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Wykaz stosowanych skrotow:

Ablacja RF — ablacja z uzyciem pradu o wysokiej czestotliwosci (ang. radiofrequency ablation)
AF — migotanie przedsionkéw (ang. atrial fibrillation)
AFL — trzepotanie przedsionkéw (ang. atrial flutter)

APTT — czas kaolinowo-kefalinowy/czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji (ang.
activated partial thromboplastin time)

ASA — kwas acetylosalicylowy
AT — czestoskurcz przedsionkowy (ang. atrial tachycardia)

AVNRT - czgstoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym/ czestoskurcz

nawrotny wezlowy (ang. atrioventricular nodal reentry tachycardia)

AVRP — okres efektywnej refrakcji tacza przedsionkowo-komorowego (ang. atrio-ventricular
refractory period)

AVRT - czgstoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy (ang. atrioventricular reentry
tachycardia)

BMI — indeks masy ciata (ang. body mass index)

CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe (ang. coronary artery by-pass graft)
Ca-bloker — bloker kanatu wapniowego

CAD - choroba niedokrwienna mi¢$nia sercowego (ang. coronary artery disease)
CTI — ciesn trojdzielno-zylna (ang. cavo-tricuspid isthmus)

EKG — elektrokardiogram

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologii (ang. European Society of Cardiology)
FAT — czgstoskurcz przedsionkowy (ang. focal atrial tachycardia)

Hb — stezenie hemoglobiny

HCT — hematokryt

HR — czestos¢ rytmu serca (ang. heart rate)



HV - czas przewodzenia przez wiokna His-Purkinje

ICD — automatyczny kardiowerter-defibrylator (ang. implantable cardioverter deffibrilator)
INR - migdzynarodowy wspolczynnik znormalizowany (ang. International Normalized Ratio)
iIRBBB — niepelny blok prawej odnogi peczka Hisa (ang. incomplete right bundle branch block)
LAFB — blok przedniej odnogi peczka Hisa (ang. left anterior fascicular block)

LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa (ang. left bundle branch block)

MCH — srednia masa hemoglobiny w erytrocycie

MCHC — érednie stezenie hemoglobiny w erytrocycie

MCV — wskaznik objetosci krwinek czerwonych

OAC — doustne leki przeciwkrzepliwe (ang. oral anticoagulants)

PLT — poziom ptytek krwi (ang. platelets)

POChHP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

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

RBC — poziom krwinek czerwonych (ang. red blood cells)

SNRT - czas powrotu rytmu zatokowego (ang. sinus node recovery time)

SR CL - czas trwania cyklu w trakcie rytmu zatokowego (ang. sinus rhythm cycle length)
TIA — przemijajacy atak niedokrwienny (ang. transient ischemic attack)

VF — migotanie komor (ang. ventricular fibrillation)

VT — czestoskurcz komorowy (ang. ventricular tachycardia)

WBC — poziom leukocytéw (ang. white blood cells)

WL — cykl punktu Wenckebacha

WPW -— zespot Wolffa-Parkinsona-White’a (ang. Wolff-Parkinson-White syndrome)
Wezel AV — wezel przedsionkowo-komorowy (ang. atrioventricular node)

Wezel SA — wezel zatokowo-przedsionkowy (ang. sinoatrial node)



. Wprowadzenie:

