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1. Wykaz skrotow.

ABC — (age, biomarkers, clinical history) - skala ryzyka ABC
ACE-I (angiotensin-converting-enzyme inhibitor) — inhibitor konwertazy angiotensyny
ACS (acute coronary syndrome) — ostry zespot wiencowy
ACT (activated clotting time) — czas krzepnigcia po aktywacji
AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkow,
AGRIS (Australian GRACE Risk Score Intervention Study) — badanie AGRIS
AHA (American Heart Association)— Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
aPTT (activated partial thromboplastin time) — czas czg¢$ciowej tromboplastyny po aktywacji
ARC-HBR (Academic Research Consortium for High Bleeding Risk) — skala ryzyka ARC-HBR
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study)- badanie ARIC
BMS (bare-metal stent) — stent metalowy
CABG (coronary artery bypass graft) — pomostowanie aortalno-wiencowe
CAF (chronic atrial fibrillation) — utrwalone migotanie przedsionkéw
CCS (Canadian Cardiovascular Society) — Kanadyjskie Towarzystwo Sercowo-Naczyniowe
CHNS - choroba niedokrwienna serca
CRT-D (cardiac resynchronisation therapy - defibrillator) - stymulator resynchronizujacy z funkcja
defibrylacji
CRUSADE (Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes
with Early implementation of the ACC/AHA guidelines) — skala ryzyka CRUSADE
CS (coronary sinus) — zatoka wiencowa
CTK — ci$nienie tetnicze krwi
CTO (chronic total occlusion) — przewlekta niedrozno$¢ tetnicy wiencowej
DAPT (dual antiplatelet therapy) — podwdjna terapia przeciwptytkowa
DES (drug-eluting stent) — stent uwalniajacy lek
EORP-AF (The EURObservational Research Programme Atrial Fibrillation) — badanie EORP-AF
EKG - elektrokardiogram
ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
GFR (glomerular filtration rate) — wspotczynnik przesgczania kigbuszkowego
GRACE - Global Registry of Acute Coronary Events 2.0
HNF — heparyna niefrakcjonowana
hs-cTnl — troponina sercowa wysokiej czutosci
ICD (implantable cardioverter - defibrillator) — wszczepialny kardiowerter-defibrylator
INR — (international normalized ratio) — migdzynarodowy wspotczynnik znormalizowany
IRA (infarct-related artery) — tetnica odpowiedzialna za zawat
6



IVC (inferior vena cava) — zyta gtéwna dolna

IQR (interquartile range) — rozstep migdzykwartylny

LAA (left atrial appendage) — uszko lewego przedsionka

LBBB (left bundle branch block) — blok lewej odnogi pgczka Hisa

LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory

NFZ — Narodowy Fundusz Zdrowia

NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

NOAC - (novel oral anticoagulants) nowe doustne leki przeciwkrzepliwe

Nomad-AF - Noninvasive monitoring for early detection of atrial fibrillation

NS — niewydolnos$¢ serca

NSTE-ACS (non-ST-elevation acute coronary syndrome) — ostry zespot wiencowy bez uniesienia
odcinka ST

NSTEMI (non-ST-elevation myocardial infarction) — zawat serca bez uniesienia odcinka ST
NT-proBNP — N-koncowy fragment peptydu natriuretycznego B

OAC (oral anticoagulants) - doustne leki przeciwkrzepliwe

OMT (optimal medical therapy) — optymalna farmakoterapia

ORBIT (Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation) — skala ORBIT
OUN - osrodkowy uktad nerwowy

OZW - ostry zespot wiencowy

PAF (paroxysmal atrial fibrillation) — napadowe migotanie przedsionkow

PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskorna interwencja wiencowa

PL-ACS (Polish Registry of Acute Coronary Syndromes) — polski rejestr ostrych zespotow
wiencowych

POBA (plain old balloon angioplasty) - angioplastyka balonowa

PPM (permanent pacemaker) — wszczepialny stymulator serca

PTCA (percutaneous transluminal coronary angioplasty) — przezskérna wewnatrznaczyniowa
angioplastyka wiencowa;

RBBB (right bundle branch block) — blok prawej odnogi peczka Hisa

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze

SD — (standard deviation) odchylenie standardowe

SOR — Szpitalny Oddziat Ratunkowy

SR (sinus rhythm) - rytm zatokowy

STE-ACS (ST-segment elevation acute coronary syndrome) — ostry zesp6t wiencowy z uniesieniem
odcinka ST

STEMI (ST-elevation myocardial infarction) — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

SVC (superior vena cava) — zyta gtéwna gorna



TIA (transient ischaemic attack) — przemijajacy napad niedokrwienny
TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) — skala TIMI

TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreotropowy

VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K

ZRM - zespot ratownictwa medycznego.



1.  WSTEP

1.1. Migotanie przedsionkow (AF) — wprowadzenie.

Nieregularne tgtno wspotistniejace z osluchowo stwierdzang wada zastawki mitralnej opisano w
literaturze medycznej juz w XIX wieku (Robert Adams, 1827), natomiast na poczatku XX wieku po
raz pierwszy zarejestrowano te arytmi¢ w elektrokardiogramie (1909 r., Lewis) (1). Z uptywem lat
wzrastata §wiadomo$¢ istotnosci klinicznej rozpoznania tej arytmii, co potwierdzity miedzy innymi
obserwacje ze stynnego Badania Framingham, w ktorym wyraznie wykazano wyzsza $miertelnos¢ i
chorobowos¢ u pacjentdw z ta arytmig (2-5). Koniec XX i poczatek XXI wieku to burzliwy rozwdj
zarowno wczesnej diagnostyki, jak i nowoczesnych metod leczenia tej arytmii, nadal jednak pozostaje
ona niezwykle istotnym problemem klinicznym.

1.2. Definicja i epidemiologia migotania przedsionkéw.
Migotanie przedsionkéw jest najczestsza istotng klinicznie arytmia nadkomorows, ktora
charakteryzuje si¢ szybka (>350/min), beztadng aktywacja przedsionkow skutkujaca utrata
prawidlowej ich funkcji skurczowej z szeregiem tego konsekwencji klinicznych (6). Tachyarytmii tej
zwykle towarzyszy niemiarowy rytm komor, ktory moze by¢ przyspieszony, ale tez zwolniony lub w
zakresie uznawanym za normg¢, W zaleznosci od szeregu czynnikoéw takich jak wiek, posta¢ kliniczna
arytmii, farmakoterapia czy funkcja tacza przedsionkowo-komorowego. Zaburzenie funkcji
przedsionkdéw prowadzi do szeregu procesow patofizjologicznych i hemodynamicznych czynigcych te

arytmi¢ prawdopodobnie najbardziej istotng klinicznie arytmig spotykana w krajach rozwinigtych.

Szacuje sig, iz na catym $wiecie ponad 33 miliony osob ma migotanie przedsionkow (7,8). W Europie
czesto$¢ wystepowania tej arytmii u dorostych ocenia si¢ obecnie na okoto 3% populacji (9).
Najprawdopodobniej liczba ta bedzie rosta w najblizszych latach (10,11), co uzasadnia si¢ mi¢dzy
innymi  zwigkszong dlugos$cig zycia chorych z przewleklymi chorobami serca (glownie
niewydolno$cig serca i chorobg niedokrwienng), wzrostem liczby pacjentow obcigzonych
modyfikowalnymi czynnikami ryzyka (np. otyloscig, nadci$nieniem te¢tniczym) Oraz zwigkszong
wykrywalno$cig tej arytmii na skutek lepszego dost¢pu do opieki zdrowotnej i pojawienia si¢ nowych
metod detekcji arytmii (m.in. miniaturyzacji urzadzen rejestrujacych elektrokardiogram oraz nowymi

mozliwo$ciami telemedycyny). (12)

Skala problemu wydaje si¢ nawet wigksza niz dotychczas przypuszczano. Niedawno zakonczone

polskie badanie screeningowe Nomad-AF (,,Noninvasive monitoring for early detection of atrial

fibrillation™) (13) obje¢to dlugotrwatym nieinwazyjnym monitorowaniem rytmu serca 3014 pacjentow
9



w wieku > 65 roku zycia z obszaru catego kraju. Czesto$¢ wystepowania migotania przedsionkow w
obserwowanej populacji okazata si¢ zaskakujaco wysoka — blisko 23 % oséb miato AF. W tym az
41% sposrod tych osob — bezobjawowa jej postaé — tzw. nieme AF.(13)

1.3. Postaci migotania przedsionkow.
Dla potrzeb badan naukowych oraz standaryzowania zalecen klinicznych powstata klasyfikacja

wyrodzniajaca pie¢ typow AF:

1. AF rozpoznane po raz pierwszy — pierwsze rozpoznanie arytmii, bez wzgledu na czas jej
trwania i objawy Kkliniczne (14);

2. AF napadowe — ustgpujace samoistnie lub na skutek interwencji medycznej w czasie do 7 dni;

3. AF przetrwale — trwajace dhuzej niz 7 dni, bez wzgledu na sposob ustapienia arytmii
(samoistny lub na skutek kardiowersji);

4. AF dlugotrwale przetrwate — trwajace > 1 roku, gdy podjeto decyzje o probie kontroli rytmu;

5. AF utrwalone — zaakceptowane przez lekarza i pacjenta, bez intencji podejmowania prob

przywrocenia i utrzymania rytmu zatokowego.

Gdy u pacjenta pojawiaja si¢ epizody arytmii spetniajace kryteria wiecej niz jednej postaci, uznaje si¢
najczesciej wystepujaca forme kliniczng za dominujaca i klasyfikuje sie chorego do tej najczestszej
obserwowanej U niego postaci, nie stosuje si¢ ,,podwojnego” nazewnictwa u tego samego pacjenta. Za
istotne klinicznie migotanie przedsionkéw uznaje si¢ epizod tej arytmii trwajacy dtuzej niz 30 sekund.

(14)

1.4. Czynniki ryzyka migotania przedsionkow.

Migotanie przedsionkéw czesto wspolistnieje z juz rozpoznanymi chorobami uktadu sercowo-
naczyniowego, a takze z samymi czynnikami ryzyka wystapienia tych chorob. Wspotwystepowanie
takie jest bardzo silnym predyktorem wystapienia powaznych komplikacji klinicznych AF, gtownie
zakrzepowo-zatorowych (15), stad pacjenci z tej grupy wymagaja kompleksowej oceny klinicznej i
wdrazania profilaktyki i leczenia.

Klasycznie wyr6znia si¢ sercowo-naczyniowe oraz pozasercowe przyczyny wystapienia AF. Inne
klasyfikacje wyrdzniaja z kolei czynniki modyfikowalne i niemodyfikowalne. Do najczegstszych
czynnikow ryzyka wystapienia AF ze strony ukladu sercowo-naczyniowego zaliczamy: nadci$nienie
tetnicze, strukturalne choroby serca (zwlaszcza wady zastawki mitralnej), chorobg¢ niedokrwienng
serca, cukrzyce, zapalenie osierdzia, przebyte operacje serca, zespoty preekscytacji, niewydolnosé

serca (niezaleznie od jej przyczyny), zespot chorego wezta zatokowego (16).
10



Wsréd pozasercowych przyczyn wymieniane sg takie jak: wiek, (17) komponenta dziedziczna
(dziedziczne kanatopatie i kardiomiopatie) (18), zaburzenia elektrolitowe, zaburzenia gospodarki
hormonalnej (najczesciej nadczynno$¢ tarczycy), ostre zakazenia i choroby zapalne, choroby ptuc,
otylos¢, cukrzyca, przewlekta choroba nerek, niska aktywno$¢ fizyczna (19-21), ale takze intensywne,
wieloletnie wyczynowe uprawianie sportow wytrzymatosciowych (gtownie u mezczyzn) (22,23).
Takze stosowanie uzywek — glownie alkoholu i tytoniu, uwazane jest za istotny czynnik ryzyka (24).
Mezczyzni cze$ciej choruja na migotanie przedsionkéw i czesciej padaja ofiarg powiktan tej arytmii

(17,25)

Wartym podkreslenia jest fakt, ze zdecydowana wigkszo$¢ pacjentdow z rozpoznanym AF ma juz
wczesniej postawiona diagnoze istotnych chordb wspdtistniejacych. Tylko od 1,6% do 30% (w
zalezno$ci od autoréw i przyjetych przez nich kryteriow rozpoznania choréb wspotistniejacych)
pacjentow z migotaniem przedsionkoéw nie jest obcigzona istotnymi rozpoznaniami wspoétistniejgcymi
(26). Dla przyktadu w badaniu ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities study), ktore obj¢to
niemal 16 tysigcy osob z populacji amerykanskiej, wykazano, ze u okoto 60% pacjentéw z nowo
rozpoznanym AF pojawienie si¢ tej arytmii nalezy wigza¢ z popularnymi czynnikami ryzyka sercowo-
naczyniowego, takimi jak nadcis$nienie tetnicze, otylos¢, cukrzyca i palenie tytoniu, naduzywanie

alkoholu (21,27,28).

1.5. Elektrofizjologia migotania przedsionkow.

Elektrofizjologicznie wyr6zni¢ mozna migotanie przedsionkéw ogniskowe i nawrotne. Miocyty
sptywu zyt plucnych do lewego przedsionka sa zrodlem pobudzen (powstajacych w mechanizmie
patologicznego automatyzmu, aktywnosci wyzwalanej lub mikroreentry) inicjujacych ogniskowe
migotanie przedsionkow — szybkie pobudzenia z zyt ptucnych w przedsionku wywotujg migotanie
(29,30). Innymi lokalizacjami odpowiedzialnymi za indukcje AF sga pobudzenia z zyty gtdwnej dolnej
(IVC), zyty gtéwnej gornej (SVC), z zatoki wiencowej (CS), grzebienia granicznego czy wiezadta
Marshalla. (31)

Inicjacja i podtrzymanie migotania przedsionkow sa mechanizmami podlegajacymi intensywnym
badaniom — poszerzajaca si¢ w tym zakresie wiedza pozwala na lepsze zapobieganie i leczenie AF na
roznych etapach tej choroby. Sposrod szeregu mechanizméw powszechnie uwaza sig¢, iz spontaniczna
aktywno$¢ ognisk ektopowych w zylach ptucnych i samych przedsionkach odpowiada za poczatek
arytmii. W przetrwatym lub utrwalonym AF wazne znaczenie dla podtrzymania arytmii maja rézne

mechanizmy, posrod ktoérych wymienia si¢ m.in.:

- krazace fale pobudzenia (,,multiple independent wavelets”) - Ciagle przewodzenie niezaleznych od

siebie matych fal pobudzenia ulegajacych propagacji w mig$niu przedsionkdéw w pozornie chaotyczny
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sposob. Dopoki liczba czo6t fal nie zmniejszy si¢ ponizej pewnego krytycznego poziomu, podtrzymuja

one t¢ arytmig; (32)

- aktywnos$¢ tzw. rotoréw (“reentrant rotors”) (33) — fal mikroreentry cechujacych si¢ zmiennym
obwodem, w przyblizeniu ,,spiralng” propagacja potencjatu, w przeciwienstwie do wyzej opisanych
fal o statej petli reentry; (34)

- przedsionkowe aktywnosci o duzej czgstosci;
- remodeling strukturalny i zwigzany z nim remodeling elektryczny;

- endo-epikardialne podtoze arytmii, szczegélnie przetrwatej i utrwalonej jej formy - tzw. ,hipoteza
podwdjnej warstwy”, wskazujaca na czynnosciowa dyssocjacj¢ potencjatow przedsionkowych endo- i

epikardialnych jako mechanizm podtrzymania arytmii. (35)

Powyzsze hipotezy 1 sugerowane mechanizmy wskazujg tylko, jak bardzo skomplikowang i
niejednorodng arytmig jest migotanie przedsionkow. Mimo dekad badan przy uzyciu coraz to
nowszych metod, elektrofizjologiczne podstawy AF nadal pozostaja kwestig podlegajaca burzliwej

dyskusji, w ktorej nie brakuje kontrowersyjnych, a nawet sprzecznych ze soba hipotez.

1.6. Mechanizmy patofizjologiczne prowadzace do migotania przedsionkow.
Postepujacy proces strukturalnej przebudowy S$ciany przedsionkow (m.in. wioknienie, kumulacja
tkanki tacznej 1 tkanki thuszczowej, zaburzenia kurczliwos$ci, rozcigganie $cian, martwica miocytow,
nacieczenie zapalne, odkladanie si¢ amyloidu) — wszelkie te zmiany powodujg niejednorodne
przewodzenie i sprzyjaja podtrzymaniu arytmii. (36) Poniewaz wigkszo$¢ tych zmian jest
niecodwracalna, a jednocze$nie trwa dos¢ dlugo — pozadane jest wczesne leczenie przyczyn

prowadzacych do wyzej wymienionych zmian.

Uwaza si¢, ze sama arytmia nasila zmiany w strukturze mikroskopowej i makroskopowej przedsionka
ulatwiajac niejako powstawanie kolejnych coraz dtuzszych epizoddéw, az do tak zwanego utrwalenia
migotania (,,AF begets AF”). Ten samonapedzajacy si¢ mechanizm patofizjologiczny arytmii

powinien sktania¢ klinicystow do wczesnego jej wykrywania i leczenia.

1.7. Implikacje kliniczne wystgapienia AF.
Przedsionkowa i nastepnie uktadowa aktywacja uktadu krzepnigcia uwazana jest za najpowazniejszy
problem kliniczny w tej arytmii. Brak efektywnego hemodynamicznie skurczu przedsionka oraz jego

strukturalna przebudowa (powigkszenie) sprzyjaja wytwarzaniu skrzeplin w obrebie przedsionkow,
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szczegodlnie w ich uszkach, ktore szczegolnie w krazeniu t¢tniczym prowadza do powaznych powiktan
zakrzepowo-zatorowych. Kilka badan wskazuje na zwigzek AF takze z zakrzepicg zylna, ale jest to
temat mniej zbadany i mniej istotny we wspotczesnej praktyce klinicznej. (37,38)

Powyzej opisane mechanizmy prowadzg do zwigkszonej czestosci wystepowania udaréw mozgu,
przejsciowych napadow niedokrwiennych oraz zatorowosci systemowej u pacjentow z AF. Udary
zwigzane z migotaniem przedsionkow obejmuja stosunkowo wigkszy obszar i sg klinicznie ci¢zsze niz
niezwigzane z tg arytmia (3,39,40). Zatorowos$¢ systemowa najczgsciej dotyczy tetnic konczyn
dolnych i t¢tnic krezkowych i konczy si¢ kalectwem lub przedwczesng $miercia (41). Istnieje zwiazek
miedzy pogorszeniem funkcji poznawczych a AF, najczgséciej wigzany z kumulujacymi si¢ efektami
bezobjawowych epizodow zatorowych w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) - tzw.
,,mikrozatorowos¢”. (5,42,43) Czg¢é¢ badaczy wiagze zaréwno tagodne pogorszenie stanu
kognitywnego, jak i w pelni rozwini¢ta demencjg, a nawet chorobg Alzhemiera z ta arytmig — bez
wzgledu na przebyte lub nie udary moézgu. Badacze z Mayo Clinic wykazali na duzej probie
pacjentdow, iz AF niezwykle czgsto wspotistnieje z niemymi klinicznie udarami moézgu i
wspolistnienie tych dwoch patologii istotnie zwigcksza prawdopodobienstwo pogorszenia funkcji

poznawczych. (44)

1.8. Dwukierunkowa zalezno$¢ pomiedzy AF a innymi jednostkami
chorobowymi.

Dobrze opisany jest fenomen dwukierunkowej zalezno$ci pomigdzy migotaniem przedsionkéw a
innymi schorzeniami — najczgséciej w tym aspekcie przywotywana jest niewydolnos¢ serca (45-48)
ale rowniez zawaly serca (4,49). Pacjenci z rozpoznang juz niewydolnos$cig serca maja znacznie
wieksze ryzyko wystapienia migotania przedsionkdéw, a sama arytmia predysponuje do rozwinigcia
niewydolnos$ci serca u pacjentow dotychczas na nig nie cierpigCych. Migotanie przedsionkow istotnie
czesciej wystepuje u pacjentow w trakcie ostrego zespotu wiencowego jak i poézniej, po ostrej fazie
choroby. Liczne postaci kliniczne tej arytmii i jej wcigz niska rozpoznawalno$¢ utrudniajg postawienie
prawidlowej odpowiedzi na pytanie — czy to AF predysponuje do zawatu, czy sam zawat serca lub

poprzedzajaca go subkliniczna choroba niedokrwienna sprzyjaja powstaniu arytmii.

