF chorym po wszczepieniu urzadzenia do terapii resynchronizujace;j.®?
Czynniki prognostyczne wystgpienia AF

W obserwowanej grupie niezaleznymi czynnikami ryzyka zwiekszajgcymi
prawdopodobieristwo wystgpienia migotania przedsionkéw byty: AF w wywiadzie (HR:2.57;
p=0.0009) oraz ciezka niedomykalnos¢ mitralna (HR, Ill vs | stopien: 8.47; p=0.0012). Sposréd
ocenianych parametrow znaczenie rowniez miaty wyzsza klasa NYHA oraz zaburzenia
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego. Nie udowodniono zaleznosci pomiedzy
wiekiem, ptcig, wielkoscig LA, frakcjg wyrzucania, schorzeniami towarzyszacymi czy
stosowanymi lekami a czestotliwos$cig wystepowania AF. Zwigzane jest to przypuszczalnie z
wzglednie matg grupg chorych, ktdrzy juz z definicji mieli znacznie obnizong EF (warunek
wszczepienia urzadzenia) i nie réznili sie znaczagco ww. parametrami w obu wyodrebnionych
grupach (AF+ vs. AF-). Jako odniesieniem do uzyskanych wynikéw mozna postuzyé sie

kilkoma czynnikami predysponujacymi do wystgpienia AF, z wybranego piSmiennictwa.
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Doktadng analize rozpowszechnienia AF w populacji chorych z niewydolnoscig serca
oszacowano w ALPHA study. tacznie obserwowano 3513 chorych, wsrdod nich byto 21,3%
0s0b z AF. Rozpowszechnienie AF byto wieksze u chorych w starszym wieku (OR 1,04/rok,
p<0.001), w kardiomiopatii o etiologii innej niz niedokrwienna (OR 2,34, p<0.001), rosto
takze ze wzrostem klasy NYHA IlI-IV vs. I-1l (p<0.001). Obecno$¢ AF prowadzita ponadto do

pogorszenia wydolnosci serca, co oznacza, ze AF ma wptyw na jej przebieg.84

W 2015r. ukazata sie publikacja dotyczaca stratyfikacji ryzyka progresji napadowego
i przetrwatego migotania przedsionkéw do utrwalonego AF.2 W obserwacji trwajacej
72,7+58,3 miesigca; 38,7% napadowe migotanie przedsionkow (FAP) przeszto w utrwalone
AF (>7 dni) z czestoscig 10,7% na rok. Niezalezne czynniki ryzyka przejscia arytmii
z napadowej w utrwalong to: wiek, wymiar lewego przedsionka (decydujgce znacznie miata
wielko$¢ LAD>=50mm), stopien niedomykalnosci mitralnej (MR) i blok przedsionkowo-
komorowy. W badaniu CARAF- Canadian Registry of AF czynnikami tymi byly przebyta
choroba serca i wiek.2® Natomiast EHS — Euro Heart Survey — okreélito akronimem HATCH
score pieé czynnikdw ryzyka utrwalenia migotania przedsionkdw: H- hypertension, A-age, T —
transient ischaemic attack lub stroke (2pkt), C- COPD, H- heart failure (2 pkt).®’ Biorac pod
uwage wielkos$¢ lewego przedsionka jako pojedynczy parametr, we Framingham Heart Study
obserwowano np. 42% wzrost ryzyka z kazdym wzrostem wielkosci LA o 5mm, w CARAF
Study ryzyko rosto juz od niewielkiego powiekszenia LA 40-45mm, a jeszcze wczesniej, gdy
przedsionek byt bardziej powiekszony.88 Uwaza sie, ze niedomykalno$¢ mitralna powoduje
zwiekszenie ryzyka progresji arytmii w umiarkowanej i ciezkiej MR, ktéra wywotuje wzrost
cisnienia w lewym przedsionku i jego naprezenie (stretching).89 Uwzgledniajgc inne badania®
L | biorac pod uwage jeszcze inne czynniki zauwazono, ze znaczna liczba chorych z
napadowym AF, rozwija klinicznie jawny zespdt chorej zatoki lub blok przedsionkowo-
komorowy wymagajacy wszczepienia stymulatora. Tak wiec zaburzenia wytwarzania
bodzcéw, jak i zaburzenia przewodzenia sg wsérdd chorych z napadowym AF czestsze niz w

populacji ogdlnej.