Problematyka zaburzeh rytmu serca jest istotng czeScig codziennej opieki medycznej nad
pacjentami dorostymi i dotyka ok. 1% populacji ponizej 55r.z i ok. 5% w wieku 65-73 lata.
Nawrotowos$¢ arytmii sprzyja tez generowaniu kosztow dla systemu zdrowotnego w zwigzku z
powtarzajacymi si¢ hospitalizacjami. Tak szerokie rozpowszechnienie zaburzen rytmu serca
jest porownywalne do cz¢stosci wystepowania udaru moézgu, zawatlu mig$nia sercowego oraz
niewydolnosci serca, co czyni go waznym problemem klinicznym, bedagcym codziennym
wyzwaniem kazdego klinicysty [1]. Leczenie farmakologiczne zaburzen rytmu serca
charakteryzuje si¢ ograniczong skutecznoscia, przy jednoczesnym zwigkszonym ryzyku
proarytmicznym oraz wystapieniem dzialan niepozadanych, zaréwno ze strony uktadu
sercowo-naczyniowego, jak i innych uktadow [2]. Pomimo wielu lat badan i poszukiwan
nowych, skuteczniejszych preparatow, skutecznos¢ farmakoterapii zaburzen rytmu serca nadal
pozostaje ograniczona. Doprowadzito to do dynamicznego rozwoju innych metod leczenia,
takich jak ablacje oraz implantacje ukladow wszczepialnych (stymulujgcych,
resynchronizujacych, jak rowniez urzadzen z funkcja kardiowertera-defibrylatora). Ablacja
podtoza arytmii jest procedurg inwazyjna, ktorej celem jest odizolowanie lub zniszczenie
matego fragmentu tkanki mig¢$nia sercowego odpowiedzialnego za powstanie arytmii. Pierwsza
ablacja przezcewnikowa u ludzi zostata wykonana przez dr Melvin’a Scheinmana w 1981r. —
procedura ta zostata przeprowadzona u pacjenta z migotaniem przedsionkow przy uzyciu
wstrzasow pradu stalego o wysokiej energii [3]. W konsekwencji, pionierska mysl dr
Scheinmana nadata nowy kierunek rozwoju leczeniu zaburzen rytmu serca. Opracowano
cewniki wykorzystujace czestotliwosci radiowe do podgrzania koncowki cewnika, ktore
umozliwiaja znacznie bardziej precyzyjne przeprowadzenie zabiegu. Kolejne dekady
zaowocowaly dalszym rozwojem technik ablacji podtoza réznych zaburzen rytmu serca. Dzi$
jest to uznana i wysoce skuteczna metoda leczenia przyczynowego arytmii, co znajduje swoje
odzwierciedlenie w wytycznych postepowania u chorych z zaburzeniami rytmu serca.
Poczatkowo przeprowadzano gtownie ablacje czestoskurczu wezlowego nawrotnego, cies$ni
trojdzielno-zylnej oraz ablacje drog dodatkowych. Wraz z rozwojem elektrofizjologii, coraz
powszechniej wykonywane staly si¢ zabiegi u pacjentdéw z migotaniem przedsionkow.
Aktualnie ablacja jako metoda postgpowania jest szeroko omawiana w wytycznych
postepowania u pacjentdw z zaburzeniami rytmu serca i dotyczy zarowno nadkomorowych, jak
I komorowych =zaburzen rytmu serca. W wytycznych postepowania Europejskiego

Towarzystwa Kardiologii (ang. European Society of Cardiology, ESC) dotyczacych



zastosowania ablacji u objawowych pacjentow z roznymi zaburzeniami rytmu serca, traktuja

ablacj¢ jako postgpowanie zalecane.
1.1 Rozwdj i fizjologia ukladu bodzcoprzewodzacego

Rozwdj ukladu sercowo-naczyniowego w trakcie embriogenezy jest procesem
wieloetapowym. Poczatek rozwoju serca ptodu ma miejsce okoto 18-19. dnia od zaptodnienia,
a jej tkanka wywodzi si¢ z mezodermy, ktora stanowi zawigzek serca. W procesie tym maja
réwniez swoj udziat komorki grzebieni nerwowych. Organogeneza tego narzadu regulowana
jest przez wiele genéow, m.in. Nkx2.5, CR1, pitx2, anf i mhc2a, ktore wplywaja na rozwoj
kardiomiocytow. W procesie tym ma réwniez udzial wiele czynnikow transkrypcyjnych,
wzrostowych oraz biatek. Po pierwotnym wytworzeniu cewy sercowej dochodzi do jej rozrostu,
kilkuetapowego skrgcania oraz jednoczasowego zapoczatkowania podziatow wewnetrznych
jam i struktur serca. Wraz z podzialem jam i tworzeniem si¢ przegrod serca, dochodzi do
zawigzywania si¢ struktur uktadu bodzcoprzewodzacego. Uktad bodzcoprzewodzacy migsnia
sercowego rozwija si¢ z komorek drugiego pola sercowego (doktadniej jego tylnego pola), a w
procesie tym uczestniczg rowniez komorki grzebieni nerwowych. Charakteryzuja si¢ one
wysoka ekspresja wyspecjalizowanych kanatow jonowych (np. kanalu wapniowego typu L)
oraz biatek potlaczen szczelinowych (w tym koneksyny, ktora jest wymagana do wolnego
przewodzenia w wezle przedsionkowo-komorowym, a jednocze$nie umozliwia elektryczna
taczno$¢ z komorkami sgsiednimi). Wraz z rozwojem serca autonomiczng aktywnos¢ zyskuje
obszar w obrgbie drogi naptywu — wykazuje aktywnosc¢ rozrusznikowa serca, a z komorek tych
powstaje wezet zatokowy, co ma zwigzek z ekspresja genu ptodowego TBX18. Powstajg
kolejne struktury uktadu bodzZcoprzewodzacego 1 komorki kolejnych osrodkow uktadu
bodzcoprzewodzacego uzyskuja prawidlowe potozenie. Zaburzenia w réznicowaniu uktadu
bodzcoprzewodzacego moga skutkowac¢ ektopowymi ogniskami tkanki tego uktadu,

predysponujacymi do wystepowania okreslonych zaburzen rytmu serca [4, 5, 6].