1.9. Wplyw AF na Smiertelnos¢.
Badanie Framingham pokazato, ze czgstos¢ wystepowania AF koreluje ze Smiertelnoscia z kazdej
przyczyny, po skorygowaniu o pozostate czynniki ryzyka nawet u pacjentow bez zadnych innych

klinicznie rozpoznanych choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Migotanie przedsionkow ponad
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dwukrotnie zwigkszato Smiertelno$¢ ogolna w tej populacji. W tym samym badaniu zaobserwowano,

iz migotanie przedsionkdéw zwigzane jest ze zwigkszonym ryzykiem nagtej $mierci sercowej. (2,50,51)

1.10. Ocena ryzyka wystgpienia udaru — skale ryzyka.
Stworzono szereg narzedzi do oceny ryzyka wystapienia powiklan zakrzepowo-zatorowych u
pacjentow z AF celem ufatwienia klinicystom podje¢cia decyzji o leczeniu przeciwkrzepliwym.
Aktualnie najbardziej zalecang skalg oceny ryzyka jest skala CHA,DS,-VASCc, dla ktérej wykazano, iz
lepiej niz poprzednia skala (CHADS;) przewiduje ryzyko komplikacji zakrzepowo-zatorowych
zaréwno dla grup niskiego jak i wysokiego ryzyka ich wystapienia. (52) Kalkulator CHA,;DS,-VASc
uwzglednia szereg wzglednie tatwych do ustalenia czynnikow ryzyka — wymienione zostaly one w
Tabeli 1 (53). Istniej wiele danych wskazujacych na to, iz stosowanie antykoagulacji w oparciu o
skale ryzyka (w szczegdlnosci CHA,DS,-VASc) poprawia rokowanie w zakresie wystapienia

epizodéw zakrzepowo-zatorowych i $mierci. (54,55)

Aktualne zalecenia ESC z 2016 roku (14) zalecaja zintegrowane, wielodyscyplinarne podejscie do
leczenia AF, ukierunkowane na identyfikacje i leczenie choréb wspotistniejacych, szeroko pojeta
kontrole czynnikéw ryzyka, a przy obecnosci istotnych czynnikéw ryzyka incydentéw zakrzepowo-
zatorowych — stosowanie doustnej przewlektej terapii przeciwkrzepliwej. Zasadniczo osoby bez
czynnikow ryzyka wystapienia incydentu zakrzepowo-zatorowego wg skali CHA,DS,-VASc nie
wymagaja terapii antykoagulantem. W przypadku mezczyzn majacych przynajmniej 1 punkt oraz
kobiet majacych przynajmniej 2 punkty terapia przeciwkrzepliwa prawdopodobnie przyniesie
korzysci. Odpowiednio 2 i 3 punkty w tej skali pozwalajg z duzo wigkszym prawdopodobienstwem
stwierdzi¢ korzysci ptynace z terapii OAC. Nalezy bra¢ pod uwagg takze inne niz umieszczone w skali
CHA,DS,-VASc czynniki ryzyka, chocby stosowane przez chorego uzywki (w szczegoélnosci
alkohol), funkcja nerek, wyniki badan laboratoryjnych (na przyktad przewlekle podwyzszone warto$ci
hs-cTnl oraz N-koncowego fragmentu propeptydu natriuretycznego typu B — NT-proBNP (56,57).
Doustne leczenie przeciwzakrzepowe moze w tej grupie pacjentow zapobiega¢ wigkszosci udaréw
niedokrwiennych, a takze wydtuza¢ ich zycie (58,59). Powyzsze zalecenia formutuja zaréwno
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne jak i Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne w swoich
wytycznych dotyczacych leczenie migotania przedsionkéw i choroby niedokrwiennej serca. Leki
przeciwptytkowe odgrywajg duzo mniejszg role w prewencji udaru u chorych z AF i generalnie nie sg

rutynowo zalecane w tym wskazaniu. (14,60)
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Czynniki ryzyka Hiezba
punktéw
Zastoinowa niewydolnos$¢ serca — objawy NS lub obnizona LVEF +1
Nadcis$nienie tetnicze — CTK w spoczynku >140/90 mmHg lub /eczenie nadcisnienia +1
Wiek >75 lat +2
Cukrzyca — glikemia na czczo >125mg/dl lub farmakologiczne leczenie cukrzycy +1
Przebyty udar mézgu, TIA lub inny incydent zakrzepowo-zatorowy +2
Choroba naczyn - przebyty zawal serca, choroba tetnic obwodowych lub blaszki miazdzycowe aorty +1
Wiek 65-74 lat +1
Ple¢ zenska +1

Tabela 1. Kliniczne czynniki ryzyka wystgpienia udaru mozgu, TIA lub zatorowosci systemowej uwzglednione w skali
CHA,DS,-VASc.

1.11. Ocena ryzyka wystapienia krwawienia — skale ryzyka.

Opracowano szereg skal do oceny ryzyka wystgpienia krwawienia u pacjentow stosujacych doustng
koagulacje. Do najczesciej stosowanych naleza HAS-BLED, ORBIT (,, Outcomes Registry for Better
Informed Treatment of Atrial Fibrillation”), najnowsza skala — z 2016 roku — ABC (,,Age,
biomarkers, clinical history”) — jedyna uzywajaca markero6w biochemicznych jako elementu kalkulacji
ryzyka. (61-63) Czynniki ryzyka wystgpienia krwawienia sa w duzej mierze jednocze$nie czynnikami
ryzyka wystapienia udaru (na przyktad podeszty wiek czy nadci$nienie tetnicze). Kalkulacja ryzyka
krwawienia nie powinna by¢ zatem rozumiana, jako uzasadnienie niestosowania antykoagulacji, a
raczej jako narzedzie wskazujace na potrzebe modyfikacji czynnikow ryzyka krwawienia oraz

wzmozenia czujnosci klinicznej celem ewentualnego leczenia powiktan.

1.1.2 Skala HAS-BLED.

Przedstawiona w 2010 roku skala umozliwiajaca proste oszacowanie rocznego ryzyka powaznego
krwawienia (zdefiniowanego jako wewnatrzczaszkowe, lub kazde wymagajace hospitalizacji, lub
spadek poziomu hemoglobiny o >2.0 g/dl. lub transfuzja). (61) Pewnym ograniczeniem tego
kalkulatora jest niewielki udzial w jego walidacji pacjentow przyjmujacych nowe doustne
antykoagulanty — podczas kalibrowania tych skal ryzyka leki te byly zdecydowanie rzadziej stosowane

niz obecnie.
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. Liczba
Czynniki ryzyka
punktow
H Niekontrolowane nadcisnienie t¢tnicze — SBP >160 mmHg +1
A Niewydolnos$¢ nerek lub uszkodzenie watroby +1
S Przebyty udar mozgu +1
B Przebyte krwawienie lub znana predyspozycja do istotnego krwawienia +1
L Niestabilne wartosci INR (TTR < 60%) +1
E Wiek > 65 lat +1
b Naduzywanie alkoholu, narkotykow lub przyjmowanie lekow zwigkszajacych )
+
ryzyko krwawienia (przeciwptytkowych, NLPZ)

Tabela 2. Kliniczne czynniki ryzyka wystgpienia zagrazajgcego zyciu krwawienia uwzglednione w skali
HAS-BLED.

1.12. Profilaktyka udaru mozgu i zatorowosci systemowej — antykoagulacja
farmakologiczna.
Dobrze udokumentowano w licznych wiarygodnych badaniach redukcje $miertelnosci catkowitej u
pacjentéw z AF na skutek wdrozenia doustnej antykoagulacji. (58) Wyrdznia si¢ dwie gtdéwne grupy
lekow stosowane w tym wskazaniu:

- antagonisci witaminy K (VKA): acenokumarol, warfaryna;

- nowe doustne antykoagulanty (NOAC): apiksaban, dabigatran, edoksaban, riwaroksaban.

1.13. Profilaktyka udaru mézgu i zatorowosci systemowej — inne metody.
U pacjentéow z bezwzglgdnymi przeciwwskazaniami do doustnej antykoagulacji (na przyktad po
ciezkim krwawieniu o niedajacej si¢ kontrolowac etiologii) a jednoczes$nie z duzym ryzykiem udaru,
istnieje mozliwo$¢ mechanicznej okluzji uszka lewego przedsionka (LAA), ktory jest uznawany za

najczestsze miejsce powstawania klinicznie istotnego materiatu zatorowego.

Dostepne sa metody przezskorne (np. zatyczka Amplatza czy urzadzenie Watchman) (64) oraz
chirurgiczne metody zamykania lub wytaczenia LAA. Nadal nie jest jasne, ktora z tych metod stanowi
optymalne rozwigzanie. Kwesti¢ mechanicznego leczenia komplikuje fakt, iz istniejg dane wskazujace

na zwigkszone wrecz ryzyko udaru w dtugoterminowej perspektywie u pewnych pacjentow. (65) (66)
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1.14. Choroba niedokrwienna serca a migotanie przedsionkow.
Choroba niedokrwienna serca jest najczestsza przyczynag zgonow na calym $wiecie, a czgsto$é jej
wystepowania zwigksza si¢. W Europie w ciggu ostatnich 30 lat obserwuje si¢ jednak stopniowy
spadek $miertelnosci z jej powodu, aktualnie okoto 20% zgonéw w Europie (0k. 1.8 mln 0s6b rocznie)

mozna przypisa¢ chorobie niedokrwiennej serca. (67,68)

Dwa stosunkowo duze europejskie rejestry (EORP-AF oraz PREFER in AF) wskazuja, iz okoto 20-
35% pacjentow z jakakolwiek postacig kliniczng AF ma wspdtistniejaca chorobg niedokrwienng
serca, a mniej wiecej potowa sposrod tych chorych doswiadczyta juz ostrego zespotu wiencowego

(69,70).

Wystepowanie zaburzen rytmu w OZW jest powszechnie znanym problemem klinicznym. Sposrod
wszystkich zaburzen rytmu obserwowanych u chorych ze §wiezo rozpoznanym ostrym zespolem
wiencowym migotanie przedsionkéw stanowi najczestsze zaburzenie - do 21% pacjentow z OZW
posiada wywiad AF lub ma udokumentowane AF podczas hospitalizacji (71). Najczestsze
wskazywane przyczyny wystgpowania tego zaburzenia rytmu w OZW to: dysfunkcja skurczowa lewej
komory, niedokrwienie lub zawat przedsionka, zawal prawej komory, zapalenie osierdzia, uwalnianie
endogennych katecholamin, stosowane leki (np. katecholaminy), mechanizmy zapalne, wzrost

cisnienia w przedsionkach, niedokrwienie wezta zatokowego. (49,72,73)

AF jest czgstsze w populacji z nowo rozpoznanym OZW, niz bez ostrego niedokrwienia — ma to
zwigzek zaréwno ze wspolistnieniem wczesniejszej arytmii nakltadajacej si¢ na nowo rozpoznany
incydent wiencowy, jak i domniemanym bezpos$rednim wpltywem ostrego niedokrwienia mig$nia

sercowego na indukcj¢ arytmii przedsionkowych (72).

Rokowanie u chorych ze §wiezym zawatem serca z jakimkolwiek udokumentowanym migotaniem
przedsionkdéw, nawet krotkim i samoograniczajacym si¢ epizodem, jest gorsze w pordéwnaniu do
pacjentdw z utrzymujacym sie¢ rytmem zatokowym (74). Czeéciej w takim przypadku obserwuje si¢
dorzut zawahlu, udar mozgu, niewydolno$¢ serca i nagly zgon sercowy (71,74). Nawet krotki
okotozawatowy epizod migotania przedsionkéw wigze si¢ w dlugoterminowej obserwacji ze

zwiekszonym ryzykiem udaru mézgu mimo optymalnego leczenia pozawatowego (75).

Nalezy jednak podkresli¢, ze juz wyjsciowa charakterystyka kliniczna pacjentow z AF wyraznie r6zni
si¢ od chorych z rytmem zatokowym (chory z AF sg starsi, majg gorsza funkcje nerek, nizsza frakcje
wyrzutowa), (71) stad nie mozna przyja¢, iz sama arytmia odpowiedzialna jest za gorszy przebieg
Kliniczny OZW, a raczej nalezy uzna¢ migotanie przedsionkow za posredni wskaznik wyjsciowo

bardziej obcigzonej grupy pacjentow.
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1.15. Ostre zespoly wiencowe - epidemiologia.
Liczba zawatow serca w Polsce i Europie maleje, takze wzgledna liczba zawatow STEMI spada w
stosunku do stopniowo rosngcej liczby zawalow serca bez przetrwatego uniesienia odcinka ST (76).
Polski rejestr ostrych zespotow wiencowych (PL-ACS) dostarcza szeregu informacji o epidemiologii
OZW w Polsce. (77) Czgstos¢ wystepowania zawalu serca w Polsce jest nadal wyzsza niz w
zachodniej Europie — skorygowana wzgledem wieku zachorowalno$¢ na zawal w Polsce wyniosta w
2009 roku 196 przypadkow na 100,000 osob, z trendem malejacym z uptywem czasu. Zachorowalno$¢
mezezyzn byta 2.5 krotnie wyzsza niz u kobiet. Mediana wieku wynosita 63 lata dla mezczyzn i 74
lata dla kobiet. Udziat STEMI od 2009 do 2012 r. zmalat z 59% do 48% wszystkich zawatéw, w tym
samym czasie proporcja os6b poddawanych inwazyjnemu leczeniu wzrosta z 72% do 81%.
Skorygowana wzgledem wieku $miertelno$¢ w ostrym zawale serca nie rdznila si¢ pomiedzy grupa
mezczyzn 1 kobiet. Strategia leczenia inwazyjnego zostata wdrozona u 77% pacjentow ze STEMI oraz
u 66% pacjentow z NSTEMI, tromboliza uzyta byta w 1% przypadkow, CABG u 1.9% pacjentow.
Leczenie inwazyjne stosowano rzadziej u kobiet i pacjentow w wieku podesztym. Smiertelno$é
wewnatrzszpitalna wyniosta 10.5%, w grupie leczonej inwazyjnie byla istotnie nizsza i wynosita
6.3%. Tylko 22% pacjentow po zawale poddawanych jest programowi rehabilitacji kardiologiczne;.
Smiertelno$¢ catkowita w pierwszym roku po zawale wyniosta 19,4% (W grupie leczonej inwazyjnie

12,3%, w grupie leczonej zachowawczo 38%) (78).

1.16. Stratyfikacja ryzyka w ostrych zespolach wiencowych.
W codziennej praktyce klinicySci mogg positkowaé si¢ przetestowanymi klinicznie, na duzych
populacjach, skalami pozwalajacymi oceni¢ réznego rodzaju zagrozenia zwigzane z wdrozeniem lub

wstrzymaniem danej terapii w ostrym zespole wiencowym.

Skale ryzyka w OZW zalecane sa do podejmowanie decyzji klinicznych, w szczegdlnosci odno$nie
pilnosci ewentualnej interwencji wiencowej czy — na drugim spektrum ryzyka — odstgpowaniu od
dalszej obserwacji i diagnostyki w kierunku ostrego niedokrwienia. Wielo§¢ zmiennych klinicznych i
jednoczesnie potencjalnie powazne konsekwencje nieoptymalnych decyzji terapeutycznych powinny
sktania¢ klinicystow do obiektywizacji decyzji w oparciu o zwalidowane kalkulatory ryzyka, jednak

uzycie ich nie jest regula.

1.1.3 Ocena ryzyka kalkulatorem GRACE.
Kalkulator GRACE 2.0 uwzglednia wiek pacjenta, skurczowe cisnienie tetnicze krwi, czgstotliwosé

pracy serca, poziom kreatyniny, klase¢ Killip’a-Kimballa’a, wystapienie zatrzymania krazenia, zmiany

odcinka ST w EKG oraz podwyzszony poziom biomarkerow sercowych. Wszystkie te zmienne
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ocenione podczas zgloszenia si¢ pacjenta do szpitala zostaly zintegrowane w skale ryzyka szacujaca
ryzyko zgonu i nie zakonczonych $miercig incydentow niedokrwiennych (zawatow, UAP, pilnej
rewaskularyzacji) — skala ryzyka GRACE. Skala GRACE 2.0 zalecana jest przez wytyczne
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego jako najlepiej zwalidowana i stosunkowo prosta w

codziennym uzyciu. (79,80)

1.1.4 Inne skale oceny ryzyka w OZW.
Aktualne zalecenia zarowno Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego jak i Amerykanskiego

Towarzystwa Kardiologicznego rekomenduja stosowanie kalkulatora GRACE i/lub TIMI celem
stratyfikacji ryzyka (79,81,82). Istnieje szereg doniesien klinicznych wskazujacych na lepsza warto$¢
predykcyjng skali GRACE w poroéwnaniu do skali TIMI. (83,84).

Poza powyzszymi — najpopularniejszymi - kalkulatorami, istnieja jeszcze inne systemy oceny ryzyka,
np. SIMPLE (85), ZWOLLE (86), opisano takze polski system oparty w cato$ci na badaniu
podmiotowym i przedmiotowym — BANACH. (87) Warto$¢ predykcyjna powyzszych kalkulatorow
ryzyka zostata zweryfikowana dla polskiej populacji i wydaje si¢ by¢ porownywalna z wartosciami

uzyskiwanymi dla populacji Zachodniej Europy. (88)

1.1.5 Skale oceny ryzyka krwawienia po OZW.
Skala ryzyka CRUSADE l3czy w sobie osiem stosunkowo latwych do uzyskania zmiennych

(hematokryt, GFR, pte¢, cukrzyca, choroba tetnic obwodowych, objawowa NS, skurczowe cisnienie
krwi, czestos$¢ tetna) w taczny rezultat wskazujacy na ryzyko krwawienia u pacjenta z ostrym zawatem

serca — przed rozpoczeciem leczenia.

Najnowsze wytyczne diagnostyki i leczenia ostrych zespotdéw wiencowych bez przetrwalego
uniesienia odcinka ST (opublikowane przez ESC w 2020 r.) zalecaja do oceny ryzyka krwawienia
skale ARC-HBR, zwracajac jednak uwage na jej wzgledng pracochtonno$é, a wigc potencjalnie

mniejsza uzyteczno$é W praktyce klinicznej.

1.1.6 Ograniczenia wymienionych skal oceny ryzyka.
Omoéwione wyzej narzedzia nie sa jednak idealne do oceny chorych z AF. Kalkulator ryzyka GRACE

oraz skala CRUSADE nie byly walidowane na podgrupie pacjentow z migotaniem przedsionkow
leczonych antagonistami witaminy K oraz nowymi doustnymi antykoagulantami. (89) Ponadto skala
CRUSADE stworzona zostata na podstawie obserwacji pacjentow jeszcze z czaséw sprzed wiaczenia

do praktyki klinicznej nowych inhibitoréw receptora P,Y, (prasugrelu, tikagreloru i kangreloru), co
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moze obecnie zaniza¢ faktyczne ryzyko wystapienia klinicznie istotnego krwawienia po wypisie ze
szpitala. Skala HAS-BLED nie byta z kolei walidowana na grupie chorych przyjmujacych podwojna
terapi¢ przeciwptytkowa, co moze zaniza¢ ryzyko krwawien oceniane u chorych w pierwszych

miesigcach po PCI w przebiegu OZW.

Whprowadzenie do praktyki klinicznej wymienionych wyzej nowych lekéw przeciwptytkowych oraz
nowych doustnych antykoagulantow - rywaroksabanu, apiksabanu, dabigatranu i edoksabanu -
komplikuje decyzje terapeutyczne i ocen¢ ryzyka. Kazdy z powyzszych lekow w poszczegdlnych
wskazaniach wykazuje skuteczniejsze dziatanie i/lub inng czegstos¢ i typ powiktan w stosunku do
weczesniej juz dostepnych $rodkow farmakologicznych, jednak liczba wiarygodnych badan moggcych
wskaza¢ optymalne sposoby taczenia tych nowszych, agresywniejszych lekow przeciwplytkowych i

nowych doustnych antykoagulantéw jest ograniczona.

1.17. Leczenie ostrych zespoléw wiencowych.
Zdecydowana wickszo$¢ ostrych zespotéw wiencowych podlega aktualnie leczeniu interwencyjnemu,
w skojarzeniu z wielolekowa farmakoterapia. Nieliczni pacjenci kwalifikowani sa do leczenia

zachowawczego — ograniczonego do farmakoterapii, rehabilitacji i kontroli czynnikéw ryzyka.

Pierwotna przezskorna angioplastyka wiencowa (PCI) bgdaca fundamentem skutecznej terapii OZW
stanowi istotne wyzwanie w leczeniu pacjentow z OZW i wspotistniejacym AF. Mechaniczna
interwencja w krazeniu t¢tniczym zazwyczaj wymaga parenteralnej antykoagulacji podczas zabiegu,
co w przypadku pacjentow przyjmujacych doustne antykoagulanty istotnie podwyzsza ryzyko
powiktan krwotocznych. Dodatkowo terapi¢ komplikuje kwestia leczenia przeciwptytkowego w
przypadku terapii NOAC — nowe leki przeciwptytkowe zasadniczo nie powinny by¢ tgczone z

nowymi antykoagulantami.