Rutynowe wizyty ambulatoryjne chorych co 3-6 miesiecy a nadzér ,remote monitoring”.
Badania dotyczace pacjentdéw, u ktérych implantowano ICD/CRT-D z mozliwoscig
detekcji zdarzen poprzez ,Home monitoring” podkreslajg coraz wiekszg role tych systemow

w intensywnym nadzorze nad chorymi z niewydolnoécig serca i zastosowana elektroterapia.”?
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Udowodniono, ze state 24-godzinne monitorowanie w poréwnaniu z rutynowymi wizytami
ambulatoryjnymi co 3-6 miesiecy pozwala zaréwno na szybsze wykrycie arytmii (w tym AF),
jak roéwniez zdarzen zwigzanych z uszkodzeniami elektrod, wyczerpywaniem baterii
urzadzenia, integralnoscig systemu, itp. Jednoczesnie wptywa to réwniez na szybkosc¢

podejmowania decyzji terapeutycznych.

Aktualne obserwacje potwierdzajg, ze informacja o niektérych zdarzeniach arytmii
powstatych w okresie 20 miesiecy rutynowego ,follow-up”, w poréwnaniu do codziennego
raportowania zdarzen niepozadanych, cechuje sie niewatpliwie pdzniejszg informacjg o
migotaniu przedsionkéw (41, 112, 119 dni). By¢ moze wczesniejsza diagnostyka AF
pozwolitaby na szybkie a nie standardowe (po $rednio 4 tygodniowym leczeniu
przeciwkrzepliwym) kardiowersje AF. U kilku chorych natomiast, mielibysmy petne informacje

o ewentualnych, arytmicznych przyczynach zgonu.
Leczenie przeciwkrzepliwe a udary w grupie AF+

W czasie badania 27 (50%) pacjentéw, u ktérych wystgpity epizody AF otrzymywato
leczenie przeciwkrzepliwe (kontynuacja lub rozpoczecie leczenia w trakcie badania).
Pozostatym chorym - 27 oséb (50%), mimo epizoddw migotania przedsionkéw w EGM, nie
wtgczono leczenia przeciwkrzepliwego. Byty to osoby z krétkimi (ponizej 4 — 5 min)
i pojedynczymi w badaniu epizodami bezobjawowego AF. W czasie trwania badania u nikogo
nie wystgpit udar, ani epizod przejsciowego niedokrwienia médzgu. W odniesieniu do tej
obserwacji mozna przytoczy¢ wyniki RATE Registry, obejmujgcego 5000 pacjentéw z ICD i
stymulatorami, w ktérym jednoznacznie stwierdzono, ze sci$le okreslone, krotkie epizody
AT/AF nie wigzg sie ze zwiekszeniem ryzyka zdarzen klinicznych w poréwnaniu do pacjentow

bez udokumentowanych AT/AF.*
Smiertelno$¢ w badanej grupie

Na podstawie posiadanych przeze mnie danych o przyczynach zgondéw
obserwowanych pacjentéw, wielowymiarowa analiza regresji logistycznej wykazata, ze
predyktorem zgondw w tej grupie byta przewlekta niewydolnos¢ nerek, ktéra prawie
siedmiokrotnie zwiekszata ryzyko zgonu. Dane z literatury poréwnujgce grupe chorych, ktérzy
zmarli z tymi, ktorzy przezyli po wszczepianiu ICD/CRTD wskazujy, ze istotnie wyisza
Smiertelnos¢ byta obserwowana u pacjentéw z: zaburzeniami gospodarki lipidowej, wysoka
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klasa NYHA, niskg wartoscia EF, w podesztym wieku, z cukrzyca, niewydolnoscig nerek,
migotaniem przedsionkdw, nadcisnieniem tetniczym, po interwencjach urzadzenia i

modyfikacji terapii.**
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7. WNIOSKI

e Napadowe epizody AF u pacjentéw z niewydolnoscig serca i obnizong frakcja

wyrzutowg wystepujg u 1 / 3 chorych.
e Dwie trzecie napaddéw AF to epizody bezobjawowe.

e Bardzo wysoka skuteczno$é wykrywania arytmii przez urzadzenia wszczepialne
umozliwia wykorzystanie zapisow wewnatrzsercowych do doktadnej oceny zaburzen
rytmu serca u pacjentéw z wszczepionymi urzgdzeniami, zwtaszcza uktadami ICD-DDD

i CRT.

e Szczegdlnie narazeni na pojawianie sie epizodéw AF s3 chorzy z wywiadem
napadowego migotania przedsionkéw, obecnoscig ciezkiej niedomykalnosci mitralnej
i wyzszg klasg niewydolnosci serca wg NYHA. Objawowe napady AF s3g przyczyna

hospitalizacji, wyzwalajg wytadowania nieadekwatne i pogorszaja wydolnos¢ serca.
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8. STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM

Wspotczesne urzadzenia do elektroterapii serca majg rozbudowane liczne algorytmy
pozwalajgce rejestrowac rdznego rodzaju arytmie. Dzieki tym dodatkowym funkcjom, ktére
w stymulatorach antyarytmicznych majg na celu przede wszystkim detekcje groznych dla
zycia arytmii komorowych, mozna wykrywac réwniez przedsionkowe arytmie napadowe
(AHRE- Atrial High Episodes). Przedstawione prospektywne badanie obserwacyjne
prowadzone wsrdd pacjentdw ambulatoryjnych z niewydolnoscig serca, rytmem zatokowym
i wszczepionymi uktadami ICD-VR, -DR oraz CRT-D udowodnito przydatnos¢ i celowosc
monitorowania arytmii nadkomorowych w tej grupie chorych. Do badania witgczono 174
kolejnych pacjentéw (73% badanych stanowili mezczyzni, 27% - kobiety), ktérzy w okresie od
1.09.2014 do 30.04.2016 odbywali wizyty w Poradni Kontroli a WSSP ZOZ w Nowej Soli.
Wiekszos¢ tych chorych, uktad ICD/CRT-D miata wszczepiony w Szpitalu w Nowej Soli (170
chorych). Kryterium wyfaczenia byto stwierdzane w czasie wizyty kwalifikacyjnej migotanie
przedsionkow. Wizyty kontrolne, podczas ktorych m.in. analizowano zapisy
elektrokardiograméw  wewnatrzsercowych i poszukiwano  epizoddw  migotania
przedsionkéw, planowane byty w okresie co trzy miesigce (£ 1 miesigc). W ciggu 20 miesiecy
obserwacji przeprowadzono 901 wizyt stwierdzajgc, ze napadowe epizody AF u tych chorych
s czeste (31,2% pacjentéow — 241 epizodéw) i wielokrotne (61%). Czynnikami
predysponujgcymi do nich s3 wywiad napadowego migotania przedsionkéw (37% vs 13,5%),
zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego (42,6% vs. 20,2%) i wyzsza klasa
NYHA — lII/IV. Wiekszos$¢ tych zdarzen jest bezobjawowa (71,4%). Objawowe napady s3
przyczyna hospitalizacji, wyzwalajgc wytadowania nieadekwatne (15% chorych z grupy, w
ktorej wystgpito AF) i pogorszenie wydolnosci serca. Wystepujg czesciej u osdb z ciezkg
niedomykalnoscig mitralng, leczonych ARB, napady te charakteryzujg sie wyzszg czestoscig
rytmu komor w czasie epizodu i dfuzszym czasem trwania arytmii. Bezobjawowe epizody AF
rzadziej pojawiajg sie natomiast u chorych z POChP, przebytym udarem médzgu, mniejszym
wymiarem lewego przedsionka, zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
i Srodkomorowego, stosujgcych w leczeniu amiodaron, diuretyki i statyny. Objawy podawane
przez chorych nie sg specyficzne. Grupa pacjentéw z kardiowerterami-defibrylatorami, to

osoby juz z obnizong znacznie frakcjg wyrzutowa lewej komory, powiekszong lewg komorg
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i zazwyczaj powiekszonym lewym przedsionkiem. Obserwuje sie u nich polipragmazje (co
najmniej 5 lekéw) i wielochorobowos$¢ (liczne schorzenia wspotistniejgce np.: choroba
wiencowa serca — w grupie badanej — 70,7%, nadcisnienie tetnicze - 59,8%, cukrzyca - 36,8%,
niewydolnos¢ nerek - 36,2%, POCHP -12,1%, przebyte epizody niedokrwienne mézgu —
10,3%). Skutecznos¢ wykrywania arytmii — AT/AF - przez ICD/CRT jest bardzo wysoka.
Sposrdd 241 epizoddw AF, urzadzenia nie wykryty 3 epizoddéw (1,2% zdarzen) i miato to
miejsce w tylko kardiowerterach jednojamowych. W przeprowadzonym badaniu epizody
migotania przedsionkdéw wystgpity najczesciej u pacjentéw z wszczepionymi ICD-DR (51,7%),
nastepnie CRT-D (36%), najrzadziej natomiast z ICD-VR (22,3%). Przetozyto sie to na
prawdopodobieistwo przezycia bez tej arytmii — odpowiednio ICD-DR — 258 dni, CRT-D 261
dni i ICD-VR-416 dni. Dla poréwnania chorzy z grupy ICD-DR stanowili 17,2% wiaczonych do
badania obserwacyjnego, CRT-D — 29,3%, ICD-VR — 53,5%. Na podstawie uzyskanych w
badaniu danych o przyczynach zgonéw obserwowanych pacjentéw, wielowymiarowa analiza
regresji logistycznej wykazata, ze predyktorem zgondéw w tej grupie byta przewlektfa
niewydolnoé¢ nerek, ktéra prawie siedmiokrotnie zwiekszata to ryzyko. Scista obserwacja
ambulatoryjna w formie wizyt kontrolnych, a jeszcze lepiej telemonitoringu stanowi wazny
element prowadzenia chorych z niewydolnoscig serca. Narzedzie diagnostyczne jakim sg
zapisy wewnatrzsercowego ekg, odpowiednio interpretowane przez wyszkolone osoby majg