Dojrzaty uktad bodZcoprzewodzacy jest wielopoziomowsa strukturg odpowiedzialng za
generowanie i przewodzenie impulsu elektrycznego, ktory pobudza komorki migsnia
sercowego do skurczu. Jego komorki odrdzniajg sie od pozostatych kardiomiocytéw wigksza
iloscig sarkoplazmy i mniejszg iloScig wiokien migsniowych. Wezet zatokowo-przedsionkowy
(wezet zatokowo-przedsionkowy, ang. sinoatrial node) jest nadrzgdnym osrodkiem majacym
zdolno$¢ do autonomicznego generowania impulsu elektrycznego. Zlokalizowany jest w gorne;j
czesci prawego przedsionka w okolicy ujécia zyty gtownej gornej. Ma wrzecionowaty ksztatt
0 powierzchni kilku milimetrow kwadratowych [7]. Kazdy cykl pracy serca w warunkach
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fizjologicznych, indukowany jest samoistng depolaryzacja komoérek w obrebie wezta
zatokowego przy udziale kanatéw sodowo-potasowych. Prawidtowy rytm zatokowy wynosi
60-100/min. W jego przyspieszaniu lub zwalnianiu, biorag udzial wtokna uktadu
autonomicznego (odpowiednio — wspotczulne i przywspéiczulne). Impuls elektryczny
przewodzony jest szlakami migdzyweztowymi (przednim — peczkiem Bachmana, srodkowym
— peczkiem Wenckebacha i1 tylnym — peczkiem Thorela) przez przedsionki do wezta
przedsionkowo-komorowego (ang. atrioventricular node, AV node), a nastgpnie przez pgczek
Hisa oraz jego odnogi do mig$niowki komoér. W warunkach fizjologicznych istnieje naturalne
elektryczne odizolowanie przedsionkow od komoér. Wezet przedsionkowo-komorowy,
zlokalizowany jest w dnie prawego przedsionka w okolicy zatoki wiencowej. Petni kluczowa
funkcje w opodznianiu transmisji impulsu elektrycznego z przedsionkéw do komor, co
powoduje opoznienie skurczu komor 1 skrdcenie czasu niezbednego do wypetienia komor
krwia. Poprzez opdznienie przewodzenia wezel przedsionkowo-komorowy zabezpiecza przed
nadmiernie zwigkszong czegstoscig skurczu komor w przypadku tachyarytmii przedsionkowych.
W dalszym etapie, impuls elektryczny jest transmitowany pgczkiem Hisa dzielacym si¢ na
prawa i lewa odnoge, az do widkien Purkinjego i kardiomiocytow. Odnogi peczka Hisa wioda
odpowiednio przez obie strony przegrody miedzykomorowej w tym samym czasie,

zapewniajgc synchroniczny skurcz obu komor [8].
1.2 Patofizjologia wybranych zaburzen rytmu serca

Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca mozna podzieli¢ z uwagi na mechanizm ich
powstawania na: ogniskowe i nawrotne. Pod wzgledem czgstosci wystgpowania, zardwno
wsrdod arytmii nadkomorowych, jak i komorowych, dominujg zaburzenia rytmu serca o
mechanizmie nawrotnym, do ktorych zaliczy¢ mozna migdzy innymi migotanie i trzepotanie
przedsionkow, AVNRT, AVRT i zespot Zespot Wolffa-Parkinsona-White'a (ang. Wolff-
Parkinson-White syndrome, WPW) [9, 10].

1.2.1 Czgstoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym (ang.

atrioventricular nodal reentrant tachycardia, AVNRT)

Mechanizm powstawania czestoskurczu nawrotnego w wezle przedsionkowo-komorowym
jest zwigzany z wystgpowaniem zlozonej, wielopoziomowej architektoniki wezta
przedsionkowo-komorowego ze zroznicowanym histologicznie utkaniem komoérek w zakresie
wiokien migénia sercowego, co ma odzwierciedlenie w ich zroznicowanych wtasciwosciach

przewodzenia [11].