1.18. Migotanie przedsionkéw w ostrych zespolach wiencowych.
Migotanie przedsionkow stosunkowo czesto wspotwystepuje z ostrymi zespotami wiencowymi, a
ostre niedokrwienie uwazane jest za jedng z przyczyn wystapienia napadu AF (90). Jawna Klinicznie
arytmia komplikuje od 2,3 do 21,0 procent chorych z ostrym zawatem serca (91). Upowszechnienie
wczesnej reperfuzji oraz zmiany w farmakoterapii, m.in. szerokie uzycie beta-blokeréw, ACE-
inhibitorow spowodowato zmniejszenie liczby pacjentow z AF zwigzanym z zawatem, obecnie jednak
nie obserwuje si¢ juz tej tendencji i liczba AF w OZW przestala male¢, co tlumaczone jest
wzrastajacym wiekiem pacjentow leczonych szpitalnie z powodu OZW (92). Sugerowane sg rdzne

mechanizmy wystapienia AF podczas OZW, migdzy innymi: niedokrwienie i/lub zawat przedsionkow,
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hipoksja, hipokaliemia, mechanizm zapalny, wzrost ci$nienia napeiniania lewej komory i lewego

przedsionka, ostra dysfunkcje lewej komory oraz zaburzenia regulacji autonomicznej (93).

Migotaniu przedsionkéw statystycznie najczgséciej towarzyszy nadcisnienie tetnicze, ale drugim co do
czestosci rozpoznaniem jest juz choroba niedokrwienna serca, a zaraz za nig przewlekta niewydolno$é
serca. Wsrod hospitalizowanych pacjentow z AF choroba niedokrwienna serca stanowi juz jednak

najczestsze rozpoznanie wspotistniejace, a zwykle jest wlasnie powodem hospitalizacji. (94)

W populacji pacjentdow z ostrym niedokrwieniem dobrze udokumentowane jest wspotistnienie
zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu. Cz¢$¢ z tych arytmii jest niema klinicznie i nie wymaga zadnych
interwencji medycznych, cze$¢ natomiast prowadzi do cigzkich komplikacji fazy ostrej zawatu,
wlacznie z naglg Smiercig sercowa. (92) Migotanie przedsionkéw w ostrej fazie zawalu STEMI
wystepuje nawet u 9% pacjentow.(95) Po pierwotnej PCI, podczas hospitalizacji, nowo rozpoznany

napad AF (arytmi¢ de novo) obserwuje si¢ u 6-28% pacjentow. (96)

1.19. Wplyw migotania przedsionkéw na przebieg OZW.
Migotanie przedsionkow uwaza si¢ za zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem wystgpienia zdarzen
niepozadanymi podczas leczenia OZW, jednak wplyw tej arytmii na przebieg leczenia OZW nadal jest
tematem kontrowersyjnym, a dostepne dane nie sa jednoznaczne. W zawale STEMI — dostepne dane
raczej wskazuja, iz napad AF de novo jest niezaleznym czynnikiem wyzszej $miertelnosci. (97) W
przypadku innych postaci klinicznych AF oraz pozostatych typow OZW dostepna literatura naukowa
jest juz jednak mniej zgodna. Batra i wsp. na podstawie analizy rejestrow obejmujgcych ponad 155
tysigcy chorych z zawalem serca ocenili, iz w obserwacji 90-dniowej kazdy typ kliniczny migotania
przedsionkéw, bez wzgledu na typ zawatu (STEMI / NSTEMI) wigzatl si¢ ze statystycznie istotnym
wzrostem ryzyka wystapienia zgonu, ponownego zawalu czy udaru mozgu. (74) Cze$¢ badaczy
przedstawia dane, iz jedynie nowe, $wiezo rozpoznane AF (,,new onset AF”’) wptywa na $miertelnos¢
krotkoterminows, z kolei czgs¢ dostepnych analiz przeczy temu wskazujac, iz kazdy typ migotania

przedsionkow wigze si¢ z ryzykiem powiktan i $mierci wewnatrzszpitalnej. (91,98-101)

1.20. Czynniki ryzyka wystapienia migotania przedsionkéw w OZW
Ostre niedokrwienie mig$nia sercowego predysponuje do arytmii, w tym do AF. Za najwazniejsze
czynniki ryzyka wystgpienia AF podczas OZW uznaje si¢: podeszty wiek, pte¢ zenska, nadci$nienie
tetnicze, cukrzyce, przebyty zawatl serca, wczesniejszy wywiad niewydolno$ci serca, wyzsza czgstosé
pracy serca przy przyjeciu, wyzsza klase Killipa-Kimballa, wspotwystepowanie RBBB lub LBBB,
niedomykalno$¢ zastawki mitralnej. (91,98,102)
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1.21. OZW ze wspélistniejacym AF istotnym problemem diagnostycznym
Chory z podejrzeniem ostrego niedokrwienia mig$nia sercowego i wspotistniejacym AF stanowi
czesto wyzwanie diagnostyczno-lecznicze dla personelu medycznego. Postawienie prawidlowego
rozpoznania, a zatem i wdrozenie optymalnego leczenia, stanowi z wielu powodow istotny problem
Kliniczny. Cze$¢ objawow arytmii jest bardzo zblizona do objawoéw OZW — utrudnia to odpowiednie
réznicowanie dolegliwosci i opdznia wdrozenie prawidlowego leczenia. Sam napad migotania
przedsionkow stosunkowo czesto powoduje wzrost poziomu markeréw martwicy migénia sercowego
powyzej wartosci uznawanych za prawidtowe (103), a towarzyszace arytmii uczucie dusznosci,
kotatania serca i dyskomfortu w klatce piersiowej moze zmniejsza¢ czujno$¢ kliniczng w kierunku

rozpoznania $wiezego niedokrwienia. (92)

AF nie tylko utrudnia i opdznia rozpoznanie OZW, ale komplikuje tez decyzje dotyczace wyboru
optymalnej strategii leczenia. Zarowno leczenie farmakologiczne, jak i interwencyjne silnie zwigzane
sg z terapig migotania przedsionkow. W duzym badaniu Khdair i wsp. (2012 r.), w grupie 14285
pacjentow z OZW az 9.3% chorych miato wspolistniejace AF - w stosunku do pozostatych pacjentow,
chorzy z ta arytmig nadkomorowa: rzadziej otrzymywali heparyne, ASA, klopidogrel, inhibitory GP
IIb/Illa. Pacjenci ze STEMI ponad trzykrotnie rzadziej leczeni byli fibrynoliza, ponad dwukrotnie
dhuzszy byt czas do wykonania koronarografii, rzadziej tez wykonywano PCI, rzadziej kwalifikowano
do CABG, rzadziej oceniano frakcje wyrzutowg lewej komory. Zaobserwowano ponad dwukrotnie
wyzszg $miertelno§¢ wewnatrzszpitalna, czestsza niewydolno$¢ serca oraz istotne klinicznie

krwawienia (104).

Dobrze opisane sa konsekwencje hemodynamiczne migotania przedsionkow: skrocenie czasu
napehiania lewej komory zwigzane z przyspieszeniem jej czynnosci oraz spadek rzutu serca na skutek
braku aktywnos$ci skurczowej przedsionkow. Na skutek tego w OZW podczas napadu migotania
przedsionkow czgsciej dochodzi do nawracajacych epizodow niedokrwienia, niewydolnosci serca,
hipotonii, wstrzasu kardiogennego, komorowych zaburzen rytmu serca i ogélnie — wzrostu

$miertelnosci. (105,106)

1.22. OZW ze wspolistniejacym AF istotnym problemem terapeutycznym.
Pacjenci z AF i OZW sg starsi, obcigzeni licznymi czynnikami gorszego rokowania w OZW, a
jednoczesnie rzadziej leczeni zgodnie z zaleceniami dotyczgcymi poszczegoélnych typoéw ostrego

niedokrwienia mig¢$nia sercowego. (71,98)

Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze zarowno AF jak i OZW wiaza si¢ z wysokim ryzykiem powiktan
zakrzepowo-zatorowych, jednak mechanizmy odpowiedzialne za formowanie klinicznie

niebezpiecznych skrzeplin sa zgota odmienne — w AF podtozem formowania skrzepliny (bogatej w
22



fibryne) jest aktywacja krzepnigcia zwigzana ze zwolnionym przeptywem krwi i wzmozong ekspresja
czynnikoéw prozakrzepowych, natomiast w OZW glownym mechanizmem jest aktywacja ptytek krwi
prowadzaca do formowania skrzepliny bogatej w plytki (107,108). Powyzsze rdéznice determinuja
istotne réznice w farmakologicznym leczeniu i pdzniejszej prewencji obu chorob zakrzepowo-
zatorowych, co komplikuje leczenie, gdy one wspotistnieja. Terapia doustnymi lekami
przeciwkrzepliwymi bezsprzecznie zmniejsza $miertelno§¢ zwigzang z AF (109). Podobnie na
rokowanie wptywa podwojna terapia przeciwplytkowa utrzymywana mozliwie dtugo po rozpoznaniu
OZW - optymalnie do 12 miesig¢cy od rozpoznania, ale w uzasadnionych przypadkach nawet przez 30
miesigcy (110). Chory wymagajacy zarowno doustnej antykoagulacji, jak i intensywnego leczenia
przeciwptytkowego, biorgc pod uwage jego wyjsciowy stan biologiczny (wiek, choroby
wspolistniejace itd.) ma w zwigzku z tym znacznie, ponad trzykrotnie, podwyzszone ryzyko powiktan

krwotocznych takiej terapii (111).

1.23. Paradoks intensywnoS$ci leczenia w stosunku do ryzyka sercowo-

naczyniowego.

Mimo szeregu dowodow oraz zalecen sformutowanych w oficjalnych wytycznych leczenia ostrego
niedokrwienia serca, to pacjenci nizszego ryzyka sg czgsciej kwalifikowani do leczenia inwazyjnego i
to oni otrzymujg bardziej ,,agresywne” (a zarazem blizsze wytycznym) leczenie przeciwkrzepliwe i
przeciwptytkowe (112,113). Zjawisko to opisano w wielu krajach, wystepuje ono w réznych
systemach opieki zdrowotnej, w réznych lokalizacjach geopolitycznych i na réznych poziomach
zaawansowania opieki zdrowotnej. Postuluje si¢ szereg przyczyn powstawania tego paradoksu, jedng
z prawdopodobnych jest fakt, ze decyzje kliniczne u chorego z OZW musza pogodzi¢ szereg
potencjalnych korzysci terapeutycznych z istotnym ryzykiem terapii. Brak odpowiednich narzgdzi do
podjecia decyzji (na przyktad zwalidowanych dla AF kalkulatorow ryzyka), powoduje u klinicystow
podejscie ,,bardziej zachowawcze u bardziej chorych pacjentow”, celem uniknigcia ryzyka — gtéwnie
powiktan krwotocznych. Ten mechanizm niezamierzonego, niecelowego deeskalowania terapii celem
unikania ryzyka szczegolnie czesto dotyczy chorych z AF. Niemniej jednak dane naukowe wskazuja,
iz nawet uwzgledniajac przeciwwskazania i ryzyko konkretnych interwencji u tych pacjentéw, chorzy
z grupy wyzszego ryzyka moga bardziej skorzysta¢ z agresywniejszej terapii, jesli obejmie si¢ ich

optymalng, kompleksowa opieka. (112,114)

1.24. Wplyw leczenia na rokowanie
Stopniowa poprawa rokowania w OZW obserwowana od wielu lat spowodowana jest wieloma
czynnikami, za najwazniejsze uznac¢ nalezy lepiej dostepne i szybsze leczenie reperfuzyjne, optymalng

farmakoterapi¢ (w tym szczegodlnie podwojne leczenie przeciwptytkowe, betablokery, statyny,
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inhibitory ACE). Lepsza stratyfikacja ryzyka przy uzyciu zwalidowanych skal (np. skali GRACE)
pozwala zidentyfikowac¢ chorych wymagajacych szczegdlnie intensywnych metod terapeutycznych

oraz $cislejszego nadzoru w trakcie OZW.
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IV. CEL PRACY

Celem pracy byla ocena wptywu poszczegdlnych postaci klinicznych migotania przedsionkow na
przebieg leczenia ostrego zespolu wiencowego ze szczegolnym uwzglednieniem leczenia metodami
interwencyjnymi. Ponadto celem dodatkowym pracy byta ocena przydatnosci skali ryzyka GRACE w
badanej grupie chorych oraz ocena wybranych parametrow echokardiograficznych u chorych z OZW i

réznymi formami migotania przedsionkow.

V. MATERIAL I METODY

1.25. Material.
Badanie przeprowadzono jednoo$rodkowo w oddziale kardiologicznym prowadzacym catodobowy
dyzur i leczacym ostre zespoty wiencowe u pacjentow przyjetych z lokalnego Szpitalnego Oddziatu

Ratunkowego (SOR) lub bezposrednio od Zespotéw Ratownictwa Medycznego (ZRM).

Kryterium wigczenia do badania byto ustalone kiedykolwiek wczesniej lub postawione w czasie
hospitalizacji rozpoznanie dowolnej postaci klinicznej migotania przedsionkow ze wspoétistniejacym
rozpoznaniem ostrego zespotu wiencowego. Za istotne uznano udokumentowane AF o0 przynajmniej
trzydziestosekundowym czasie trwania. Zaplanowano podzial pacjentow na cztery podgrupy w

zalezno$ci od manifestacji arytmii w stosunku do hospitalizacji zwigzanej z OZW (Rycina 1):

1. Pacjenci z napadem migotaniem przedsionkow rozpoznanym w trakcie przyjecia do szpitala i
przerwanym w trakcie aktualnej hospitalizacji — grupa 1 (,,early PAF”).

2. Chorzy z napadem migotania przedsionkéw podczas hospitalizacji, ale juz po fazie ostrej
incydentu, nie przy przyjeciu —grupa 2 (,,late PAF”).

3. Chorzy z rozpoznanym uprzednio napadowym migotaniem przedsionkéw, u ktorych w
trakcie leczenia szpitalnego OZW nie doszto do manifestacji arytmii — grupa 3 (,,previous-
only PAF”).

4. Chorzy z utrwalonym lub przetrwatym dlugo trwajgcym migotaniem przedsionkoéw — grupa
4 (,CAF”).
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HOSPITALIZACIA - OZW
Grupa | early PAF *
Grupa |l late PAF
Grupa Il Previous-only PAF
Grupa IV CAF CAF e

Rycina 1. Graficzne przedstawienie poszczegdlnych typow klinicznych migotania przedsionkéw
uwzglednionych w badaniu w relacji chronologicznej do hospitalizacji z powodu OZW.

Wszyscy pacjenci przyjeci zostali do oddzialu kardiologicznego i poddani standardowemu leczeniu
ostrego zespotu wiencowego. Nie ingerowano w przebieg leczenia uczestnikow badania. Pacjenci, u
ktorych w trakcie hospitalizacji wykluczono ostry zespot wiencowy i ustalono finalnie inne niz
wstepne rozpoznanie (na przyktad zatorowos$¢ plucna, ostry zespdt aortalny, zapalenie osierdzia,

zapalenie migénia sercowego itd.) nie zostali wiaczeni do badania.

1.26. Metody
Retrospektywnie przeanalizowano przebieg leczenia pacjentow spetniajacych kryteria wiaczenia do
badania. Na podstawie dokumentacji medycznej ww. pacjentow utworzono baze danych zawierajaca
szereg informacji dotyczacych wywiadu, danych demograficznych, leczenia w oddziale i pracowni
hemodynamiki. Przeanalizowano wiek i ple¢ pacjentow, choroby wspotistniejace, stosowane leczenie,
wybrane parametry biochemiczne oraz echokardiograficzne, zastosowang diagnostyke inwazyjna,
leczenie farmakologiczne i interwencyjne, przebieg hospitalizacji, powiktania, dane dotyczace czasu
leczenia 1 dalszych zalecen terapeutycznych. Dla kazdego pacjenta oszacowano ryzyko zgonu
wewnatrzszpitalnego oraz w ciggu 6 miesigcy od hospitalizacji z zastosowaniem kalkulatora GRACE

2.0 (www.gracescore.org).

Zebrane dane w momencie wprowadzania do bazy danych zostaly pozbawione danych wrazliwych —

analiza zostata przeprowadzona na anonimowej bazie pacjentow.

Dane demograficzne i wywiad dotyczacy chordb przebytych uzyskano z historii choroby oraz
zalaczonej do niej dokumentacji medycznej. Parametry biochemiczne uzyskano z systemu
komputerowego szpitala — analizowano standardowe badania biochemiczne wykonywane rutynowo

jako element diagnostyki i leczenia szpitalnego. Parametry echokardiograficzne uzyskano w
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standardowym przezklatkowym badaniu echokardiograficznym wykonywanym przez do§wiadczonych
lekarzy kardiologdéw w akredytowanej pracowni echokardiograficznej, przy uzyciu aparatu Vivid €9
firmy GE. Czeg$¢ chorych poddana zostata przezprzetykowemu badaniu echokardiograficznemu, w

zaleznosci od decyzji lekarza prowadzacego.

1.27. Miejsce przeprowadzenia badania.
Badanie przeprowadzono jednoosrodkowo, w Szpitalu Centrum Medyczne HCP im. Sw. Jana Pawta
I, w Oddziale Kardiologicznym z Centrum Kardiologii Interwencyjnej. Szpital §wiadczy catodobowe
$wiadczenia ratujace zycie na podstawie kontraktu z NFZ — miejscowy SOR przyjmuje chorych w
stanach zagrozenia zycia z obszaru zamieszkatego przez okoto 1/4 populacji aglomeracji miasta

Poznan (okoto 200 tysigecy osob mieszka w obszarze zaopatrywanym przez Szpital).

Szpital przez calg dobe, siedem dni w tygodniu, prowadzi ostry dyzur zawatowy leczac chorych
kierowanych z tutejszego SOR, pozostalych oddziatow szpitala, sasiednich szpitali nie majacych
dyzuru zawatowego oraz chorych przetransportowanych przez ZRM bezposrednio z miejsca

interwencji zespotow.

1.28. Analiza statystyczna
Obliczenia statystyczne wykonano programem GraphPad Prism w wersji 8.0.1 (GraphPad Software,
San Diego, California). Dane zmierzone na skali interwatowej przedstawiono jako $rednig +
odchylenie standardowe (SD) lub mediang z przedziatem migdzykwartylowym (IQR), w zalezno$ci od
charakterystyki rozktadu danych. Zmienne kategorialne przedstawiono za pomoca liczby (n) i/lub
odsetka (%). Dla zmiennych zmierzonych na skali interwatowej zgodno$¢ z rozktadem normalnym
sprawdzono testem Shapiro-Wilka. Porownanie grup dla zmiennych zmierzonych na skali
interwatowej majacych rozktad normalny wykonano przy uzyciu testu t-Studenta. Dla zmiennych
niemajacych cech rozktadu normalnego zastosowano test Manna-Whitney’a. Zmienne kategorialne
porownywano przy uzyciu testu Fishera oraz testu Chi-kwadrat, w zaleznosci od liczby ocenianych
zmiennych. Wynik za istotny statystycznie uznawano przy warto$ciach p mniejszych niz 0,05 — przy
porownaniach wielokrotnych stosujac korekte Bonferroniego. Do przeprowadzenia analizy

wieloczynnikowej wykorzystano modele regresji logistycznej.

1.29. Zgoda Komisji Bioetycznej.
Niniejsze badanie zostato zaakceptowane przez Komisje Bioetyczng Uniwersytetu Medycznego im.

Karola Marcinkowskiego w Poznaniu w dniu 5 lutego 2015 roku (uchwata nr 137/15).
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VI. WYNIKI

1.30. CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY.

Sposrod 1590 chorych leczonych w naszym osrodku z powodu OZW na przestrzeni trzech lat, kryteria
wlaczenia do badania spetnito 324 pacjentow (20,4 %). Badana grupa sktadata si¢ ze 142 kobiet (43,8
%) oraz 182 mezczyzn (56,2 %). Srednia wieku wszystkich pacjentéw wyniosta 73,9 + 10,2 lat.
Kobiety objete badaniem byly istotnie starsze od mezczyzn - $redni wiek megzezyzn wyniost 71,4 +

10,1 lat, natomiast kobiet 77,1 + 9,3 (p<0.01).

4.1.2 Choroby wspdlistniejgce.
Obcigzenie chorobami wspdtistniejacymi podsumowano w Tabeli 3, uwzgledniajac podziat na pteé

pacjentow. Zwraca uwage istotnie czgsciej wystepujgca u mezczyzn rozpoznana uprzednio choroba
niedokrwienna serca (zaréwno pod postacig przebytego zawalu serca, jak i zabiegu PTCA). W

zakresie pozostatych obcigzen medycznych nie zaobserwowano roznic istotnych statystycznie.