duze znaczenie przy podejmowaniu dalszych decyzji terapeutycznych.
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9. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM

Abstract

Contemporary equipment for electrotherapy of the heart has an extended number of
algorithms allowing the register various types of arrhythmias. Thanks to this extra function,
which in arrhythmic stimulators, above all, has the goal of detecting life threatening
ventricular arrhythmias, it is possible to discover also paroxysmal atrial arrhythmias (AHRE —
Atrial High Episodes). The presented prospective observational research, which was carried
out among outpatients with heart trouble, sinus rhythm and implanted ICD-VR, ICD-DR and
CRT-D devices, has proven the appropriateness and targeting of monitoring supra-
ventricular arrhythmia in this group of patients. A further 174 patients were included in the
research (73% of the cohort were men, 27%, women), who in the period from 1.09.2014 to
30.04. 2016 were outpatients at the Control Clinic and WSSP ZOZ in Nowa Sol. The majority
of these patients had an ICD/CRT-D device implanted at the Nowa Sol Hospital (170
patients). The exclusion criterion was the presence of atrial fibrillation at the time of the
qualifying interview. Regular checkups were planned every three months(x 1 month), during
which, among other things, intracardiac electrocardiogram records were analyzed for atrial
fibrillation episodes. Over a period of 20 months’ observations 901 examinations were
carried out, confirming that paroxysmal AF episodes in these patients were frequent (31,2%
of patients — 241 episodes) and repeated (61%). Factors predisposing to them are a history
of paroxysmal atrial fibrillation (37% vs. 13,5%), atrioventricular conduction disturbances
(42,6% vs. 20,2%) and higher NYHA class — IlI/IV. The majority of these events are without
symptoms (71,4%). Symptomatic attacks are the cause of hospitalization, evoking
inappropriate shock therapy (15% of patients with AT/AF in this group) and a deterioration
in the efficiency of the heart. This appears more frequently in individuals with a severe
mitral regurgitation, treated with ARB, characterized by a high frequency ventricular rate
during an episode and with a longer period of arrhythmia. Nonsymptomatic AF episodes
appeared, on the other hand, more seldom in patients with POChP, a history of stroke, a
smaller sized left atrium, atrioventricular and intraventricular conduction disturbances, and

in treated amiodaron, diuretics and statins. Symptoms reported by patients are nonspecific.
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The group of patients with cardioverter defibrillators are persons already with a significantly
reduced left ventricular ejection fraction, an enlarged left ventricular and usually an enlarged
left atrium. Dominant features are polypharmacy (at least 5 medications) and multi-disease
(numerous co-morbidities, e.g.: coronary heart disease — in the study group — 70,7%;
hypertension — 59,8%; diabetes — 36,8%; renal disorder — 36,2%; COPD — 12,1%; a history of
ischemic episodes — 10,3%). The effectiveness in discovering arrhythmia — AT/AF — through
ICD/CRT is very high. Among 241 AF episodes, the device failed to detect 3 episodes (1,2%
of events) only in ICD-VR. In this study atrial fibrillation episodes occurred most often in
patients with implanted ICD-DR (51,7%), next CRT-D (36%), while most seldom with ICD-VR
(22,3%). This translates into the likelihood of survival without this arrhythmia — respectively
ICD-DR, 258 days; CRT-D, 261 days; and IDC-VR, 416 days. For comparison, patients in the
IDC-DR group constituted 17% of those included in the observational study; CRT-D, 29.3%;
and ICD-VR, 53,5 %. On the basis of the data obtained in the study on the cause of death of
the observed patients, a multidimensional logical regression analysis showed that the
predictor of death in this group was chronic renal failure, which increased the risk by almost
sevenfold. A strict outpatient observation in the form of regular checkups, and even better
telemonitoring constituted an important element in preventing heart attacks in patients.
Diagnostic equipment such as intracardiac ECG records, appropriately interpreted by trained

personnel have a great significance when taking further therapeutic decisions.
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