Ze wzgledu na doktadny mechanizm arytmii, AVNRT mozna podzieli¢ na:
- typowy AVNRT; wolny-szybki (ok. 90%)

- atypowy AVNRT szybki-wolny (ok. 8%)

- atypowy AVNRT wolny-wolny (ok. 2%).

Opisywany przeze mnie wyzej szlak przewodzenia impulsu, oparty byt na typowym AVNRT

0 przewodzeniu typu ,,wolny-szybki”.

Substratem czgstoskurczu nawrotnego weztowego jest obecno$¢ dwoch (lub wigcej)
szlakow w wezle przedsionkowo-komorowym: drogi wolnej oraz drogi szybkiej. Szlaki te
roznig si¢ miedzy sobg predkoscig przewodzenia oraz czasem refrakcji. Droga szybka,
charakteryzujaca si¢ wigksza predkoscia przewodzenia podlega dtuzszemu czasowi refrakcji w
porownaniu do drogi wolnej. Wystepowanie opisanego substratu, w sprzyjajacych warunkach,
moze zainicjowaé wystapienie czestoskurczu nawrotnego weztowego. Czynnikiem
wyzwalajacym jest najczesciej dodatkowe pobudzenie przedsionkowe wystepujace w krotkim
odstepie czasu od pobudzenia zatokowego, ktore dociera do drogi szybkiej w okresie jej
refrakcji, wobec czego przewiedzione zostanie droga wolng w dot ukladu
bodzcoprzewodzacego, nastepnie wstecznie do przedsionka drogg szybka (po okresie jej

refrakcji), co skutkuje zawigzaniem si¢ petli tej arytmii [12].
1.2.2 Migotanie przedsionkow (ang. atrial fibrillation, AF)

Pomimo czg¢stego wystepowania migotania przedsionkow w populacji ogdlnej wiedza na
temat patofizjologii tej arytmii jest ciggle niepelna, a jego patogeneza zalezy od wielu
czynnikow. Wystepowanie tego zaburzenia rytmu serca zalezy migdzy innymi od proporcji
pomiedzy czynnikami wyzwalajagcymi migotanie przedsionkoéw, a podtozem, ktore umozliwia
jego podtrzymanie [13]. Inicjowaniu migotania przedsionkow sprzyja zlozona geometria
utozenia wildkien miegsniowych w okolicy uj$cia zyl ptucnych oraz tylnej $Sciany lewego
przedsionka, a jego podtrzymywaniu sprzyja przebudowana struktura mig$nia sercowego, w
tym glownie zwtoknienia tkanki mig$nia sercowego. Wraz z kolejnymi napadami migotania
przedsionkow moze réwniez zwigkszac si¢ stopien przebudowy migsnia sercowego, a w
konsekwencji — sktonno$¢ do przetrwatej/utrwalonej formy arytmii i trudno$¢ w przywroceniu
prawidtowego rytmu zatokowego [14, 15]. Mechanizm powstawania migotania przedsionkow
nie jest w pelni poznany. Istniejg trzy teorie mechanizmu tej arytmii: hipoteza licznych fal

krazacych, mechanizm re-entry i ogniskowa aktywnos¢ komorek. Identyfikacja obszaru wokot
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ujscia zyl ptucnych oraz okolicy $ciany tylnej lewego przedsionka jako obszaru aktywnego w
inicjacji AF, pozwolilo na rozwinigcie techniki kroizolacji zyt ptucnych pozwalajacej na

wykorzystanie ablacji w leczeniu niniejszej arytmii [16].
1.2.3 Czestoskurcz przedsionkowy (ang. focal atrial tachycardia, FAT)

Czestoskurcz przedsionkowy to arytmia powstajgca ogniskowo 2z promienistym
rozprzestrzenianiem si¢ aktywacji elektrycznej w przedsionku. Najczes$ciej ognisko
zlokalizowane jest w prawym przedsionku, a w szczeg6lnosci w okolicy grzebienia
granicznego (ang. terminal crest), pierscienia trojdzielnego i ujscia zatoki wiencowej. W lewym
przedsionku ogniska czestoskurczu przedsionkowego najczesciej lokalizujg sie w okolicy
uj$cia zyt ptucnych lub pierscienia mitralnego [ 17]. Najczegsciej spotykany jest jednoogniskowy
czestoskurcz przedsionkowy. Wieloogniskowa forma arytmii najczg¢sciej zwigzana jest z

strukturalng chorobg serca.
1.2.4 Trzepotanie przedsionkoéw (ang. atrial flutter, AFL)