Choroby wspélistniejace RAZEM MEZCZYZNI KOBIETY P
n=324 n=182 n=142
Nadcisnienie tetnicze 215 (66,4%) 118 (64,8%) 97 (68,3%) 0,51
Cukrzyca 103 (31,8%) 60 (33,0%) 43 (30,3%) 0,61
Wezesniej rozpoznana 143 (44,1%) 87 (47,8%) 56 (39,4%) 0,13
choroba niedokrwienna
Nikotynizm 50 (15,4%) 27 (14,8%) 23 (16,2%) 0,74
Przebyty udar mézgu | TIA 34 (10,5%) 16 (8,8%) 18 (12,7%) 0,26
Krwawienie z pp 8 (2.5%) 4 (2.2%) 4 (2.8%) 0,72
Przebyte CABG 31 (9.6%) 18 (9.9%) 13 (9,2%) 0,82
Przebyte PTCA 80 (24,7%) 56 (30,8%) 24 (16,9%) <0.01
Niewydolnosé¢ serca 167 (51,5%) 91 (50,0%) 76 (53,5%) 0,53
Przebyty zawal serca 130 (40,1%) 82 (45,1%) 48 (33,8%) <0.05
Urzgdzenie wszczepialne 46 (14,2%) 29 (15,9%) 17 (12,0%) 0,31
(PPM, ICD, CRT)
Hiperlipidemia 98 (30,2%) 56 (30,8%) 42 (29,6%) 0,90
Zaburzenia funkcji tarczycy 32 (9,9%) 13 (7,1%) 19 (13,4%) 0,06

Tabela 3. Choroby wspdlistniejqce i przeszios¢ medyczna, z podziatem na ple¢. Wartosci bezwzgledne i
procentowe (n, %).
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4.1.3  Postaé kliniczna OZW.
Najczestsza postacig kliniczng ostrego zespotu wiencowego w badanej populacji byt zawat serca bez

przetrwatego uniesienia odcinka ST (NSTEMI) — rozpoznano go u 166 o0sob (51.2%). Rozpoznanie
zawatu STEMI postawiono u 53 chorych (16.4%), natomiast u 10 pacjentow (3.1%) zawat
zakwalifikowano jako nieokre$lony — z powodu obecnosci LBBB lub statej stymulacji komorowe;j.

Dtlawica piersiowa niestabilna byta przyczyna hospitalizacji u 95 chorych (29.3%).

Posta¢ kliniczna OZW Razem Mezczyzni Kobiety p
n=324 n=182 n=142

STEMI 53 (16.4%) 26 (14.3%) 27 (19.0%) 0,29

NSTEMI 166 (51.2%) 90 (49.5%) 76 (53.5%) 0,50

UAP 95 (29.3%) 60 (33.0%) 35 (24.6%) 0,11

Zawal nieokre§lony 10 (3.1%) 6 (3.3%) 4 (2.8%) 0,99

Tabela 4. Typ kliniczny OZW (STEMI, NSTEMI, UAP, zawal nieokreslony) w zaleznosci od pici.
Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek (%).

Srednia wieku wszystkich pacjentéw wyniosta 73,9 + 10,2 lat. Pacjenci z NSTEMI byli najstarsi,
$rednia wieku w tej grupie wyniosta 75,2+10,2 lat i byla istotnie (p=0,018) wyzsza niz u chorych z
rozpoznaniem UAP, u ktorych zaobserwowano najnizszg $rednig wieku (71,4+9,2 lata). U chorych ze
STEMI oraz zawatem nieokre§lonym $rednia wieku wynosita odpowiednio 74,4+11,1 oraz 73,4+9,9

lat. Szczegoty podsumowuje Tabele 4 i 5 oraz Rycina 2.

Typ kliniczny OZwW Lacznie Wiek
n=324

STEMI n=53 74,4+11,1

NSTEMI n=166 75,2+10,2

UAP n=95 71,4492

Zawal nieokreslony n=10 73,449,9

p 0,033

Tabela 5. Wiek pacjentow w zaleznosci od typu klinicznego OZW (STEMI / NSTEMI / UAP), p=0,033.
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Rycina 2. Wiek pacjentow w zaleznosci od typu klinicznego OZW (STEMI / NSTEMI / UAP), p=0,033.

Stosujgc korelacj¢ rang Spearmana wykazano, ze wiek pacjentow istotnie dodatnio Kkoreluje z

dtugoscia hospitalizacji (r=0,21; p<0,001), Rycina 3.
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Rycina 3. Korelacja pomiedzy diugosciq hospitalizacji (dni) a wiekiem pacjentéow. Wspotczynnik
korelacji Spearmana — r=0,21, p < 0.001

4.1.2 Podstawowe parametry echokardiograficzne.

Wszyscy pacjenci przed wypisem z oddziatu mieli wykonane przezklatkowe badanie
echokardiograficzne. Wiekszo$¢ zmierzonych parametréw (rozmiary jam serca i grubosci $cian) byta
u kobiet istotnie mniejsza niz u m¢zczyzn, natomiast $rednia wartos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory
(LVEF) byta u kobiet istotnie wyzsza niz u mezczyzn (45,3+10,9 vs. 39,7+12,9 %; p<0.01).

Szczegbly podsumowano w Tabeli 6.
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Parametry echokardiograficzne Lacznie Mezczyzni Kobiety p

n=324 n=182 n=142
LVEDD, mm; (mediana, IQR) 53 (47; 59) 56 (51; 61) 48 (44; 54) <0.01
Wielko$¢ lewego przedsionka, mm; (mediana, IQR) 43 (38; 48) 44 (39; 48) 42 (36; 47) <0.01
Grubo$¢ przegrody miedzykomorowej, mm; (mediana, IQR) 12 (10; 13) 12 (11; 14) 11 (10; 13) 0.07
Sciana tylna, mm; (mediana, IQR) 10 (9; 11) 10 (9;12) 10 (9; 11) 0.04
Prawa komora, mm; (mediana, IQR) 34 (31; 38) 36 (32; 40) 33 (30; 36) <0,01
Ao pierScien, mm; (mediana, IQR) 21 (19; 23) 22 (20; 24) 20 (18; 21) <0,01
Frakcja wyrzutowa LK; %; (Srednia+SD) 42,1 +£12,4 39,7129 45,3+£10,9 <0.01
Frakcja wyrzutowa LK <40%; n (%) 88 (27,2%) 66 (51,6%) 62 (48,4%) 0,18

Tabela 6. Podstawowe parametry echokardiograficzne w badanej populacji.

1.31. INTERWENCJE WIENCOWE.

4.1.3 Koronarografia.

Koronarografi¢ wykonano u 293 pacjentow sposrod 324 (90,4%), natomiast 31 (9,6%) chorych
leczono bez inwazyjnej oceny tetnic wiencowych - zastosowano u nich postepowanie zachowawcze.
Najczestsza przyczyna odstgpienia od koronarografii byta decyzja lekarza prowadzgcego oparta o
calo$ciows analize sytuacji klinicznej pacjenta (n=26, 83,8%). Glownymi przyczynami odstgpienia od
koronarografii byly miedzy innymi: znany juz wcze$niej stan naczyn wiencowych uniemozliwiajacy
skuteczna interwencje; istotne bezwzgledne przeciwwskazania do koronarografii, znaczne obcigzenia
innymi chorobami, np. tzw. ,.frailty syndrome” — zespodt kruchos$ci. Pigciu pacjentdw nie wyrazito
zgody na koronarografie¢ mimo propozycji tego zabiegu ze strony lekarza prowadzacego. Pacjenci
leczeni interwencyjnie i zachowawczo nie roznili si¢ pod wzgledem rozktadu pici oraz nie

obserwowano roznicy pod wzgledem wieku (Tabela 7).

Lacznie Grupa leczona inwazyjnie ~ Grupa leczona zachowawczo p
n=324 n=293 n=31
Mezcezyzni (n,%) 182 166 (91,2%) 16 (8,8%) 0,67
Kobiety (n, %) 142 127 (89,4%) 15 (10,6%)
Wiek (lata+SD) 73,9 (£10,2) 73,7 (£10,1) 75.2 (+11,1) 0,44

Tabela 7. Kwalifikacja do diagnostyki inwazyjnej (koronarografii) lub leczenia zachowawczego w
zaleznosci od plci i wieku. Wartosci bezwzgledne (n) i procentowe (%).
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Obcigzenie chorobami wspolistniejacymi, uwzgledniajac podzial na strategi¢ inwazyjng i
zachowawczg, podsumowano w Tabeli 8. Grupa pacjentow leczonych inwazyjnie nie réznita si¢
istotnie od pacjentéw leczonych zachowawczo pod wzglegdem wystgpowania chordb
wspotistniejacych, za wyjatkiem wywiadu przebytego udaru moézgu i/lub przejsciowego napadu
niedokrwiennego. W grupie leczonej zachowawczo byly one czestsze niz w grupie poddanej
koronarografii (odpowiednio 22,6% oraz 9,2%, p<0,03).

Choroby Lacznie Grupa leczona Grupa leczona p
2rQ 0,-q n=324 inwazyjnie zachowawczo
wspolistniejace n=293 =31
Nadcisnienie 215 (66,4%) 190 (64,8%) 25 (80,6%) 0,11
Cukrzyca 103 (31,8%) 93 (31,7%) 10 (32,3%) 0,95
Wezesniej rozpoznana 143 (44,1%) 130 (44,4%) 13 (41,9%) 0,85
choroba niedokrwienna
Nikotynizm 50 (15,4%) 45 (15,4%) 5 (16,1%) 0,99
Przebyty udar mozgu/TIA 34 (10,5%) 27 (9,2%) 7 (22,6%) <0,03
Krwawienie z pp 8 (2.5%) 7 (2,4%) 1(3,2%) 0,56
Przebyte CABG 31 (9.6%) 29 (9,9%) 2 (6,5%) 0,75
Przebyte planowe PTCA 80 (24,7%) 70 (23,9%) 10 (32,3%) 0,38
Niewydolnos¢ serca 167 (51,5%) 150 (51,2%) 17 (54,8%) 0,71
Przebyty zawal serca 130 (40,1%) 117 (39,9%) 13 (41,9%) 0,85
Urzqdzenie wszczepialne 46 (14,2%) 40 (13,7%) 6 (19,4%) 0,42
(PPM, ICD, CRT)
Hiperlipidemia 98 (30,2%) 91 (31,1%) 7 (22,6%) 0,41
Zaburzenia funkcji tarczycy 32 (9,9%) 29 (9,9%) 3(9,7%) 0,97

Tabela 8. Kwalifikacja do diagnostyki inwazyjnej (koronarografii) lub leczenia zachowawczego w
zaleznosci od chorob wspélistniejgcych. Wartosci bezwzgledne (n) i procentowe (%).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic pod wzgledem czesto$ci leczenia inwazyjnego i
zachowawczego w poszczegolnych typach klinicznych OZW. W zawale serca bez uniesienia odcinka
ST (n=166) 16 pacjentow (9,6%) leczono zachowawczo, w grupie pacjentéw z dtawicg niestabilng
(n=95) dziesieciu pacjentéw nie poddano koronarografii (10,5%), a w zawale nieokreslonym (n=10) —
jednego chorego (10%). W grupie pacjentow ze STEMI (n=53) zachowawczo leczono tylko 4 chorych
(7,5%) — powodem braku interwencji w STEMI byt brak zgody pacjenta w jednym przypadku oraz

zawat w ewolucji z bezwzglednymi przeciwwskazaniami do interwencji w 3 przypadkach.
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Typ kliniczny OZW Lacznie Grupa leczona inwazyjnie = Grupa leczona zachowawczo p

n=324 n=293 n=31
STEMI n=53 49 (16,7%) 4 (12,9%) 0,80
NSTEMI n=166 150 (51,2%) 16 (51,6%) 0,99
UAP n=95 85 (29,0%) 10 (32,3 %) 0,68
Zawal nieokre$lony n=10 9 (3,1%) 1 (3,2%) 0,99

Tabela 9. Kwalifikacja do diagnostyki inwazyjnej (koronarografii) lub leczenia zachowawczego w
zaleznosci od typu klinicznego OZW (STEMI / NSTEMI / UAP). Wartosci bezwzgledne (n) i procentowe
(%).

4.1.2 Dostep naczyniowy do zabiegu.

Zabieg wykonano z dostgpu promieniowego U 215 pacjentow sposrod 293 (73,4%), natomiast u 78
0s0b (26,6%) wykorzystano dostgp przez tetnice udowa. Czesto$¢ zastosowania poszczegdlnych
dostgpow naczyniowych nie roznita si¢ istotnie pomiedzy mezczyznami a kobietami (p=0,29).
Sposrod 127 kobiet poddanych interwencji wiencowej, dostgp promieniowy zastosowany byt u 88
(69,3%) a udowy u 39 (30,7%). U mezczyzn wartosci te wynosity odpowiednio 127 (76,5%) oraz 39
(23,5%) dla dostepu promieniowego i udowego. Roznica w zastosowanych dostgpach naczyniowych

pomig¢dzy kobietami i m¢zczyznami nie byta istotna statystycznie (Tabela 10).

T. promieniowa T. udowa p
n=215 n=78
MezczyZni n=166 127 (59,1%) 39 (50%) 017
Kobiety — n=127 88 (40,9%) 39 (50%)
Wiek (lata#SD) 73,3£10,2 74,6+9,6 0,36
Czas hospitalizacji (mediana, IQR) 8 (5,0-11,0) 8 (5,0-12,3) 0,76

Tabela 10. Dostep tetniczy do zabiegu w zaleznosci od pici, wieku i dlugosci hospitalizacji;, wartosci
bezwzgledne; n (%) p=0,17.

4.1.3 Wynik koronarografii.

Istotne zwezenia w duzych tetnicach wiencowych opisano u 208 pacjentéw sposrod 293 poddanych

koronarografii (71,0%). Nie zaobserwowano istotnych statystycznie rdznic w liczbie zwezonych tetnic
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wiencowych pomiedzy mezczyznami a kobietami. Srednia wieku pacjentéw byta istotnie wyzsza u
chorych z wigksza liczba zwezonych tetnic, niz u chorych z mniej zaawansowana choroba tetnic

wiencowych (p<0,04). Szczegdty podsumowano w Tabeli 11. i Rycinie 4.

Liczba istotnie zwezonych Wiek Mezczyzni Kobiety p
tetnic (lata) n=166 n=127

bez istotnych zwezen, N=85 71,5£11,4 44 (26,5%) 41 (32,3%) 0,30
choroba 1 naczynia, n=63 73,0+10,4 35 (21,1%) 28 (22,0%) 0,88
choroba 2 naczyn, n=64 74,2+9,0 35 (21,1%) 29 (22,8%) 0,78
choroba 3 naczyn, n=68 75.8+8,5 44 (26,5%) 24 (18,9%) 0,16
>3 naczynia, n=13 78,2+8,0 8 (4,8%) 5 (3,9%) 0,78

Tabela 11. Stopien zaawansowania choroby wiericowej wyrazony liczbg tetnic wiericowych istotnie
zwezonych, w zaleznosci od ptci. Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek (%).
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Rycina 4. Liczba istotnie zwegZonych tetnic wiencOWych a wiek pacjentéow (srednia = SD), p<0,04.

W zawale STEMI najczestsza tetnicg odpowiedzialng za OZW byta prawa tgtnica wiencowa (n=19;
38,8%) oraz galgz miedzykomorowa przednia (n=16; 32,7%). W przypadku zawalu bez uniesienia
odcinka ST najczesciej, bo w 32% przypadkéw (n=48), nie wskazano konkretnej tetnicy jako naczynie
odpowiedzialne za OZW. Podobna sytuacja miata miejsce u 32 chorych (37,6%) z dtawicg piersiowg

niestabilng. Szczegdty podsumowuje Tabela 12.
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Tetnica odpowiedzialna za STEMI NSTEMI UAP Zawal nieokreSlony p
ozw

n=49 n=150 n=85 n=9
Bez istotnych zwezen, n=85 3(6,1%) 48 (32,0%) 32 (37,6%) 2 (22,2%) <0.001
LM, n=6 1(2,0%) 3(2,0%) 2 (2,4%) 0 0,97
LAD, n=61 16 (32,7%) 28 (18,7%) 14 (16,5%) 3(33,3%) 0,09
LCx, n=29 4 (8,2%) 18 (12,0%) 6 (7,1%) 1(11,1%) 0,64
RCA, n=61 19 (38,8%) 28 (18,7%) 12 (14,1%) 2 (22,2%) <0,01
Inna tetnica, n=16 2 (4,1%) 7 (4,7%) 7 (8,2%) 0 0,54
>] tetnica, n=35 4 (8,2%) 18 (12,0%) 12 (14,1%) 1(11,1%) 0,79

Tabela 12. Tetnice odpowiedzialne za niedokrwienie a typ OZW. Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek
(%).

U 42 pacjentow (14,3%) stwierdzono obecno$¢ przewleklej niedroznosci (CTO) duzej
nasierdziowej tetnicy wiencowej (uwzgledniono: LAD, LCx, RCA, Dg, OM, IM - powyzej 2.0 mm
srednicy). W przewazajacej liczbie przypadkéw CTO dotyczyla jednego naczynia (29 pacjentow),
natomiast u 13 chorych opisano wspdtistnienie dwoch CTO. U chorych z zawatem STEMI obecnos¢
przewlektej niedroznosci opisano W 9 przypadkach (18,4%), w zawale NSTEMI w 24 przypadkach

(16,0%), w diawicy piersiowej u 9 pacjentéw (10,6%), a w zawale nieokreslonym u zadnego chorego.

4.1.4 Wynik koronarografii — analiza wielowymiarowa.
W celu oceny wpltywu danych demograficznych oraz wywiadu chorobowego pacjenta na

prawdopodobienstwo wystgpienia lub braku istotnego zwezenia w tetnicy wiencowej, dokonano
analizy wieloczynnikowej, do ktorej wiaczono m.in.: wiek, pteé, obcigzenie chorobami
wspotistniejgcymi, wartos¢ LVEF, palenie tytoniu. W oparciu 0 model regresji logistycznej
wykazano, ze niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi wystgpienia istotnego zwezenia byt wywiad
przebytego zawatu serca (iloraz szans = 2,08, p=0,003) oraz rozpoznana uprzednio cukrzyca (iloraz
szans = 1,72; p=0,042). Model uwzgledniajacy te zmienne charakteryzuje si¢ duza czutoscig (98,2%),

ale zarazem niskg swoistoscia (3,2%) we wskazywaniu na obecno$¢ istotnego zwezenia w

koronarografii.

Zmienna Wsp. b Blad b -95% ClI +95% ClI Stat. Walda p lloraz -95% CI +95% ClI
zalezna szans

Prze byty 0,731605 0,250726 0,240191 1,223019 8,514395 0,003 2,08 1,271491 3,39743

zawal serca

Cukrzyca 0,54252 0,267148 0,018919 1,06612 4,124082 0,042 1,72 1,019099 2,90409

Tabela 13. Parametry modelu regresji logistycznej wskazujgcego niezalezne czynniki prognostyczne
obecnosci istotnego zwezenia w tetnicach wiencowych.
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415 Rewaskularyzacja.

Sposrod 208 pacjentow z opisanymi istotnymi zwezeniami tetnic wiencowych, zabieg
rewaskularyzacji przeprowadzono u 182 chorych, natomiast 26 pacjentow zakwalifikowano do
leczenia zachowawczego (optymalnej farmakoterapii, rehabilitacji, kontroli czynnikow ryzyka) — bez
proby rewaskularyzacji. U 166 pacjentow zastosowano przezskorne leczenie interwencyjne, u 16
chorych konieczne bylo leczenie operacyjne — pomostowanie aortalno-wiencowe. U 140 o0sob
wykonano angioplastyke wiencowa z implantacja stentow. U 99 o0s6b angioplastyka wykonana zostata
z uzyciem jednego stentu, u 34 osob uzyto dwoch stentdw, u 7 osob uzyto trzech stentow. U 26

pacjentdow wykonano zabieg angioplastyki balonowej — bez implantacji stentow (POBA).

Nie obserwowano réznic w czgstosci kwalifikacji do poszczegdlnych strategii leczenia pomiedzy
kobietami i mezczyznami. Szczegdly podsumowuje Tabela 14 oraz Rycina 5. Pacjenci poddani
leczeniu zachowawczemu byli $rednio najstarsi (75,7+8,0 lat), chorzy zakwalifikowani do CABG —
najmtodsi (73,2+7,0). Srednia wieku pacjentow w grupie poddanej PCI wynosita 74,7+9,9 lat
(p=0,11).

Pacjenci z istotnymi lacznie mezczyzni kobiety p
zwezeniami w tetnicach n=208 n=122 n=86

wiericowych, Nn=208

Leczenie zachowawcze n=26 (12,5%) 18 (14,8%) 8 (9,3%) 0,29
PCI n=166 (79,8%) 93 (76,2%) 73 (84,9%) 0,16
CABG n=16 (17,7%) 11 (9,0%) 5 (5,8%) 0,44

Tabela 14. Sposob rewaskularyzacji. Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek w danej grupie (%).

Sredni czas trwania zabiegu wyniost dla catej badanej grupy leczonej interwencyjnie 36,2+30,0 minut.
Czas trwania zabiegu u mezczyzn wyniost 36.9+35.0 minut, natomiast u kobiet 35.4+ 22.1 (p=0.89).
Dhugos¢ implantowanych stentow w catej badanej grupie pacjentow wynosita srednio 23,93 £11,44
milimetrow stentow na pacjenta. Liczba implantowanych stentéw w calej badanej grupie pacjentow

wynosila $rednio 1,34 + 0,57 (sztuk stentdw na jednego pacjenta).
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n=2324

OZW ze wspdlistniejacym AF

GRUPA LECZONA INWAZYJNIE

n =293 (90,4%)

A

A

n=31 (9,6%0)

GRUPA LECZONA ZACHOWAWCZO

Istotne zwe¢zenia obecne

n= 208 (71,0%)

Brak istotnych zwezen

n=85 (29,0%)

\ A

Optymalna farmakoterapia

n=26

A

y

- decyzja lekarza n=26

- brak zgody chorego n=5

Rewaskularyzacja

n=182

A\ 4

A\ A

Przezskérna angioplastyka wiencowa

n=166

Pomostowanie aortalno-wiencowe

n=16

Rycina 5. Diagram ilustrujgcy proces diagnostyki i leczenia w badanej populacji chorych.