Trzepotanie przedsionkow jest arytmiag o mechanizmie nawrotnym fali macro-reentry z
czgstoscia rytmu przedsionkéw okoto 250-300/min. Typowe AFL zalezne jest od cie$ni
trojdzielno-zylnej, ktora zlokalizowana jest pomigdzy zyta gtowna dolng i pierscieniem
trojdzielnym. Wowczas arytmia jest zlokalizowana jest w prawym przedsionku, a pobudzenie
najczesciej krazy w petli przeciwnie ruchu wskazoéwek zegara (counterclockwise) wokot
zastawki trdjdzielnej, przechodzac przez ciesn trojdzielno-zylna, wstepujaco wzdhuz czesci
przegrodowej prawego przedsionka, a zstepujaco — wzdhuz jego $ciany bocznej z pasywna,

regularng aktywno$cig hemodynamiczng skurczu przedsionka [18].

Atypowe AFL jest niezalezne od cie$ni trojdzielno-zylnej, a petla re-entry (fala nawrotnego
pobudzenia) krazy najczesciej wokol obszarow zwldknienia lub blizn po wczesniejszych
interwencjach w zakresie przedsionka (kardiochirurgicznych lub elektrofizjologicznych —
krioizolacja zyt ptlucnych) [19]. Atypowe trzepotanie przedsionkéw moze wystgpowac
zardwno w prawym, jak i lewym przedsionku. U pacjentéw bez wczesniejszych procedur w
wywiadzie, arytmia ta moze by¢ wtorna do procesu widknienia przedsionka w przebiegu
kardiomiopatii lub stanow przebiegajacych z wysokimi warto$ciami ci$nienia w przedsionku.

[20]. W poréwnaniu do typowego AFL, czgsciej przyjmuje postaé przetrwalg.
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1.2.5 Zespot Wolffa-Parkinsona-White’a (ang. Wolff-Parkinson-White syndrome,
WPW) i czestoskurcz nawrotny  przedsionkowo-komorowy  (ang.

atrioventricular reciprocating tachychardia — AVRT)

Zespot WPW jest wrodzonym zaburzeniem propagacji impulsu elektrycznego zwigzanym
z obecnoscig drogi dodatkowej. Droga dodatkowa jest widoknem migsniowym bedacym
pozostatoscig z zycia ptodowego. U pacjentow dochodzi do przewodzenia zarowno szlakiem
fizjologicznym — poprzez pg¢czek Hisa, jak i drogg dodatkowg co charakteryzuje sie

specyficznymi zmianami w zapisie EKG.

Czestoskurcz nawrotny przedsionkowo-komorowy to arytmia powstajgca w mechanizmie
petli nawrotnej. W patofizjologii AVRT kluczows role odgrywaja dodatkowe szlaki
przewodzenia pomiedzy przedsionkiem a komorg oraz fizjologiczny  uktad
bodzcoprzewodzacy. Czesciej spotykane jest AVRT ortodromowe, w ktorym pobudzenie
dociera do komor przez wezet przedsionkowo-komorowy, a nastepnie wstecznie — szlakiem
dodatkowym, do przedsionkéw. Antydromowe przewodzenie AVRT odbywa si¢ droga

dodatkowa do komor, a nastgpnie wstecznie przez uktad bodzcoprzewodzacy [21].

1.3 Epidemiologia wybranych zaburzen rytmu serca

1.3.1 Czgstoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym (AVNRT)

Czgstoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym, bedacy przedmiotem tej
rozprawy, zwany rowniez czgstoskurczem nawrotnym weztowym jest najczestsza forma
czgstoskurczu nadkomorowego z miarowa akcja komor i1 stanowi prawie 60% czestoskurczow
nadkomorowych. Wystepowanie tej arytmii w populacji ogblnej szacowane jest na 0,2% i jest
zwigzane z plcia — w wigkszosci problematyka ta dotyczy kobiet (w stosunku 2:1) [22].
Wystgpowanie AVNRT jest zwigzane 2z podlozem strukturalnym w  uktadzie
bodzcoprzewodzacym pod postaciag tzw. podwdjnej fizjologii wezta przedsionkowo-
komorowego (wystgpowaniem drogi wolnej i szybkiej) 1 najczesciej wystepuje w 3. 1 4.
dekadzie zycia. W wigkszos$ci przypadku dotyka pacjentow bez strukturalnych chordb serca.
Istniejg rowniez doniesienia sugerujace rodzinne wystepowanic AVNRT, a badania
uwzgledniajace sekwencjonowanie genomu wykazuja, ze rolg w wystgpowaniu tej arytmii

moze mie¢ mutacja RYR2, genu zwigzanego z kanatami wapniowymi [23, 24].
1.3.2 Migotanie przedsionkow