1.32. OCENA RYZYKA - skala GRACE

4.1.6  Ocena ryzyka dla hospitalizaciji.

Punktacja w skali GRACE dla ryzyka zgonu podczas hospitalizacji wyniosta érednio dla catej badanej

grupy 167+39,9 punktéw. U kobiet $rednia liczba punktow GRACE byta istotnie (p<0.01) wyzsza niz

u mezczyzn — odpowiednio 176.5+37,8 oraz 160.4+40,2 pkt.
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Rycina 6. Ocena ryzyka zgonu podczas hospitalizacji w skali GRACE (punkty) w zaleznosci od pici;
Srednia liczba punktow £SD; p<0.01;

Na podstawie obliczonej punktacji w skali GRACE pacjentow podzielono na trzy grupy ryzyka
zgodnie z przedziatami liczby punktoéw rekomendowanych przez ESC (80): ryzyko niskie — ponizej
110 punktéw, ryzyko posrednie — 110-140 punktow, ryzyko wysokie — powyzej 140 punktow (Tabela
15). Wigkszos$¢ pacjentow zakwalifikowana zostata do grupy wysokiego ryzyka (225 pacjentow,
76,3%). W grupie niskiego ryzyka bylo 25 chorych (8,5%); ryzyko posrednie oszacowano u 45
chorych (15,3%). Analizujac czesto$¢ przyporzadkowania do poszczegdlnych grup ryzyka w
zalezno$ci od pici pacjentow, zaobserwowano proporcjonalnie wicksza liczb¢ kobiet w grupie
wysokiego ryzyka w stosunku do mezczyzn (odpowiednio 83,3% oraz 71,0%) z wartos$cig p bliska
przyjetej granicy istotnosci (p=0,056).

GRACE <109 GRACE 110-140 GRACE >140
n=25 n=45 n=225
Meiczyzni, n= 169 18 (72,0%) 31 (68,9%) 120 (53,3%)
Kobiety, n=126 7 (28,0%) 14 (31,1%) 105 (46,7%)

Tabela 15. Licznos¢ w poszczegolnych grupach oceny ryzyka zgonu podczas hospitalizacji w skali
GRACE w zaleznosci od pici; wartosci bezwzgledne (n); p=0.056.

Pacjenci, u ktorych podjeto decyzje o diagnostyce inwazyjnej, nie roznili si¢ pod wzgledem punktacji
w skali GRACE od pacjentow leczonych zachowawczo (p=0.94). Srednia punktacja w skali GRACE
oszacowana przy przyjeciu wynosila dla grupy diagnozowanej inwazyjnie 167,2+40,0 pkt, a dla grupy
leczonej zachowawczo 166,6+40,6 pkt. Stosujac analiz¢ korelacji rang Spearmana wykazano, ze
ryzyko wyrazone punktami GRACE korelowato ujemnie z frakcja wyrzutowa lewej komory (r=-0,19,
p<0,002). Analizujac zaleznosci miedzy punktacja GRACE a pozostalymi parametrami
echokardiograficznymi (m.in. LVEDD, LA, IVS) nie znaleziono istotnych statystycznie korelacji.
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Rycina 7. Korelacja pomigdzy punktacjq w skali GRACE a frakcjq wyrzutowg lewej komory (%)
oceniong podczas hospitalizacji. Wspotczynnik korelacji Spearmana - r=-0,19, p < 0.002

1.33. POSZCZEGOLNE TYPY KLINICZNE AF - WYNIKI W
PODGRUPACH.

Migotanie przedsionkéw zaobserwowano w czasie hospitalizacji u 237 pacjentéw sposrod 324 (73,1
%), natomiast 87 chorych (26,9%) nie miato zarejestrowanej tej arytmii podczas pobytu w szpitalu -

mieli oni jednak udokumentowane, uprzednio rozpoznane AF w wywiadzie.

Na podstawie wywiadu oraz monitorowania i leczenia pacjentow, podzielono wszystkich 324 chorych

z AF na 4 podgrupy w zaleznos$ci od manifestacji klinicznej arytmii:

1. GRUPA I (,,early PAF”) - 65 pacjentow z napadem migotania przedsionkow rozpoznanym w
trakcie OZW i umiarowionym w trakcie hospitalizaciji;

2. GRUPA 11 (,late PAF”)- 43 chorych z napadem migotania przedsionkéw podczas
hospitalizacji, po fazie ostrej incydentu, nie przy przyjeciu,

3. GRUPA 11l (,,previous-only PAF”)- 87 chorych z rozpoznanym uprzednio napadowym
migotaniem przedsionkéw, u ktorych w trakcie incydentu OZW nie doszto do manifestacji
arytmii.

4. GRUPA 1V (,,CAF”) - 129 chorych z utrwalonym lub przetrwalym dlugo trwajacym

migotaniem przedsionkow .
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Proces kwalifikacji do badania oraz podziat na podgrupy I-1V przedstawiono na Rycinie nr 8.

Hospitalizacja z powodu OZW w latach 2015-2017; n= 1590;

! }

SR podczas catej obserwacji w AF rozpoznane kiedykolwiek
oddziale i brak AF w wywiadzie;

n=1266 n=324

! ! ' l

GRUPA | GRUPAII GRUPA 111 GRUPA IV
Hearly PAF” Hlate PAF” ,previous-only PAF” »CAF”
n=65 n=43 n=87 n=129

Rycina 8. Diagram ilustrujgcy rekrutacje pacjentow z podziatem na podgrupy I-1V.

4.1.2  Charakterystyka badanych podgrup pacjentow.

Sredni wiek pacjentéw w calej badanej grupie wynosit 73,90 + 10,16 lat. Pacjenci z utrwalonym
migotaniem przedsionkow (grupa IV) charakteryzowali sie¢ najwyzszg $rednig wieku (75,93 + 9,95
lat), istotnie wyzsza od pacjentow z grupy I (71,72 £ 11,30 lat, p<0,05). Pacjenci z grupy Il i Il nie
réznili si¢ wiekiem od pozostatych grup (odpowiednio 74,19 + 9,39 oraz 72,37 + 9,41 lat).
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Rycina 9. Wiek pacjentéw w zaleznosci od klinicznej manifestacji arytmii w przebiegu OZW (grupy I,
1, II1i1V). WartoSci Srednie + SD; * p<0,05 vs grupa IV;

Nie stwierdzono istotnych réznic pod wzgledem czgstosci wystepowania danego typu Klinicznego AF

podczas leczenia OZW pomiedzy kobietami a m¢zczyznami (Tabela 16).

Grupa Lacznie Mezczyzni Kobiety p
n=324 n=182 n=142

Grupall 65 36 (19,8%) 29 (20,4%) 0,89

Grupalll 43 21 (11,5%) 22 (15,5%) 0,32

Grupa Il 87 49 (26,9%) 38 (26,8%) 0,99

Grupa IV 129 76 (41,8%) 53 (37,3%) 0,43

Tabela 16. Typ kliniczny AF a ple¢. Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek (%).

Przeanalizowano wystgpowanie chordb towarzyszacych w poszczegolnych badanych podgrupach.
Istotne statystycznie roznice pomiedzy grupami zaobserwowano w czestosci wystepowania uprzednio
rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca (p<0,01), palenia papierosow (p<0,04), niewydolnosci

serca (p<0,01) oraz hiperlipidemii (<0,01). Szczeg6towe wyniki podsumowuje Tabela 17.
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Choroby wspolistniejace Grupall Grupa Il Grupa Il Grupa IV p

n=65 n=43 n=87 n=129

Nadcisnienie 40 (61,5%) 30 (69,8%) 54 (62,1%) 92 (71,3%) 0,39
Cukrzyca/IFG/IGT 17 (26,1%) 13 (30,2%) 28 (32,2%) 45 (34,9%) 0,66
Weczesniej rozpoznana 28 (43,1%) 5 (11,6%) 36 (41,4%) 75 (58,1%) <0.01
choroba niedokrwienna

Nikotynizm 7 (10,8%) 5 (11,6%) 7 (8,0%) 32 (24,8%) <0.04
Przebyty udar mézgu/TIA 5 (7,7%) 4 (9,3%) 8 (9,2%) 17 (13,2%) 0,63
Krwawienie z przewodu 2 (3,1%) 0 0 6 (4,7%) 0,11
pokarmowego

CABG 3 (4,6%) 4 (9,3%) 16 (18,4%) 8 (6,2%) 0.13
Przebyte planowe PTCA 17 (26,2%) 4 (9,3%) 26 (29,9%) 32 (24,8%) 0,09
Niewydolnosé serca 32 (49,2%) 16 (37,2%) 39 (44,8%) 84 (65,1%) <0.01
Przebyty zawal serca 21 (32,3%) 14 (32,6%) 38 (43,7%) 56 (43,4%) 0,30
Hiperlipidemia 11 (16,9%) 10 (23,3%) 22 (25,3%) 55 (42,6%) <0.01

Tabela 17. Wywiad medyczny (choroby wspdltistniejgce) w podgrupach I-1V.

4.1.3 Postaé kliniczna OZW w badanych podgrupach migotania przedsionkow.

W Tabeli 18 przedstawiono wystepowanie poszczegélnych typow OZW w badanych podgrupach
migotania przedsionkow. Zawat serca STEMI najczgsciej wystgpowal w grupie 11 (20.9%), najrzadziej
w grupie | (15,4%). NSTEMI rozpoznano u 67,7% pacjentow z grupy I, co stanowi najwyzsza w
podgrupach czesto$¢ wystepowania tego typu OZW. Dilawica piersiowa niestabilna najrzadziej
rozpoznana zostata u chorych w grupie I (12,3% pacjentdow z tej grupy), a najczesciej w grupie III
(51,7% chorych w grupie I11). Wigkszos¢ pacjentow z grupy IV (53,5%) miata rozpoznane NSTEMI.
Wykazano roéznice w czgstosci wystepowania poszczegdlnych typéw OZW pomigdzy grupami I-1V

(p<0.01).

Grupa AR STEMI NSTEMI UAP  NIEOKRESLONY P
Grupa | 10 (18,9%) 44 (265%) 8 (84%) 3 (30.0%) e
Grupa Il 9 (17,0%) 21(127%) 10 (10,5%) 3 (300%) 0.29
Grupa 1l 10 (18,9%) 32 (19.3%) 45 (47,4%) . gy
Grupa IV 24 (45,3%) 69 (416%) 32 (337%) £(80.0%) 0.50
Lacznie 53 166 95 10 _

Tabela 18. Postaci kliniczne OZW (STEMI, NSTEMI, UAP) z podzialem na poszczegélne grupy
pacjentow (1,11,111,1V); p<0.01.
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Rycina 10. Postaci kliniczne OZW (STEMI, NSTEMI, UAP, zawal nieokreslony) z podzialem na
poszczegolne grupy pacjentow (L ILII1L1V), Odsetek w poszczegdlnych podgrupach (%), * grupa Il vs. |
(p<0,004) vs Il (p<0.003) IV (p<0,001).

W Tabeli 19 przedstawiono czgstos¢ kwalifikacji do leczenia interwencyjnego w poszczegodlnych
podgrupach chorych z AF. We wszystkich grupach leczenie interwencyjne byto dominujacg forma
postepowania terapeutycznego (okoto 90% przypadkow). Nie wykazano istotnych statystycznie rdznic

W postgpowaniu terapeutycznym pomiedzy grupami I-1V (p=0,97, Tabela 19).

Sposob leczenia Grupa | Grupa Il Grupa I11 Grupa IV p
n=65 n=43 n=78 n=129

Pacjenci leczenie 59 (90,8%) 39 (90,7%) 78 (89,7%) 117 (90,7%) 0,97

inwazyjnie

Tabela 19. Czestosé¢ kwalifikacji do leczenia interwencyjnego w podgrupach I-1V ; p=0,97.

4.1.2  Dostegp naczyniowy.

Dostep promieniowy byl najczestszym stosowanym rodzajem dostgpu naczyniowego. Wykorzystano
go u 215 (73,4%) pacjentdw. Dostep przez tetnice udowa zastosowano u 78 pacjentow (26,6%).

Pomimo, iz réznice w wykorzystanym dostepie naczyniowym pomig¢dzy poszczegdlnymi grupami
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migotania przedsionkéw nie byty istotne statystycznie (p=0,30), to dostep promieniowy najrzadziej

stosowany byt w grupie CAF (69,5%) a najczesciej w grupie z wywiadem AF (81,6%), Tabela 20.

Grupa Dostep promieniowy Dostep udowy p
n=215 n=78
Grupa l 43 17 0,74
Grupalll 28 11 0,85
Grupa Il 62 14 0,07
Grupa IV 82 36 0,40
LACZNIE 215 (73,4%) 78 (26,6%)

Tabela 20. Dostep naczyniowy do zabiegu w podgrupach I-1V ; p=0,30 .

4.1.3 Wynik koronarografii w podgrupach pacjentow z réznymi formami AF.

Istotne hemodynamicznie zwg¢zenia tetnic wiencowych stwierdzono u 208 pacjentéw sposrod 293
chorych poddanych koronarografii (71,0%). W grupie I istotne zwegzenia opisano u 43 chorych
sposrod 59 (72,9%). W grupie II istotne zwezenia opisano u 32 pacjentow (82,1%). W grupie 111
istotne zwezenia opisano u 52 chorych sposrod 78 (66,7%), a w grupie IV u 81 chorych sposrod 117
(69,2%). Zaawansowana choroba wielonaczyniowa ( >3 naczynia) opisana zostata istotnie czgsciej w

grupie 11, niz we wszystkich pozostatych grupach (15,4%; p=0,003).

Liczba zwezen Grupa | Grupa Il Grupa 1 Grupa IV p
n=59 n=39 n=78 n=117

Bez istotnych 17 (28,8%) 7 (17,9%) 25 (32,1%) 36 (30,8%) 0,42

zwezen, =85

Choroba 1 naczynia 16 (27,1%) 9 (23,1%) 13 (16,7%) 25 (21,4%) 0,52

Choroba 2 naczyn 11 (18,6%) 8 (20,5%) 16 (20,5%) 29 (24,8%) 0,78

Choroba 3 naczyn 14 (23,7%) 9 (23,1%) 20 (25,6%) 25 (21,4%) 0,93

>3 naczynia 1 (1,7%) 6 (15,4%) 4 (5,1%) 2 (1,7%) <0,003

Tabela 21. Liczba istotnie zwezonych naczyn (brak zwezen / choroba jedno- dwu- wielonaczyniowa) w
poszczegolnych podgrupach pacjentow (I-1V). Wartosci bezwzgledne (n) oraz odsetek.
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Rycina 11. Liczba istotnie zwezonych naczyn (brak zwezen / choroba jedno- dwu- wielonaczyniowa) w
poszczegolnych podgrupach pacjentow (1-1V). Wartosci bezwzgledne (n).

Pomig¢dzy grupami I-IV wykazano istotne statystycznie (p=0,047) réznice pod wzgledem liczby tetnic

ze zmianami istotnymi hemodynamicznie. W szczegdlnosci zaobserwowano, iz w grupie IV istotnie

czesdciej opisano wiecej niz jedna tetnice jako odpowiedzialng za OZW (62,9% przypadkow choroby

wielonaczyniowej) niz w pozostatych grupach (p<0,004). Najwyzszy odsetek CTO zaobserwowano w

grupie 1l (28,2%) — byt on istotnie wyzszy niz w grupie III (p=0,0017) oraz w grupie IV (p=0,001).

Grupa | Grupa ll
n=59 n=39

Tetnica odpowiedzialna za OZW
Beg istotnych zwezen, n=85 16 (18,8%) 7 (8,2%)
LM, n=6 2 (33,3%) 2 (33,3%)
LAD, n=61 13 (21,3%) 13 (21,3%)
LCx, n=29 7 (24,1%) 3 (10,3%)
RCA, n=61 19 (31,1%) 9 (14,8%)
inna tetnica, n=16 2 (12,5%) 2 (12,5%)
>1 tetnica, N=35 0 (0.0%) 3(8,6%)
Obecnosé CTO 14 (23,7%) 11 (28,2%)

Grupa lll
n=78

26 (30,6%)
1 (16,7%)
14 (23,0%)
9 (31,0%)
12 (19,7%)
6 (37,5%)
10 (28,6%)
6 (7,7%)

Tabela 22. Tetnice odpowiedzialne za OZW w podgrupach I-1V; p=0,047
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Grupa IV
n=117

36 (42,4%)
1 (16,7%)
21 (34,4%)
10 (34,5%)
21 (34,4%)
6 (37,5%)
22 (62,9%)
11 (9,4%)

0,35
0,33
0,19
0,82
0,08
0,73
<0,004
<0,01
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Rycina 12. Obecnosé CTO w koronarografii w poszczegdlnych podgrupach. Wartosci bezwzgledne (n);
p<0.01 (razem); p=0,001 - grupa Il vs. IIl; p=0,0035 - grupa Il vs. IV.

414 Rewaskularyzacja w podgrupach I-1V.

We wszystkich podgrupach najczgstszym sposobem leczenia byta rewaskularyzacja metoda
przezskoérna, istotnie mniejszy odsetek pacjentéw zakwalifikowano do pomostowania aortalno-

wiencowego lub leczenia farmakologicznego — szczegdty podsumowano w Tabeli 23.

Rewaskularyzacj¢ metodg PTCA wykonano najczgsciej w grupie I (88,4%), a najrzadziej w grupie 11
(67,3%). Leczenie zachowawcze najczeSciej zaobserwowane zostalo w grupie Il (26,9%) a
najrzadziej w grupie | (u zadnego z pacjentow z tej grupy). CABG najczgsciej zalecono w grupie 11
(18,8%), a najrzadziej w grupie 1V (12,5%).

Sposob Grupa | Grupa Il Grupa Il Grupa IV p
rewaskularyzacji n=43 n=32 n=52 n=81

Leczenie zachowawcze, n=26 0 (0%) 4 (12,5%) 14 (26,9%) 8 (9,9%) <0,003
PCI, n=166 38 (88,4%) 22 (68,8%) 35 (67,3%) 71 (87,7%) <0,006
CABG, n=16 5 (11,6%) 6 (18,7%) 3 (5,8%) 2 (2,4%) <0,02

Tabela 23. Sposob rewaskularyzacji w poszczegolnych podgrupach AF. WartoSci bezwzgledne (n) oraz
odsetek w danej grupie (%).
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4.1.5 Szczegolowe informacje dotyczgce zabiegu PCI.

Sredni czas trwania zabiegu wynidst dla catej badanej grupy 36,2+30,0 minut. Najdtuzszy czas
zabiegu zaobserwowano w grupach I i Il — odpowiednio 47,8 + 23,8 oraz 48,1 + 67,2 min. W grupach
IV i Il czasy te wyniosty odpowiednio 36,1+ 20,6 oraz 30,0 + 20,1. Czas zabiegu w grupie III byt

istotnie (p<0,03) krétszy od czasu zabiegu w grupie 1.

Czas zabiegu
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Rycina 13. Czas zabiegu (min) w zaleznosci od klinicznej manifestacji arytmii w przebiegu OZW
(grupy I, 11, 111 i IV). Wartosci srednie + SD; * p<0,03 - grupa | vs. grupa IlI.

Liczba implantowanych stentow w catej badanej grupie pacjentdéw wynosita $rednio 1,34 + 0,57
(stentéw na jednego pacjenta). Srednio, najwiccej stentéw implantowano pacjentom z grupy Il — 1,57
+ 0,60 szt./pacjenta. Najmniej stentow uzyto u pacjentow z grupy IV (utrwalone AF) - 1,22 + 0,54,
Pacjenci z grup I oraz Il podczas zabiegu otrzymali $rednio odpowiednio 1,50 + 0,63 oraz 1,25 + 0,51

implantéw dowiencowych.
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Rycina 14. Liczba implantowanych stentéw wieicowych (szt./pacjenta) w zaleznosci od klinicznej
manifestacji arytmii w przebiegu OZW (grupy I, 11, 111 i IV). Wartosci Srednie £+ SEM.

Przeanalizowano roznice pod wzgledem tacznej dlugosci stentdéw implantowanych poszczegdlnym
pacjentom. Pacjenci z grupy Il charakteryzowali si¢ najwyzsza sumaryczng dlugoscia stentow —
srednio 29,48+13,33 mm, warto$C ta jest istotnie wyzsza niz zaobserwowane w grupach IV oraz III
(odpowiednio - 21,44 +11,74; p<0,02, oraz 21,35 £10,22; p<0,04). Grupa I charakteryzowata si¢

$rednig 27,43 £11,50 mm, istotnie (p<0,03) dtuzsza niz w grupie IV. Zaleznosci te przedstawiono na

Rycinie 15.
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Rycina 15. £gczna dlugosé implantowanych stentéw wiericowych (mm) w zaleznos$ci od klinicznej
manifestacji arytmii w przebiegu OZW (grupy I, I1, II1 i IV). Wartosci srednie + SEM; * p<0,03 vs.
grupa Il; # p<0.02 vs grupa IV oraz p<0,04 vs. grupa Ill
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4.1.6 Parametry echokardiograficzne w poszczegélnych badanych podgrupach.

Kazdy pacjent przed wypisem do domu miat wykonane przezklatkowe badanie echokardiograficzne —

podstawowe dane z badania przedstawiono w Tabeli 24.

Parametry echokardiograficzne Grupa | Grupa Il Grupa Il Grupa IV p
n=65 n=43 n=87 n=129

LVEDD (mm) 52,3+9,2 51,7+7,0 53,6+8,6 54,6+9,6 0,15
Wielko$¢ lewego przedsionka (mm) 42,5+6,1 39,5+7,6 40,5+6,1 46,8+8,5 <0,001
Grubo$¢ przegrody migdzykomorowej (mm) 12,5+3,9 11,5£2,0 11,6£1,7 12,2426 0,08
Sciana tylna (mm) 10,6+1,7 10,1£1,9 10,1+1,8 10,442,1 0,09
Prawa komora (mm) 34,5453 33,6+5,3 34,246,0 35,6+7,4 0,49
Ao pierscien (mm) 20,7+4,1 21,5435 21,644,2 21,8+3,6 0,38
Frakcja wyrzutowa LK; %; ($rednia+SD) 44,84+13,0 44 8+11,2 432+12,1 38,8122 <0,005
Frakcja wyrzutowa LK <40% (n) 23 (%) 15 (%) 29 (%) 61 (%) 0,14

Tabela 24. Podstawowe parametry echokardiograficzne w zaleznosci od klinicznej manifestacji
migotania przedsionkow w przebiegu OZW (grupy I, 11, 111 i IV).

Srednia warto$¢ frakcji wyrzutowej (LVEF) lewej komory w calej badanej grupie pacjentow wynosita
42,1%+12,4%. Najnizsza frakcja wyrzutowa w badanej grupie charakteryzowali si¢ pacjenci z
utrwalonym migotaniem przedsionkow (grupa IV; $rednio 38,8% +12,2%). Najwyzsze wartosci EF
opisano u pacjentdw bez arytmii podczas przyjecia (grupa II) oraz u pacjentdw z napadem AF przy
przyjeciu, ale rytmem zatokowym podczas dalszej hospitalizacji (grupa 1) — odpowiednio
44,8%+11,2% oraz 44,8%+13%. Roznica pomiedzy grupa I a IV ma charakter istotny statystycznie
(p<0,02). Pomiedzy pozostatymi grupami nie udato si¢ wykazac istotnosSci statystycznej w zakresie

wartosci EF.
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Rycina 16. Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) w zaleznos$ci od rodzaju Klinicznej manifestacji

migotania przedsionkow (grupy I, 11, 111 i IV). Wartosci Srednie £ SD; * p<0.02 vs. grupa IV.

Pacjenci z istotnie obnizong frakcja wyrzutowa (<40%) byli najliczniej reprezentowani w grupie
pacjentow z utrwalonym migotaniem przedsionkow (gr. 1V), gdzie stanowili 47,3% chorych. W
pozostatych grupach pacjentéw (I, II, IIT) odsetek chorych z tak obnizong LVEF wynosit odpowiednio
35,4%, 34,9% oraz 33,3%. Pacjenci z grupy | w 49,2% przypadkéw mieli prawidtowa wartos¢ LVEF.
W grupie chorych z utrwalong arytmig frakcja wyrzutowa powyzej 50% opisana zostala tylko u 23,3

% pacjentow. W poréwnaniach wielokrotnych wykazano, iz istotne statystycznie réznice majg miejsce

pomiedzy grupg | a IV (p=0,0013, Tabela 25).

Grupa

Grupa | (n=65)
Grupa Il (n=43)
Grupa Il (n=87)
Grupa IV (n=129)

Lgcznie

LVEF <40 %

23 (18,0%)
15 (11,7%)
29 (22,7%)
61 (47,6%)
128

LVEF 40-49 %

10 (12,5%)

11 (13,7%)

21 (26,3%)

38 (47,5%)
80

LVEF = 50%

32 (27,6%)
17 (14,6%)
37 (31,9%)
30 (25,9%)
116

p
0,03
0,79
0,26

<0,001

Tabela 25. Przedzialy frakcji wyrzutowej lewej komory (%) — norma, umiarkowanie obnizenie oraz
obnizenie istotne (odpowiednio >49%, 40-49%, <40%) z podziatem na poszczegdlne grupy pacjentow

(L1ILTITLV).
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Rycina 17. Przedzialy frakcji wyrzutowej lewej komory (%) — norma, umiarkowanie obnizenie oraz
obnizenie istotne (odpowiednio >49%, 40-49%, <40%) z podziatem na poszczegdlne grupy pacjentow
(1, 11,111,1V); p<0.02.
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Rycina 18. Wielkos¢ lewego przedsionka (mm) w zaleznoSci od klinicznej manifestacji arytmii w
przebiegu OZW (grupy I, 11, 111 i IV). Wartosci srednie + SEM; * p<0,02 vs. grupa II; # p<0.01 vs
grupa 1.

4.1.2 Farmakoterapia.

Wigkszo$¢ chorych otrzymata przy wypisie do domu zalecenia przyjmowania betaadrenolityka — 251
(77,5%) 0sob sposrod wszystkich 324 pacjentow. Najwigcej oséb w grupie I (57 na 65, 87,7%), nieco
mniej w grupie IV (97/129, 75,2%), grupie 111 (65/87; 75,6%) i grupie 1l (32/43, 74,4%). Roznice nie
maja istotnosci statystycznej (p=0.71).
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Amiodaron zalecany byl rzadziej. Otrzymalo go 91 o0s6b sposréd wszystkich 324 pacjentow.
Najwiecej osob w grupie Il — 26 pacjentdw na 43 (60,5%). W grupie I 25 os6b na 65 (38,5%); w
grupie 1V 20 os6éb sposrod 129 (15,5%), a w grupie 1T 20 0séb sposrod 87 (23,3%). Pacjenci z grupy
IV (20, 15,5%) istotnie (p<0.01) rzadziej otrzymali zalecenie pobierania amiodaronu w stosunku do
grup 11 II. Chory z grupy II istotnie cze$ciej otrzymali amiodaron w stosunku do grup Il i IV
(p<0.01).

Jedynie 6 0sob sposrod wszystkich 324 pacjentdw otrzymato zalecenia przyjmowania propafenonu.
Najwigcej oséb w grupie | (3 0soby, 4,6%), zaden pacjent w grupie IV, dwoch pacjentow w grupie III
oraz jeden pacjent w grupie II.

Czgstos$¢ farmakoterapii w poszczegdlnych podgrupach podsumowuje Tabela 26.

Zalecony lek Grupa | Grupa Il Grupa Il Grupa IV p
n=65 n=43 n=87 n=129

Betabloker - n (%) 57 (87,7%) 32 (74,4%) 65 (75,6%) 97 (75,2%) 0,18

Amiodaron — n (%) 25 (38,5%) 26 (60,5%) 20 (23,3%) 20 (15,5%) <0,05

Propafenon — n (%) 3 (4,6%) 1(2,3%) 2 (2,3%) 0 0,15

Tabela 26. Czestos¢ farmakoterapii antyarytmicznej w poszczegdlnych podgrupach.
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Rycina 19. Czesto$¢ farmakoterapii antyarytmicznej w poszczegolnych podgrupach (n).
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4.1.3 Stratyfikacja ryzyka w skali GRACE —w podgrupach I-1V.

Srednia punktacja w skali GRACE dla ryzyka $mierci podczas hospitalizacji dla poszczegdlnych
badanych podgrup wyniosta: dla grupy | — 172+35,1 pkt.; dla grupy Il - 171+41,6; dla grupy Il -
149+38.8; dla grupy IV - 175+39.1 pkt. Najnizsza warto$¢, zaobserowana w grupie III, istotnie r6znita

sie od wszystkich pozostatych grup (p<0.01).

GRACE in-hospital
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Rycina 20. Srednia punktacja w skali GRACE dla ryzyka $mierci podczas hopsitalizacji w zaleznosci od
klinicznej manifestacji migotania przedsionkow (grupy I, 11, I11 i IV). Wartosci srednie £ SD; * p<0,01
vs grupy I, I11,1V.

Grupa GRACE <109 GRACE 110-140 GRACE >140 p
Grupa I, n=60 4 (6,7%) 7 (11,7%) 49 (81,6%) 0,54
Grupa I, n=43 3(7,0%) 8 (18,6%) 32 (74,4%) 0,71
Grupa I, n=77 12 (15,6%) 21 (27,3%) 44 (57,1%) <0,001
Grupa IV, n=115 7(6,1%) 8 (7,0%) 100 (86,9%) <0,001

Tabela 27. Licznos¢ w poszczegdélnych grupach ryzyka zgonu podczas hospitalizacji w skali GRACE w
zaleznosci od klinicznej manifestacji migotania przedsionkow w przebiegu OZW (grupy I, 11, 111 i IV).
Wartosci bezwzgledne (n); p=0,004 (razem); p=0,0004 - grupa Il.
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Rycina 21. Ocena ryzyka w skali GRACE w zaleznosci od klinicznej manifestacji migotania
przedsionkow W przebiegu OZW (grupy I, II, 111 i IV). Wartosci bezwzgledne (n); p=0,004 (lgcznie);
p=0,0004 - grupa Il vs. IV.

4.1.4 GRACE przy wypisie — ryzyko 6-miesigeczne.

Srednia punktacja w skali GRACE dla 6-miesigcznego ryzyka wystapienia §mierci i/lub zawatu serca
dla poszczegdlnych badanych podgrup wyniosta: | - 142+28,5 pkt.; 1l - 142+31,7 pkt.; 1l - 126+30,3
pkt; 1V - 145+30,4 pkt. Grupa III wykazata si¢ istotnie (p<0.01) nizszym ryzykiem w stosunku do
wszystkich pozostatych grup.
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Rycina 22. Ocena szeSciomiesigcznego ryzyka w skali GRACE w zaleznosci od klinicznej manifestacji
migotania przedsionkéw. Wartosci srednie £+ SD; # p<0,01 vs grupy LILIV.
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Grupa GRACE <88 GRACE 89-118 GRACE >118 p

Grupa |, n=60 1 (1,7%) 13 (21,7%) 46 (76,6%) 0,22
Grupa Il, n=43 2 (4,7%) 7 (16,3%) 34 (79,0%) 0,85
Grupa 1, n=77 10 (13,0%) 22 (28,6%) 45 (58,4%) <0,001
Grupa IV, n=115 5 (4,3%) 11 (9,6%) 99 (86,1%) <0,005

Tabela 28. Ocena szeSciomiesigcznego ryzyka w skali GRACE w zaleznosci od klinicznej manifestacji
migotania przedsionkéw. Liczno$¢ grup - wartosci bezwzgledne i odsetkowe; p<0,01

120
p<0.001
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Rycina 23. Ocena szesciomiesiecznego ryzyka w skali GRACE w zaleznosci od klinicznej manifestacji
migotania przedsionkow. Wartosci srednie £ SD; p<0,01

Ryzyko wyrazone w skali GRACE dla calej badanej populacji, koreluje ujemnie z frakcjg wyrzutowa
lewej komory (%) — zaréwno dla ryzyka $mierci wewnatrzszpitalnej (R=-0,18; p<0,003), jak i dla
ryzyka szesciomiesigcznego (R=-0,16; p<0,009). Analogiczne obliczenia korelacji w poszczegdlnych
podgrupach I-IV wykazaty, iz istotne statystycznie zalezno$ci maja miejsce jedynie w grupie II —

szczegoty podsumowuje Tabela 29.

Grupall Grupa Il Grupa Il Grupa IV
(n =60) (n =43) (n=73) (n=102)
R p R p R p R p
GRACE “in-hospital” vs. -0,185 0,158 @ r=-0,34 0,026 0,002 0,99 -0,16 0,103
LVEF
GRACE “6-months” vs. -0,196 0,133 | r=-0,35 0,019 0,016 0,89 -0,11 0,274
LVEF

Tabela 29. Wyniki obliczen korelacji pomigdzy ryzykiem w skali GRACE a LVEF w poszczegélnych
podgrupach (korelacje rangowe Spearmana).
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415 Dtlugosé hospitalizacji w zaleznosci od manifestacji klinicznej migotania
przedsionkow.

Dhugos¢ hospitalizacji w calej badanej grupie pacjentow wyniosta $rednio 9,1 £ 6,1 dni. Najkrocej
hospitalizowani byli pacjenci z grupy I (,,previous-only PAF”) — 7,6 + 6,1 dni - hospitalizowani byli
oni istotnie (p<0,001) krocej niz chorzy z grupy II (,,late PAF”) oraz z grupy | (,early PAF”). W
grupie | czas hospitalizacji wynosit srednio 10,0+7,5 dni i byt istotnie dtuzszy (p<0,03), niz w grupie
I11. W grupie IV (,,CAF”) hospitalizacja trwata $rednio 8,9+5,5 dni i byla istotnie (p<0,03) krotsza niz

w grupie I, w ktorej wynosita srednio 11,2 £+ 5,3 dni.

Dni hospitalizacji

154

* # 0 3 grupal
- 1 grupall
104 - 1 grupalll
_ = _ == = grupa IV
5 I
5_
0
I
& . ©
& & N4 &
/gdﬁ EN &
<

Rycina 24. Czas trwania hospitalizacji w podgrupach I, II, III i IV. Wartosci Srednie = SEM; * p<0,03
vs grupa Ill; # p<0.03 vs grupa IV; o0 p<0,001 vs. grupa II.

W grupie poddanej koronarografii czas hospitalizacji byt dtuzszy niz w grupie leczonej zachowawczo

— odpowiednio 9,2+6,3 oraz 7,8+4,4 dni, p=0,22.

1.34. POWIKLANIA.

Podczas hospitalizacji zarejestrowano tgcznie 84 incydenty powiktan w calej badanej grupie chorych.
Liczno$¢ poszczegodlnych rodzajow powiktan z podziatem na grupy I-1V przedstawiono w Tabeli 30

(powiktania okotozabiegowe) oraz Tabeli 31 (powiktania podczas dalszej hospitalizacji).

Zaobserwowano istotng (p<0,04) zalezno$¢ pomiedzy czestoScig wystgpienia powiklan a typem
migotania przedsionkow. Grupg najbardziej obarczong powiktaniami byta grupa IV — wystapity w niej

44 powiktania wérdéd 129 pacjentow (34,1%). W pozostalych grupach odsetek powiktan byt nizszy i
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wynosit 16,9% w grupie I (11 incydentow), 25,6% w grupie II (11 incydentow), 20,7% w grupie 111
(18 incydentow).

Powiktania zwigzane z interwencja wiencowa wystapity u 38 pacjentow: 19 przypadkow w grupie 1V
(14,7%). W grupach I, II i III odsetek powiktan wynosit odpowiednio 11,7% (n=7), 7,7% (n=3) oraz
11,7% (n=9). Zaobserwowane rdéznice pomigdzy grupami nie osiggnely istotnosci statystycznej
(p=0,52).

Najczestsza przyczyng powiktan okotozabiegowych byly zwigzane z dostgpem naczyniowym
(krwiaki, tetniaki rzekome i przetoki tg¢tniczo-zylne). Stwierdzono je u 12 pacjentow sposrod 293
poddanych interwencji (4,1%). Wigkszos¢ powiktan zwigzanych z dostgpem naczyniowym wystgpita
w grupie IV — 7 incydentow z 12 (58,3%).

Powiklania Grupa | Grupa Il Grupa Il Grupa IV p
okolozabiegowe n=60 n=39 n=77 n=117
Dostep naczyniowy 0 1 4 7 0,25
Dyssekcja wieficowa 2 1 0 1 0,33
No-reflow 2 1 1 1 0,64
Slow-flow 0 0 1 1 0,76
Perforacja wieficowa 1 0 0 2 0,58
Tamponada 1 0 0 0 0,27
Komorowe zab. rytmu 1 0 2 5 0,49
Elektroda do PK 0 0 1 2 0,65
RAZEM 7 (11,7%) 3 (7,7%) 9 (11,7%) 19 (16,2%) 0,52

Tabela 30. Liczba powiktan okolozabiegowych z podziatem na poszczegdlne podgrupy pacjentow.
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Rycina 25. Powiktania zwigzane z PTCA z podziatem na podgrupy pacjentéw z AF wyrazone jako
odsetek catosci poszczegdlnych podgrup.

U 46 pacjentow wystapity powiklania w czasie leczenia w oddziale, nie zwigzane bezposrednio z

zabiegiem angioplastyki, sposrod nich 25 incydentow (54,3%) miato miejsce u pacjentow z grupy V.

Najnizszg czg¢stos¢ wystepowania zdarzen niepozadanych zaobserwowano w grupie I (6,2%) oraz 111
(10,3%). W grupach II i IV odsetek pacjentow z powiklanym pobytem wyniost odpowiednio 18,6%
oraz 19,4%. Istotnos¢ w poréwnaniach wielokrotnych wykazano pomigdzy grupa I a IV (p=0,015).

Powiklania w oddziale grupa | grupa Il grupa Il grupa IV p
n=65 n=43 n=87 n=129

Istotne Klinicznie krwawienie 0 0 4 7 0,12
Udar mozgu 0 0 0 2 0,39
Wstrzas kardiogenny 1 0 1 2 0,87
Obrzek phuc 0 2 1 5 0,25
NzZK 1 0 1 7 0,12
Koniecznos¢ implantacji 2 6 2 2 <0,01
stymulatora

RAZEM 4 (6,2%) 8 (18,6%) 9 (10,3%) 25 (19,4%) <0,05

Tabela 31. Liczba powiklah podczas dalszej hospitalizacji (nie zwigzanych bezposrednio z PTCA) z
podziatem na poszczegolne podgrupy pacjentow (I-1V).
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Rycina 26. Liczba powiktan podczas dalszej hospitalizacji (niezwigzanych bezposrednio z PTCA) z
podzialem na poszczegdlne podgrupy pacjentow (I-1V); p<0.05 (razem); p=0,015 — grupa I vs. IV.

416 Zgony

W calej badanej grupie zmarty podczas hospitalizacji 4 osoby — 1 pacjent z grupy | oraz 3 pacjentoéw z
grupy IV. Nie zaobserwowano istotnej statystycznie roznicy w $miertelnosci wewnatrzszpitalnej
pomigdzy  grupami (p=0,41). Poza czterema potwierdzonymi  przypadkami  $mierCi
wewnatrzszpitalnej, dwoch pacjentow przekazano w stanie cigzkim do tutejszego Oddziatu
Anestezjologii i Intensywnej Terapii, nie udato si¢ jednak uzyska¢ dokumentacji z ich dalszego

leczenia tamze — uznano ich w zwiazku z tym za pacjentéw utraconych z obserwacji (,,lost to follow-

up”).

4.1.2 Kardiowersja podczas hospitalizacji.

W czasie hospitalizacji migotanie przedsionkow stwierdzono u 237 pacjentow (73,1%). Lacznie u 126
pacjentow uzyskano powro6t rytmu zatokowego — u 56 chorych miato to charakter spontaniczny, 54
kardiowersje dokonane zostalty farmakologicznie, przeprowadzono takze 16 kardiowersji

elektrycznych.

W grupie 1V dokonano tacznie 20 kardiowersji — (15 farmakologicznych i 5 elektrycznych), jednak u
wszystkich tych chorych przed wypisem ze szpitala doszto do nawrotu migotania przedsionkow i na

podstawie cato$ci obrazu klinicznego podjeto decyzje o kontroli czgstosci rytmu, zamiast kontroli
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rytmu. W grupie Il (n=86) podczas catej hospitalizacji nie obserwowano AF (arytmia jedynie w
wywiadzie). Lacznie na 70 prob kardiowersji 20 z nich (28,6 %) miato nietrwaty charakter.

4.1.3 Implantacja stymulatora serca .

W trakcie hospitalizacji u 12 0séb sposrod 324 implantowano stymulator serca. Powodem implantacji
w wigkszo$ci przypadkow byt zespodt chorej zatoki (7 pacjentdow) oraz zaburzenia przewodnictwa
przedsionkowo-komorowego (5 chorych). W grupie | implantowano stymulator u 2 0séb sposrod 65
(3,1%), w grupie IT u 6 os6b sposrod 43 (14%), w grupie 11 u 2 osdb sposrdd 86, i w grupie 1V u 2
0sob sposrod 129 (1,6%). W 10 przypadkach byt to uktad DDD, u pacjentéw z grupy IV
implantowano uktady VVI. Roznice pomiedzy grupami w zakresie koniecznos$ci statej stymulacji
osiggnely istotno$¢ statystyczng (p<0,004), w porownaniach wielokrotnych wykazano, iz istotnie

roznig si¢ grupy Il od IV (p=0,0034).