Najczesciej wystepujacg tachyarytmig wsrod populacji dorostych pacjentéw jest migotanie
przedsionkow — czesto$¢ jej wystgpowania wzrasta w ostatnich latach wraz z procesem
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wydtuzenia $redniej dtugosci zycia, czasu przezycia w chorobach przewlektych oraz starzenia
si¢ populacji. W ciggu ostatnich 50 lat czestos¢ jego wystepowania wzrosta 3-krotnie - aktualnie
wynosi ok. 0,5% populacji ogolnej [25]. Czujnos¢ diagnostyczna oraz aktywne poszukiwanie
tej arytmii ma duze znaczenie, gdyz prawie 1/3 pacjentow pozostaje bezobjawowa [26], a 0soby
te majg zwickszone ryzyko zdarzen zakrzepowo-zatorowych. Duze badanie kohortowe, w
ktorym wzigto udziat ponad 15000 badanych, ktorzy pozostawali w obserwacji przez ponad 30
lat wykazato, ze m¢zczyzni maja wigksze ryzyko wystapienia AF w ciagu zycia niz kobiety,
jednak powyzej 75 rz arytmia ta czg¢Sciej dotyka kobiety — najpewniej jako wyraz dtuzszego
sredniego czasu zycia. Kolejne metaanalizy wykazaty, ze skutkuje to prawie rowng czestoscia

wystepowania tej arytmii dla obu pitci [27, 28].

Zidentyfikowane s3 liczne modyfikowalne czynniki ryzyka wystepowania migotania
przedsionkow (np. nadci$nienie tetnicze, otyto$¢, spozywanie alkoholu), jak réwniez choroby
strukturalne serca (np. niewydolnos¢ serca, wady zastawkowe), ktore czgsto wspotwystepuja z
AF. Arytmia ta jest szeroko rozpowszechniona w grupie pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu — w tej grupie u okoto 20% chorych identyfikue si¢ migotanie przedsionkdéw jako
przyczyne incydentu mozgowego [29]. Warto wspomnie¢ o danych wskazujacych na
zwigkszone ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw po skutecznej ablacji cie$ni
trojdzielno-zylnej (ang. cavo-tricuspid isthmus, CTI) typowego trzepotania przedsionkow,
szczeg6lnie u pacjentow, u ktorych wystagpita ta arytmia w trakcie procedury ablacji [30, 31,
32]. Zaleznos¢ ta moze by¢ istotna w kontekscie decyzji o dalszym zastosowaniu u pacjenta

doustnych lekow przeciwkrzepliwych (ang. oral anticoagulants, OAC) w farmakoterapii.

1.3.3 Trzepotanie przedsionkow

Trzepotanie przedsionkow jest drugim najczesciej wystepujacym zaburzeniem rytmu serca
[33], jednak wystepuje znacznie rzadziej niz migotanie przedsionkow — wystepowanie
trzepotania przedsionkéw szacowane jest na 0,1% populacji ogodlnej i wystepuje istotnie
czes$cie] u mezezyzn. Rzadko jest pierwotnie elektrycznym zaburzeniem. Najcze$ciej jego
wystepowanie zwigzane jest z chorobami, ktore powoduja wtorny remodeling przedsionka,
takimi jak: wady zastawkowe, choroba niedokrwienna mig$nia sercowego (ang. coronary artery
disease, CAD), stan po operacjach kardiochirurgicznych czy nadcis$nienie tetnicze [34]. Az w
25% moze towarzyszy¢ wspominanemu juz wczesniej migotaniu przedsionkow [35].
Izolowane trzepotanie przedsionkow jest rzadkie, jednak, podobnie jak migotanie
przedsionkow, niesie za sobg ryzyko udaru niedokrwiennego mézgu i koniecznos¢ stosowania

lekow przeciwkrzepliwych [36]. Pojawily si¢ rowniez doniesienia sugerujace, ze wystepowanie
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typowego trzepotania przedsionkow moze by¢ manifestacjg dotychczas bezobjawowej CAD
[37].