414 Ryzyko w skali GRACE a powikiania.

Ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego oszacowane kalkulatorem GRACE nie réznito si¢ istotnie
(p=0.35) pomigdzy populacja, u ktorej wystapily powiktania zwigzane z interwencja (176,1+£31,9 pkt),
od grupy u ktoérej nie doszto do zadnych powiktan podczas inwazyjnego leczenia (166,7+40,4 pkt.).
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Rycina 27. Srednia punktacja w skali GRACE dla ryzyka $mierci podczas hospitalizacji w zaleznosci od
obecnosci lub braku powiktan zwigzanych z zabiegiem. WartoSci srednie £ SD; p=0.35
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415 Powiklania — analiza wieloczynnikowa.

W celu oceny wplywu typu migotania przedsionkéw oOraz zaawansowania zmian w tetnicach
wiencowych na prawdopodobienstwo wystapienia powiktan podczas hospitalizacji, dokonano analizy
wieloczynnikowej do ktorej wiaczono m.in.: rodzaj AF (grupy I-IV), liczbe chorych naczyn, obecnos¢
CTO, naczynie odpowiedzialne za OZW, liczb¢ i dtugos¢ implantowanych stentow. W oparciu o
model regresji logistycznej wykazano, Ze niezaleznym czynnikiem predykcyjnym wystapienia
powiktan byta obecnos¢ CTO (iloraz szans = 2,34, p=0,022) natomiast pacjenci z grup | oraz Il mieli
istotnie nizsze prawdopodobienstwo wystapienia powiktania niz pozostali (grupa I — iloraz szans 0,33,
p<0,005; grupa Il — iloraz szans 0,51, p=0,04). Model uwzgledniajacy ww. zmienne charakteryzuje
si¢ niskg czulos$cig (6,0%), ale zarazem wysoka swoistoscig (97,5%) w szacowaniu ryzyka

wystapienia powiktania. Szczegoty podsumowuje Tabela 32.

Zmienna -95% Cl +95% ClI p lloraz szans = -95% CI +95% CI
zalezna

grupa | -1,87631 -0,333722 0,0049 0,33 0,153154 0,716253
grupa Il -1,396107 0,213073 0,1496 0,55 0,247559 1,237475
grupa 11 -1,315614 -0,040095 0,0372 0,51 0,26831 0,960698
obecnosé CTO 0,123762 1,577178 0,0218 2,34 1,131747 4,841272

Tabela 32. Parametry modelu regresji logistycznej wskazujgcego niezalezne czynniki prognostyczne
wystgpienia powiktania podczas hospitalizacji.
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VII. OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA.

W niniejszej rozprawie podjeto probg oceny wplywu typu migotania przedsionkéw na szpitalne
leczenie OZW. W dostgpnej literaturze czestos¢é wspotwystgpowania tej arytmii z ostrym
niedokrwieniem migénia sercowego oOpisywana jest na poziomie od kilku do ponad dwudziestu
procent, w zalezno$ci od przyjetej przez autorow metodologii badania (76,106,115). Dane ze

stosunkowo duzych doniesien poruszajacych te problematyke podsumowano w Tabeli 33.

W prezentowanej rozprawie poddano analizie przebieg leczenia 324 chorych z migotaniem
przedsionkow sposrod grupy 1590 (20,4%) pacjentow hospitalizowanych z powodu OZW.
Poréwnanie danych uzyskanych w duzych opublikowanych badaniach z obserwacjami
przeprowadzonymi na potrzeby niniejszego opracowania wykazuje ogolng zgodno$¢ co do czgstosci
wystepowania AF w OZW oraz w zakresie demograficznej charakterystyki tej grupy. Zaréwno wiek
pacjentéow jak i rozklad pitci odpowiada doniesieniom innych autoréw - w badanej przeze mnie
populacji przewazaja mezczyzni (56,2%), a kobiety sg istotnie starsze od mg¢zczyzn (odpowiednio
77,149,3 oraz 71,4+10,1 lat; p<0,01).

Najczestsza postacig kliniczng ostrego zespotu wiencowego w catej badanej populacji byt zawat serca
bez przetrwalego uniesienia odcinka ST — stanowit 51,2% wszystkich przypadkow. Zawat STEMI
rozpoznano u 16,4% chorych, dtawice niestabilng u 29,3%, a zawat nieokreslony u 3,1%. Taki rozktad
czgstosci wystgpowania OZW jest dos¢ zblizony do obserwowanego dla catej populacji OZW w
Polsce. Najwigkszy polski rejestr OZW (PL-ACS) wskazuje jednak na nieco wyzsza czgstosé
wystepowania STEMI w populacji ogdlnej niz w grupie przeze mnie badanej — w zaleznosci od lat
objetych badaniem zwykle jest to okoto 30% - wigze si¢ to zapewne z mtodszym wiekiem populacji

ogdblnej w poréwnaniu do populacji ze wspoétistniejgcym migotaniem przedsionkéw (77,78).

Liczba chorych z OZW Czesto$¢ wystepowania

Autor Mezczyzni / kobiety Udar mézgu

poddanych analizie AF w OZW; n (%)

Patil et al.; 2020; (116) 1282 829 121 805 (9,5%) 66,3 /33,7% 1,05 %
Narasimhan et al. ; 2021; (117) 1 558 205 270966 (17,4%) 58% / 42% 2,6%
Mohamed et al.;2019; (118) 4 668 737 820 535 (17,6%) 54,7% / 45,3% 2,7%
Pogi i wsp; 2012; (119) 2335 442 (18,9%) 68% / 32%

Suetal.; 2021; (120) 552 68 (12,3%) 71% / 29%

Rathore et al.; 2000; (121) 106 780 23565 (21%) 49,9% / 50,1% 2.8%
Dane wlasne autora 1590 324 (20,4%) 56,2% / 43,8% 0,6 %

Tabela 33. Dane epidemiologiczne na temat wspolwystepowania AF z OZW — dostepna literatura oraz
dane wlasne autora.
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Aktualnie stosowana klasyfikacja kliniczna AF wyro6znia 4 typy tej arytmii: napadowe, przetrwate,
przetrwate dlugo trwajace oraz utrwalone. W kontekscie leczenia ostrego incydentu wiencowego
podzial ten jest mniej przydatny — poszczeg6lni badacze w odmienny od siebie sposéb wyodrgbniaja
postacie kliniczne AF odnoszac je czasowo do incydentu hospitalizacji zwigzanej z OZW. Zwykle
najmocniej podkresla si¢ roznice miedzy nowo rozpoznang w trakcie OZW arytmig (NOAF — ,,new
onset atrial fibrillation”), napadem AF w trakcie dalszego leczenia (,,late onset”) oraz arytmig
utrwalong (przed, w trakcie i po hospitalizacji — ,, chronic AF”). Nie ma jednak jednolitego ogolnie
przyjetego standardu raportowania AF w OZW, stad poszczego6lni autorzy tworza rdzniace si¢ od
siebie kryteria podziatu na poszczegolne typy kliniczne. (101,118,122)

Na potrzeby niniejszego badania dokonano podziatu pacjentow na cztery podgrupy w zaleznosci od
manifestacji klinicznej arytmii w odniesieniu do incydentu OZW (grupy I, 1I, I, IV — szczegoty
przedstawiono na stronach 39-40 niniejszej rozprawy). Wzorowano si¢ na dostepnych publikacjach z
tego zakresu, podkresli¢ jednak nalezy mnogo$¢ ich metodologii i1 istotne rdznice miedzy
poszczegdlnymi autorami. Dla przyktadu, o ile wigkszo$¢ badaczy wyodrgbnia grupy zdefiniowane
podobnie do grup I, 11'i IV (I - napad przy przyjeciu, Il - poézny napad; IV — utrwalone AF), to
stosunkowo rzadko spotyka si¢ opis populacji odpowiadajacej wyodrgbnionej przeze mnie grupie 11l
(napad w wywiadzie, ale brak arytmii w trakcie hospitalizacji). Wprowadzenie tej grupy do analizy
wydaje si¢ uzasadnione, gdyz taka forma arytmii moze mie¢ istotny wptyw na przebieg leczenia
OZW, w szczegolnoSci na przygotowanie i przeprowadzenie interwencji wiencowej oraz na
stosowanie odpowiedniego rezimu leczenia przeciwkrzepliwego i przeciwptytkowego — gtoéwnie w

zwiazku ze stosowang u pacjenta farmakologiczna prewencjg udaru mozgu.

1.35. Charakterystyka badanych podgrup pacjentow.
W uzyskanych przeze mnie danych pacjenci z grupy 1V (utrwalone AF) byli najstarsi (srednio 75,93 +
9,95 lat), ich srednia wieku istotnie roznita si¢ od $redniej wieku grupy | — 71,72 +£11,30 lat, p<0,05.
Batra i wsp. w znacznie liczniejszej obserwacji podaja podobng zaleznos¢ — chorzy z napadem AF
przy przyjeciu charakteryzowali si¢ mediang wieku 78 lat (70-83), istotnie nizsza niz populacja z

przetrwata arytmia — 80 lat (74-85). (74)

Az 67,7% pacjentow z grupy | mialo rozpoznanie zawatu NSTEMI. Ten typ OZW najrzadziej
rozpoznano w grupie III (36,8%), a w grupie IV zawal bez uniesienia odcinka ST rozpoznano w
53,5% przypadkow. W badaniu Batry i wsp. wskazano na zblizony rozktad czgstosci wystepowania
NSTEMI — w przypadku napadu AF przy przyjeciu 65.7%, natomiast w przewleklym AF - 73.1%.

(74) Gonzales-Pacheco i wsp. podaja z kolei wyraznie odmienne dane - zawat NSTEMI opisali u 50
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chorych sposrod 204 z napadem AF przy przyjeciu (24,5%), a w przypadku utrwalonego AF w
przypadku 101 chorych sposrod 204 (49,5%).

Zawat serca STEMI najczesciej obserwowano w grupie Il (9 chorych z 43; 20.9%), najrzadziej w
grupie I (10 chorych z 65; 15,4%). Trudno te dane odnie$¢ do podobnych badan, gdyz rzadko
wyodrgbniona jest tam grupa analogiczna do grupy II z mojego badania (na przyktad Batra i wsp. nie
wyodrgbniajg takiej populacji). Gonzales-Pacheco podaje zblizone do uzyskanych przeze mnie wyniki
— w przypadku napadu AF przy przyjeciu STEMI rozpoznane bylo u 25,6% o0s6b, natomiast
przetrwata arytmia skojarzona byta ze STEMI w 25% przypadkow.

Interpretacja powyzszych rozbiezno$ci moze by¢ utrudniona ze wzgledu na fakt, iz wiekszo$¢ badaczy
analizuje chorych z migotaniem przedsionkéw i zawatem serca, ale nie biora pod uwage w swoich
obserwacjach populacji pacjentéw z dlawicag piersiowg niestabilng. W moim badaniu analizowano
wszystkie typy kliniczne OZW, wiacznie z dlawica niestabilng, co utrudnia jednak poréwnanie z

dostepnym pismiennictwem.

1.36. Koronarografia i rewaskularyzacja.
We wszystkich analizowanych przeze mnie grupach leczenie interwencyjne byto dominujaca forma
postgpowania i dotyczyto okoto 90% przypadkéw w kazdej z czterech grup (p=0,97). Wigkszos¢
interwencji wykonano z dostepu przez tetnicg promieniowa (73,4%) — nie odnotowano istotnych
réznic pod wzgledem uzytego dostgpu naczyniowego pod wzgledem plei, wieku, diugosci

hospitalizacji czy typu migotania przedsionkdw.

Istotne hemodynamicznie zwezenia tetnic wiencowych stwierdzono u 208 pacjentéw (71,0%). Cztery
badane przeze mnie grupy nie réznity si¢ od siebie istotnie w zakresie obecnosci lub braku zwezen w
tetnicach wiencowych. Analizujgc jednak réznice w zakresie liczby zajetych choroba naczyn udato sie
wykazaé, iz stopien zaawansowania choroby tetnic wienicowych istotnie roznit si¢ pomiedzy grupami.
W szczegblnoSci zaobserwowano, ze chorzy w grupie Il mieli czeSciej od pozostatych 0sob
rozpoznang chorobe wielonaczyniowa z zajgciem powyzej 3 naczyn (15,4% chorych z grupy II, a w
grupach I, I11'i IV odpowiednio 1,7%; 5,1% i 1,7%; p<0,003). Takze liczba przewlekle zamknietych
naczyn w grupie II jest najwyzsza (28,2%), istotnie przewyzszajac wartosci z grup 11 (7,7%) oraz IV
(9,4%). Jednocze$nie pacjenci z grupy II najrzadziej uzyskali wynik koronarografii wskazujgcy na

brak istotnych zwezen w tetnicach wiencowych.

Co ciekawe, nie udato si¢ wykaza¢ z istotnoscig statystyczna, aby pomigdzy grupami I-1V
wystepowaly roznice w zakresie mniej zaawansowanych zmian w krazeniu wiencowym — choroba

jedno-, dwu- i tréjnaczyniowa z podobna czestoscig wystepuje we wszystkich grupach.
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Poza analizg angiograficznie istotnych zwezen zdefiniowanych jako >50% przekroju §wiatta naczynia,
dodatkowo oceniono ,,naczynie odpowiedzialne za OZW” — uznajac za decydujacg w tym zakresie
opini¢ lekarza operatora i podjete przez niego interwencje w ostrej fazie OZW. Jedynie niewielka
czg$¢ pacjentow w moim badaniu miata wskazane wigcej niz jedno naczynie jako odpowiedzialne za
OZW — 1acznie 35 pacjentow. NajczeSciej sytuacja taka opisana zostata w grupie IV — 22 chorych.
Roéznice pomigdzy grupami w tym zakresie osiggnety istotnos¢ statystyczng (p=0,004).

W literaturze znajduja si¢ stosunkowo nieliczne doniesienia sugerujace, iz niedokrwienie przedsionka
na skutek istotnego zwezenia galezi tetniczych go zaopatrujacych moze stanowi¢ przyczyne napadu
AF — zwykle tego typu mechanizm sugerowany jest jedynie na podstawie badan na modelach
zwierzgcych (123). W jednym badaniu obserwacyjnym chorzy z istotnym zajgciem gatezi do stozka
lub proksymalnego odcinka tetnicy okalajgcej mieli istotnie czeSciej opisane ,wczesne” migotanie
przedsionkéw w stosunku do chorych u ktérych arytmia pojawita si¢ pdzniej niz 90 minut po
reperfuzji (23,5% vs. 7,1% p=0.004) (124). Dane wilasne autora nie pozwalaja na sformutowanie
wnioskéw dotyczacych zwigzku lokalizacji niedokrwienia z arytmig przedsionkowg - nie
zaobserwowano, aby choroba ktorejkolwiek konkretnie wskazanej tetnicy wiencowej w sposob

statystycznie istotny byla zwigzana z typem klinicznym migotania przedsionkow.

We wszystkich podgrupach najczestszym sposobem leczenia byla rewaskularyzacja metoda
przezskorng (79,8%), pomostowanie aortalno-wiencowe zastosowano u 16 chorych (7,7%), a do

leczenia zachowawczego zakwalifikowano 26 pacjentow (12,5%).

PTCA wykonano najczesciej w grupie I (88,4%), a najrzadziej w grupie Il (67,3%). Leczenie
zachowawcze najczesciej zaobserwowane zostatlo w grupie Il (26,9%) a najrzadziej w grupie 1 (u

zadnego z pacjentow z tej grupy).

CABG najczgsciej zalecono jako metode rewaskularyzacji w grupie I (18,8% pacjentdw z tej grupy).
Fakt ten wigza¢ mozna z czestszym niz w innych grupach wystepowaniem zaawansowanej choroby

wielonaczyniowej, a takze czgsciej opisywanych zmianach o charakterze CTO.

Najrzadziej CABG jako metode rewaskularyzacji zastosowano w grupie 1V (2 chorych z 81; 2,5%).
Thumaczy¢ to nalezy najprawdopodobniej istotnie wyzszg $rednig wieku w tej grupie oraz
zwigkszonym obcigzeniem chorobami wspoétistniejacymi. Nie bez znaczenia jest tez zapewne
najnizszy poziom frakcji wyrzutowej lewej komory sposrod wszystkich czterech podgrup. Wszystkie
te cechy zwykle sktaniajg konsylium ,,Heart Team” w kierunku kwalifikacji chorego do interwencji

przezskornej lub leczenia zachowawczego, a raczej nie do CABG.
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Wydaje sig, iz liczba i dlugos¢ uzytych stentdow u poszczegolnych pacjentow moze stanowi¢ pewnego
rodzaju wskaznik intensywnos$ci leczenia interwencyjnego — w zebranych w niniejszym opracowaniu
danych zaobserowowa¢ mozna, iz calkowita dlugos¢ wszczepionych stentow, jak tez ich liczba,
koresponduja w spodziewany sposob z nasileniem choroby wiencowej ocenionym w koronarografii.
Srednia liczba stentéw implantowana pacjentowi wynosita 1,34+0,57 w catej badanej grupie.
Najwyzsza $rednia obserwowana byta w grupie II i wynosita 1,57 + 0,60 sztuk na pacjenta. Takze w
tej grupie opisano najwicksza taczna dlugos$¢ stentow— 29,48+13,33 mm, istotnie wyzsza niz
zaobserwowane w grupach IV oraz Ill (odpowiednio - 21,44 +11,74; p<0,02, oraz 21,35 +10,22;
p<0,04). Najmniej stentow uzyto u pacjentow z grupy IV (przetrwate AF) - 1,22 + 0,54 sztuk.

1.37. Ryzyko w skali GRACE.
Dla wigkszosci pacjentow obliczono punktacj¢ w skali GRACE — zgodnie z zaleceniami ESC — celem
oszacowania ryzyka zgonu podczas hospitalizacji i ewentualnego uwzglednienia tego ryzyka podczas
podejmowania decyzji terapeutycznych. W niniejszym badaniu zwraca uwage wysoki odsetek chorych
z punktacjg w skali GRACE przekraczajaca poziom 140 punktow, definiujacy wedlug ESC ,,ryzyko
duze” (80). Az 225 chorych sposréd 324 objetych badaniem (69,4%) przekroczyto ten poziom
punktacji GRACE. Natomiast tylko 26 pacjentow (8,0%) miato ryzyko oszacowane jako ,,ryzyko
mate” — z liczbg punktéw GRACE mniejsza od 110. Sugeruje to, iz grupa przeze mnie badana jest W
ponadprzecietny sposob ztozona z pacjentow wysokiego ryzyka — wiekszo§¢ badan oceniajacych
punktacje GRACE wskazuje na zdecydowanie mniejszy odsetek osob z punktacja powyzej 140
(zwykle jest to koto 30-40% chorych). Zapewnie duzy wplyw na taki rozktad szacowanego ryzyka ma

stosunkowo wysoki wiek w catej badanej w niniejszej pracy grupie chorych.

W moim badaniu pacjenci, u ktorych podj¢to decyzje o koronarografii, nie réznili si¢ istotnie
punktacja GRACE od pacjentow leczonych zachowawczo — mieli odpowiednio 167,2+40,0 oraz
166,6+40,6 punktow; p=0.94. Najnizsza punktacja w skali GRACE charakteryzowali si¢ pacjenci z
grupy I (149+38.8 pkt.), wynik ten byt istotnie (p<0,01) nizszy od pozostatych grup - w grupie | —
172+35,1; w grupie Il - 171+41,6; w grupie IV - 175£39.1 pkt.

Wydaje si¢, ze w populacji objetej niniejszym badaniem skala GRACE nie jest przydatnym
narzedziem mogacym pomaga¢ w podejmowaniu decyzji o strategii leczenia. Prawdopodobnie ze
wzgledu na wyjsciowe wysokie ryzyko u przewazajacej liczby pacjentow, model GRACE w
przypadku tej populacji chorych nie spetnia swojej roli. Ze wzglgdu na zaawansowany wiek pacjentow
1 obcigzenie chorobami wspdtistniejacymi wigkszos¢ pacjentdéw po prostu wyjsciowo jest juz w grupie
wysokiego ryzyka. Istnieja doniesienia ze stosunkowo nowych badan klinicznych (np. GLOBAL-
LEADERS) sugerujace, iz model ryzyka GRACE jest przydatny, jednak wymaga rekalibracji ze
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wzgledu na zmieniajgcg si¢ populacje pacjentow z OZW oraz ciggle uaktualniane standardy leczenia
(125). Opublikowane w grudniu 2020 roku wyniki badania AGRIS (Australian GRACE Risk score
Intervention Study) sugeruja, iz rutynowe uzycie skal ryzyka (GRACE) nie poprawia istotnie
postepowania w OZW (126), a jednoczesnie w grupie w ktorej decyzje podejmowano na podstawie tej
skali, odnotowano wyzszy odsetek interwencji wiencowych w trybie ,early invasive treatment”,

jednak bez poprawy rokowania krotko- i dlugoterminowego.

Warto podkresli¢, iz dostepne kalkulatory ryzyka w OZW, w tym GRACE, nie uwzgledniaja
bezposrednio zadnej postaci AF, a jedynie czgsto$¢ pracy serca przy przyjeciu. (86) Tachykardia
zatokowa w czasie OZW moze mie¢ zupehie inne implikacje kliniczne niz napad migotania
przedsionkdw z przyspieszonym rytmem komoér. Ponadto migotanie przedsionkow nawet bez
przyspieszonej czynno$ci serca pogarsza rokowanie w OZW (99) — sama arytmia stanowi tutaj

czynnik ryzyka, a czgsto$¢ pracy komor tylko posrednio moze sugerowac jej wystgpowanie.

1.38. Powiklania.
W badaniu przeprowadzonym przez Mohameda i wsp. na grupie ponad czterech milionéw pacjentow,
wykazano, ze chorzy leczeni z powodu zawatu serca z jednoczesnym rozpoznaniem AF mieli istotnie
wieksze ryzyko wystapienia powiktan (12.9% vs. 5.3%), wyzsza $miertelnos¢ (6.5% vs 3.3%),
czesciej udar (2.7% vs 1.5%), i krwawienia (14.7% vs 8.8%), w stosunku do pacjentow bez AF.
Ponadto, chorzy z ta arytmig rzadziej kwalifikowani byli do koronarografii (47.1% vs. 58%) oraz
rewaskularyzacji (18.7% vs. 32.6%) (118). Na grupie 270 966 pacjentow z OZW i jednoczesnym AF,
Narasmihan 1 wsp. wykazali, ze ich hospitalizacja byta dluzsza, obarczona czestszymi powiktaniami

oraz wyzszg $miertelnoscig w stosunku do pacjentow bez AF (8.6% vs. 4.6%). (117)

W moim badaniu zaobserwowatem tacznie 84 incydenty powiktan u 324 chorych (25,9%).
Najczestszymi powiktaniami byty: komplikacje zwigzane z miejscem dostepu (krwiak, tetniak
rzekomy, przetoka tetniczo-zylna) — 12 przypadkow; koniecznos¢ implantacji stymulatora — 12
przypadkow; krwawienia wymagajace przetoczenia krwi — 11 przypadkow. Tak wysoka sumaryczna
liczba komplikacji w poréwnaniu do danych innych autorow moze wynika¢ z przyjetej metodologii
badania i definicji istotnych powiktan. Na przyktad implantacja stymulatora serca moze by¢
traktowana jako powiktlanie, cho¢ moze tez wynika¢ z naturalnego przebiegu choroby i chocby ze
zwigzanym z OZW czujnym monitorowaniem rytmu serca. Niemniej jednak fakt, iz co czwarty chory
mial powiktany przebieg hospitalizacji jest kolejnym, obok punktacji GRACE, argumentem
popierajacym hipoteze, iz chorzy z migotaniem przedsionkow w OZW sa populacja wyjatkowo
wysokiego ryzyka.
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Zaobserwowano istotng (p<0,04) zalezno$¢ pomigdzy czgstoscia wystapienia powiklan a typem
migotania przedsionkow. Grupg najbardziej obarczong powiktaniami byta grupa IV — wystapily w nigj
44 powiktania wsrod 129 pacjentow (34,1%). Mimo, iz grupa IV najczesciej obarczona byla
powiktaniami, to dtugos¢ hospitalizacji w tej grupie nie byta jednak najdtuzsza, wrgcz przeciwnie —
byta krotsza od $redniego czasu pobyt w oddziale i istotnie krotsza od grup | i Il, wynoszac 8,945,5
dni — trudno wytlumaczy¢ ten paradoks, autor spodziewatby si¢ raczej wydtuzonej hospitalizacji w

grupie najstarszych chorych obarczonych najliczniejszymi powikltaniami.

Najkrocej hospitalizowani byli pacjenci z grupy Il (czyli pacjenci bez arytmii podczas hospitalizacji)

— 7,6 £6,1 dni. Najdtuzej hospitalizowani byli chorzy z grupy Il - $rednio 11,2 + 5,3 dni.

Implantacja stymulatora podczas hospitalizacji z powodu OZW najczeSciej miata miejsce w grupie 11
(6 0sob sposrod 43; 14%). W pozostatych grupach istotnie rzadziej wymagana byta taka interwencja
(odpowiednio 3,1%; 3,3%; 1,6% w grupach I, 1, IV; p<0,01). Mozna to odnies¢ do ciekawych
spostrzezen z badania CARISMA — w subanalizie pacjentéw z AF i zawalem opisano, iz p6zny napad
arytmii (nie przy przyjeciu do szpitala, tylko juz w oddziale) wigzal si¢ z istotnie zwigkszonym
ryzykiem bradyarytmii, nawet po skorygowaniu o wiek i LVEF (HR = 2.8 [1.3-5.8], P =.006). (122)
W badaniu Lau i wsp. (n=3393) wykazano, ze w obserwacji rocznej, to pacjenci z nowo rozpoznanym
AF podczas leczenia OZW majg istotnie wyzsze roczne ryzyko zgonu oraz krwawienia w porownaniu

do pacjentéw z OZW i AF uprzednio juz rozpoznanym (HR=2.2; p=0,04). (106)

W duzym badaniu epidemiologicznym na populacji 1 282 829 pacjentéw poddanych PCI w przebiegu
zawatu serca, Patil i wsp. wykazali czgstos¢ wystegpowania udaru niedokrwiennego podczas
hospitalizacji na 0.46 % (5938 pacjentéw), w subpopulacji ze wspotistniejgcym AF czgsto$¢ ta byla
ponad dwukrotnie wigksza i wynosita 1,05%. (116,127) W niniejszej pracy u pacjentow z grup I, IT i
III nie zaobserwowano zadnego udaru, natomiast w grupie IV dwodch chorych doznato udaru
niedokrwiennego podczas hospitalizacji — daje to zbiezng z powyzszym autorem obserwOwang

czestosé tego powaznego powiktania na poziomie 0,62%.

1.39. Paradoks intensywnosci leczenia.
Dobrze udokumentowane jest zjawisko intensywniejszego leczenia pacjentdw prezentujacych nizsze
ryzyko w skali GRACE. Niejako w sprzecznosci z oficjalnymi zaleceniami ESC, to chorzy z nizszym
ryzykiem cze$ciej poddawani sa inwazyjnemu leczeniu i czgSciej otrzymuja zgodne z zaleceniami
pelne leczenie przeciwplytkowe i przeciwkrzepliwe. Ten paradoks intensywnosci leczenia zwykle
tlumaczy si¢ awersja klinicystow i pacjentow do ryzyka - checig unikania powiktan u os6b wyjsciowo
bardziej obcigzonych ryzykiem ich wystapienia (128). Taka strategia jest zrozumiata i ma swoje

uzasadnienie w literaturze - dla przyktadu w badaniu GARFIELD-AF istotne krwawienia byly, nawet
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po skorygowaniu o inne czynniki ryzyka takie jak wiek i pte¢, nadal czgstsze w grupie z OZW i AF,
niz z samym OZW. (129)

Gonzalez-Pacheco i wsp. w 2020 r. przeanalizowali retrospektywnie grupe 6705 pacjentow
hospitalizowanych z powodu OZW, u 360 (5,4%) sposrdéd nich wspodtistniato AF. (130) Badacze
dokonali podziatu na dwa typy AF wspotistniejacego z OZW — utrwalone AF przy przyjeciu (140
pacjentow; 2,1%) oraz napad AF przy przyjeciu lub podczas hospitalizacji (220 pacjentow; 3,2%). W
drugiej grupie poddano analizie roéznice pomigdzy napadem AF przy przyjeciu oraz napadem AF
podczas pobytu w oddziale (1.3% oraz 1.9%). Wszyscy pacjenci, bez wzgledu na rodzaj AF i rodzaj
OZW mieli istotnie wyzszg liczbe powiklan w trakcie leczenia i $§miertelno$¢ wewnatrzszpitalna byta
istotnie wyzsza niz u pacjentow bez AF, co wynika¢ moze oczywiscie z wyjsciowej charakterystyki
tej grupy (zaawansowany wiek, choroby wspotistniejagce). Po wieloczynnikowym skorygowaniu
badacze doszli do konkluzji, iz jedynie napad migotania przedsionkdéw u pacjentow z NSTEMI,
podczas pobytu w oddziale intensywnego nadzoru (nie przy przyjeciu do szpitala) jest zwigzany z
istotnym, (4,4 krotnym) wzrostem ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego. Taka zalezno$¢ nie miata
miejsca w przypadku pacjentow ze STEMI ani w przypadku AF w NSTEMI poza pacjentami z

napadem w oddziale intensywnego nadzoru. (130)

Wydaje si¢ wigc, iz tak zwany paradoks intensywnosci leczenia ma swoje zrodta nie tylko w awersji
do podejmowania ryzykowanych interwencji u pacjentow z AF, ale takze jest podparty danymi
naukowymi wskazujacymi, iz faktycznie ta populacja pacjentow ma powiklania czgstsze i

powazniejsze niz pozostali chorzy z OZW.

1.40. Ograniczenia badania.
Opisane wyzej wyniki nalezy interpretowa¢ majac na uwadze szereg ograniczen przedstawionego

badania. Do najwazniejszych z nich nalezy zaliczy¢:

1. Retrospektywny i jednoosrodkowy charakter przeprowadzonych obserwacji.

2. Nie przeprowadzono analizy rokowania dlugoterminowego, ograniczajac si¢ jedynie do
obserwacji wewnatrzszpitalnej.

3. Przeci¢tny czas monitorowania EKG pacjenta podczas leczenia OZW wynosit okoto 48
godzin od przyjecia, istnieje wiec prawdopodobienstwo wystgpienia AF podczas dalszej
hospitalizacji, jednak nie zarejestrowanej w EKG — mogto to mie¢ wptyw na liczebnos$¢ grup
badanych.

4. Arbitralnie przyjety w niniejszej pracy podziat pacjentow na cztery grupy nie jest rutynowo
stosowany w literaturze — r6zni badacze klasyfikuja AF w OZW na rdzne sposoby — utrudnia

to odniesienie uzyskanych wynikoéw do dostepnych danych naukowych.
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Nie dokonano oceny leczenia przeciwkrzepliwego i przeciwplytkowego, co w tej populacji
prawdopodobnie stanowitoby wartosciowy zestaw danych do dyskusji, jednak ze wzgledu na

istotne braki w zbieranych danych dotyczacych farmakoterapii, autor niniejszej pracy

zrezygnowat z ich analizy.
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VIII.

1.

5.

WNIOSKI

Najczestszym typem migotania przedsionkow u pacjentow z OZW jest migotanie utrwalone
(,CAF”), natomiast najrzadziej obserwowano migotanie przedsionkow pojawiajace si¢ na
pozniejszym etapie hospitalizacji (,,late PAF”).

Nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy typem migotania przedsionkow a obszarem
niedokrwienia okreslonym przez rodzaj t¢tnicy odpowiedzialnej za OZW.

Leczenie interwencyjne (angioplastyka wieficowa) bylo najczgstsza forma leczenia OZW bez
wzgledu na rodzaj wspotwystepujacego migotania przedsionkow.

Stwierdzono réznice pod wzgledem charakterystyki klinicznej oraz zabiegowej pomiedzy
pacjentami z réznymi foramami migotania przedsionkow:

a. U pacjentdow z pozno wystepujacym migotaniem przedsionkow (grupa Il - ,late
PAF”) stwierdzono najbardziej zaawansowang chorobe wiencowg oraz najczestsze
wystepowanie przewlekle niedroznej tetnicy. Grupa ta charakteryzowala sie
najwyzszg $rednig liczbg i dtugoscia implantowanych stentow, a takze najdtuzszym
czasem trwania zabiegu.

b. Pacjenci z utrwalonym migotaniem przedsionkow (CAF) byli zdecydowanie starsi,
byli rowniez bardziej obcigzeni wczesniejszym wywiadem choroby wiencowej oraz
niewydolnosci serca. Grupa ta nie réznita si¢ istotnie stopniem zaawansowania
choroby niedokrwiennej serca od pozostatych grup (na podstawie koronarografii i
odsetka PCI), za wyjatkiem PCI wigcej niz jednej tetnicy w czasie hospitalizacji. W
grupie tej implantowano $rednio najmniejsza liczbe stentow.

c. Badane podgrupy nie roznity si¢ w zakresie ocenianych echokardiograficznie
wymiaréw lewej i prawej komory, grubosci przegrody i §ciany tylnej oraz pierscienia
aorty. Najnizszg frakcje wyrzucania lewej komory oraz najwigksze wymiary lewego

przedsionka stwierdzono u pacjentéw grupy IV (,,CAF”).

Przewazajaca liczba pacjentow znajdowata si¢ w przedziale wysokiego ryzyka w skali
GRACE (>140 pkt). Nie obserwowano istotnych roéznic w punktacji GRACE pomigdzy
grupami pacjentdOw z réznymi formami migotania przedsionkow. Model GRACE nie byt
pomocny w szacowaniu ryzyka wystapienia powiktan leczenia.

Powiktania w trakcie hospitalizacji wynikajace zardwno z choroby jak i jej leczenia wystapity

U 26% pacjentow, przy czym najczesciej wystepowaty w grupie z CAF (34%).
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IX. Streszczenie.

W literaturze medycznej wzmianki o napadach nieregularnego tetna pojawiaty si¢ juz w XIX wieku,
natomiast mniej wigcej Sto lat temu zaczeto rejestrowaé migotanie przedsionkow w
elektrokardiogramach. W tym samym okresie medycyna mierzy si¢ z narastajaca epidemia choroby
niedokrwiennej serca i jej nagla manifestacjg — ostrymi zespotami wiencowymi. Oba stany chorobowe
czesto wspotistnieja -  arytmia ta komplikuje nawet do 28% hospitalizacji chorych z ostrym
niedokrwieniem. AF uwaza si¢ za powigzane ze zwickszonym ryzykiem wystapienia zdarzen
niepozadanymi podczas leczenia OZW, jednak wpltyw tej arytmii na przebieg leczenia OZW nadal jest
tematem kontrowersyjnym — glownie przez to, iz prezentuje si¢ ona klinicznie w bardzo r6znorodny
sposob — od bezobjawowych krotkich incydentdow, po niestabilne hemodynamicznie czgstoskurcze

bezposrednio zagrazajace zyciu, co utrudnia analizowanie wplywu tej arytmii na ostre niedokrwienie.

Do niniejszego retrospektywnego, jednoosrodkowego badania wigczono 324 pacjentow - 142 kobiety
oraz 182 mgzczyzn. Wszyscy pacjenci byli hospitalizowani z powodu OZW i mieli postawione
rozpoznanie AF — w jakiejkolwiek jego formie: napadowe, przetrwate, tylko w wywiadzie, jak i
podczas hospitalizacji. Srednia wieku wszystkich pacjentéw wyniosta 73,9 + 10,2 lat. Najczestsza
postacig kliniczng OZW w badanej populacji byt zawat NSTEMI — rozpoznano go u 166 osob
(51.2%). Rozpoznanie STEMI postawiono u 53 chorych (16.4%), natomiast u 10 pacjentow (3.1%)
zawal zakwalifikowano jako nieokreslony. Sposrod 324 pacjentéw z OZW koronarografi¢ wykonano

u 293 (90,4%), natomiast 31 (9,6%) chorych leczono bez inwazyjnej oceny tetnic wiencowych.

Istotne zwezenia w duzych tetnicach wiencowych opisano u 208 pacjentow sposroéd 293 poddanych
koronarografii (71,0%). Niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi wystapienia istotnego zwegzenia byt
wywiad przebytego zawatu serca (OR=2,08, p<0,01) oraz cukrzyca (OR= 1,72; p<0,05). Sposrod 208
pacjentdw z istotnymi zwezeniami tetnic wiencowych, rewaskularyzacje wykonano u 182 chorych,
natomiast 26 pacjentow zakwalifikowano do leczenia zachowawczego. U 166 pacjentdow wykonano

PTCA, 16 chorych skierowano na CABG.

Pacjenci, u ktérych podjeto decyzje o diagnostyce inwazyjnej, nie roéznili si¢ pod wzgledem punktacji
w skali GRACE od pacjentow leczonych zachowawczo (p=0.94). Srednia punktacja w skali GRACE
oszacowana przy przyjeciu wynosita dla grupy diagnozowanej inwazyjnie 167,2+40,0 pkt, a dla grupy

leczonej zachowawczo 166,6+40,6 pkt.

Chorych podzielono na 4 podgrupy: grupa | - 65 pacjentow z napadem migotania przedsionkow
rozpoznanym w trakcie OZW; grupa Il - 43 chorych z napadem migotania przedsionkéw podczas
hospitalizacji, ale nie przy przyjeciu; grupa Il - 87 chorych z rozpoznanym uprzednio napadowym
migotaniem przedsionkéw, bez arytmii podczas hospitalizacji; grupa IV - 129 chorych z utrwalonym

lub przetrwatym AF. Zawat serca STEMI najczesciej wystepowat w grupie 11 (20.9%), najrzadziej w
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grupie | (15,4%). NSTEMI rozpoznano u 67,7% pacjentow z grupy I, jednoczesnie w grupie I
najrzadziej rozpoznano UAP (12,3%). Wigkszos¢ pacjentow z grupy IV (53,5%) miala rozpoznane
NSTEMI.

Dhugos¢ hospitalizacji wyniosta srednio 9,1 + 6,1 dni. Najkrocej hospitalizowani byli pacjenci z grupy
Il — 7,6 £ 6,1 dni. W grupie I czas hospitalizacji wynosit §rednio 10,0+7,5 dni i byl istotnie dtuzszy
(p<0,03), niz w grupie III. W grupie IV (,,CAF”) hospitalizacja trwata $rednio 8,9+5,5 dni , a w grupie
I1-11,2=+5,3 dni.

Zarejestrowano tacznie 84 powiklania leczenia - najczgsciej w grupie IV — wystapity w niej 44
powiktania wsrod 129 pacjentow (34,1%) — istotnie czeSciej niz w pozostatych grupach (p<0,04).
Ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego oszacowane kalkulatorem GRACE nie réznito si¢ istotnie
(p=0.35) pomigdzy populacja u ktorej wystapily powiktania (176,1£31,9 pkt), od grupy u ktorej nie
doszto do zadnych powiktan (166,7+40,4 pkt.). Niezaleznym czynnikiem predykcyjnym wystgpienia
powiktan byta obecnos¢ CTO (OR=2,34, p<0,03). Pacjenci z grup I oraz III mieli istotnie nizsze
prawdopodobienstwo wystapienia powiktania niz pozostali (grupa I — OR=0,33, p<0,005; grupa Il —
OR=0,51, p=0,04).

X. Abstract.

Atrial fibrillation (AF) is a relatively common arrhythmia in patients admitted to hospital due to acute
coronary syndrome (ACS). This single-centre retrospective study presents the in-hospital outcomes
and invasive management strategies of ACS patients with concomitant AF. In total, 324 patients (aged
73,9 + 10,2 years, 56,2% men) diagnosed with ACS and AF were enrolled. The mean hospitalisation
duration was 9,1£6,1 days. Of these patients, 53 (16,4%), 166 (51,2%), 95 (29,3%) and 10 (3,1%) had
a diagnosis of STEMI, NSTEMI, UA and unspecified MI, respectively. Patients were assigned into
four groups depending on the presentation of AF in relation to ACS hospitalisation: group I (“early
PAF”, n=65); group II (“late PAF”, n=43 ), group Il (“previous-only AF”, n=87) and group IV
(“chronic AF”, n=129).

Majority of patients (90,4%, n=293) in the present study received coronary angiography, the rate of
significant coronary artery disease was 64,2% (n=208). The percutaneous coronary intervention (PCI)
rate was 51,2% (n = 166) and the coronary artery bypass grafting (CABG) rate was 4,9% (n = 16).
Optimal medical therapy was recommended in 26 cases (8,0%). Overall, AF was present during
hospital stay in 237 patients (73,1%), 87 patients (26,9%) had only the history of AF without
presentation of the arrhythmia during index hospitalisation. Among all four groups, the group II (“late
PAF”) had the highest burden of coronary disease (severe multivessel disease and chronic total

occlusions) and invasive treatment in this group seems to have been the most extensive (higher
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number and longer stents). This group was also hospitalised for the longest period of time (mean 11,2
+5,3 days), whereas average hospital stay was 9,1 + 6,1 days. GRACE score in all four groups was
relatively high, qualifying the majority of patients (69,4%, n=225) into “high risk” group, though this
score seemed not to be helpful in stratifying patients between intervention and no intervention group
or as a tool to predict complications. Adjusted relative risk of in-hospital complications was highest in
patients with CTO vessel and in patients from groups Il and IV. In conclusion, AF is a common
comorbidity in ACS and this coexistence seems to indicate a high-risk patient profile. Patients with
late onset of AF during ACS (group I1) had the most advanced coronary artery disease and the longest
hospital stay, although it was the group IV (chronic AF) that suffered complications the most

frequently.
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