1.3.4 Ogniskowy cze¢stoskurcz przedsionkowy

Czesto$¢ wystepowania tej arytmii nie jest dobrze udokumentowana. Z dostgpnego badania
przeprowadzonego na mgskiej cze$ci populacji przeprowadzonego przez Poutiainen A.,
szacowana jest na ok. 0,34% pacjentéw ponizej 50r.z. bez poczucia arytmii i okoto 0,46% u
pacjentow, ktorym towarzyszyly objawy [38]. Moze wystepowaé zar6wno u pacjentow bez
strukturalnej choroby serca, np. w przebiegu ostrych stanow takich jak: zaburzenia
elektrolitowych, przedawkowanie glikozydéw naparstnicy, zazywanie alkoholu, przewlekta
obturacyjna choroba ptuc (POChP), jak i wtornie do strukturalnej choroby. Czgstosc¢
wystepowania AT nie jest zwigzana z plcia, jednak istnieja dowody naukowe na zréznicowanie
lokalizacji anatomicznej podtoza ogniskowego czestoskurczu przedsionkowo pomigdzy picia
zenska 1 meska [39]. Przetrwala forma czgstoskurczu przedsionkowego czesciej dotyka
mezezyzn.

1.3.5 Zespot Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW) i czestoskurcz nawrotny
przedsionkowo-komorowy (AVRT)

Wystepowanie WPW w populacji ogdlnej (zaréwno pediatrycznej, jak i wérdd dorostych),
szacowane jest na 0,1-0,3%, jednak nalezy pamigtaé, ze elektrokardiograficzne cechy zespotu
preekscytacji moga mie¢ charakter przemijajacy [40, 41]. Czestos¢ wystepowania zespotu
preekscytacji i AVRT maleje wraz z wiekiem i czesciej dotyka mezczyzn (55%). Ponadto,
jedynie u okoto potowy chorych z ortodromowym AVRT widoczne sa cechy obecnosci drogi

dodatkowej w EKG, co sprawia, ze czesto§¢ AVRT jest trudna do oszacowania.
1.4.Leczenie AVNRT

Na dostepne metody leczenia czestoskurczu nawrotnego w wezle przedsionkowo-

komorowym sktadajg sie:

- manewry majace na celu stymulacje nerwu btednego,
- farmakoterapia,

- kardiowersja elektryczna,

- ablacja.
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Stymulacja nerwu blednego, leczenie farmakologiczne oraz kardiowersja sa metodami
stosowanymi w przypadku wystapienia napadu arytmii, celem jej doraznego przerwania. W
leczeniu majacym na celu zapobieganie nawrotom AVNRT stosowana jest farmakoterapia (np.

adenozyna, leki beta-adrenolityczne, blokery kanatu wapniowego) oraz ablacja.
1.4.1. Stymulacja nerwu blednego

Stymulacja nerwu blednego to szereg manewrow, ktore majg na celu zwolnienie akcji serca
poprzez uktad parasympatyczny i zablokowanie przewodzenia w wezle przedsionkowo-
komorowym. Najczesciej stosowanymi technikami sa masaz zatoki szyjnej oraz proba
Valsalvy. Masaz zatoki szyjnej powinien by¢ wykonywany ze szczegdlng ostroznoscig u osob
w starszym wieku, szczegdlnie w grupie chorych z wywiadem przebytego udaru
niedokrwiennego lub TIA. Dostepne dane naukowe wskazujg na skutecznos¢ wyzej opisanych

manewrow na poziomie 20-40% [42, 43].
1.4.2. Farmakoterapia

W leczeniu AVNRT stosowane s3: adenozyna, leki betaadrenolityczne, blokery kanatu

wapniowego oraz leki antyarytmiczne. Skuteczno$¢ leczenia farmakologicznego waha si¢ od

13 do 82%.

Lekiem stosowanym z wyboru w celu doraznego przerwania napadu arytmii jest adenozyna.
Po jej zastosowaniu, wskutek hiperpolaryzacji komorki i nasilenia odkomoérkowego pradu
potasowego, dochodzi do chwilowego zablokowania wezta przedsionkowo-komorowego, a w
konsekwencji, do przerwania arytmii. Skuteczno$¢ adenozyny w przerwaniu arytmii szacowana
jest na 95%, jednak z uwagi na bardzo krotki czas dziatania leku, nie zabezpiecza przed

kolejnymi nawrotami [43, 44].

Kolejng grupg lekow, stosowang w leczeniu AVNRT sg blokery kanatow wapniowych -
werapamil i diltiazem. Ich dziatanie polega na zwolnieniu przewodnictwa przez wezet AV, co
wplywa na ograniczenie czgsto$ci napadow oraz ich nasilenia. Skuteczno$¢ tej grupy lekow w
przerwaniu napadu AVNRT szacowana jest na poziomie poroOwnywalnym z adenozyna, jednak
przy zastosowaniu blokeréw kanalu wapniowego czesciej wystepuje hipotensja [45, 46, 47].
Stosowane w leczeniu przewlektym, redukuja czgstotliwosé wystepowania napadéow 0 ok. 50-

80%.
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Leki betaadrenolityczne majg swoje zastosowanie w przewleklej terapii czestoskurczu
nawrotnego wezlowego. Stosowane przewlekle, zmniejszajg czgstos¢ wystepowania napadow

AVNRT, poprawiaja samopoczucie pacjentéw oraz ich jakos¢ zycia.
1.4.3. Kardiowersja elektryczna

Zastosowanie kardiowersji elektrycznej w leczeniu AVNRT jest ograniczone do grupy
pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie z ci$nieniem skurczowym ponizej 90mmHg. Nie
jest rutynowo stosowang procedurg u pacjentow z napadem czestoskurczu nawrotnego

weztowego.
1.4.4. Ablacja

Ablacja czgstoskurczu nawrotnego weztowego jest procedurg powszechnie stosowang w
leczeniu zaburzen rytmu serca. Obecnie ablacja AVNRT stanowi nawet 25-30% procedur
wykonywanych w pracowniach elektrofizjologii [48]. Istotnym zagadnieniem jest analiza i

dazenie do zwickszania efektywnosci i bezpieczenstwa procedury.

Aktualnie zabiegi elektrofizjologiczne w leczeniu AVNRT maja wysoka pozycje w
aktualnych wytycznych (klasa IB) [49]. Zabiegi elektrofizjologiczne w leczeniu zaburzen
rytmu serca majg stosunkowg krotka historig, a ich poczatek sigga lat 1960-1970, kiedy to
podejmowane byly pierwsze proby lokalizacji substratu arytmii dzieki metodom
elektrofizjologicznym przed planowang interwencja chirurgiczng w zakresie uktadu
bodzcoprzewodzacego [50]. Koncepcja ablacji jako zabiegu leczniczego powstata w 1981r.
kiedy to w trakcie badania elektrofizjologicznego u psa doszto do wyladowania
wysokoenergetycznego z elektrody defibrylujacej, ktora znalazta si¢ w stycznosci z elektroda
ablacyjng w okolicy peczka Hisa, co skutkowato uszkodzeniem tkanki w tym obszarze [51]. W
kolejnych latach metody te zostaty znacznie udoskonalone i dokladnie zbadane, stajac si¢
gléwna metodg leczenia zaburzen rytmu serca o wysokiej skutecznos$ci 1 poziomie
bezpieczenstwa. Rozwdj technik doprowadzil do zastosowania szczegdtowego mapowania

struktur serca (metody 3D) w niektorych rodzajach arytmii.

Celem zabiegu ablacji jest selektywne wytworzenie obszaru tkanki martwiczej w lokalizacji
stwierdzanego substratu arytmii. Po okoto 2 miesigcach od przeprowadzonej procedury tkanka

martwicza ulega zwtoknieniu tworzac obszar nieprzewodzacy impulsow elektrycznych.

Ablacja czestoskurczu nawrotnego weztowego polega na modyfikacji przewodzenia w

zakresie jednego ze szlakow przewodzenia w zakresie wezla przedsionkowo-komorowego.
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Powszechnie stosowana jest ablacja przezcewnikowa w zakresie drogi wolnej. Pierwotnie
stosowana byla chirurgiczna metoda modyfikacji w zakresie drogi szybkiej, jednak jak
wykazaty badania, wigzato si¢ to z wigkszg liczba powiktan, w szczegdlnosci uszkodzenia
wezta przedsionkowo-komorowego i bloku przedsionkowo-komorowego [52]. Pierwsza
skuteczna ablacja AVNRT miata miejsce w 1990r. i stanowila przelom w leczeniu

czestoskurczu nawrotnego weztowego.

Aktualnie w powszechnym uzyciu w leczeniu AVNRT stosowane sg dwie metody: ablacja
RF oraz krioablacja. Obie te metody sg uznawane za skuteczne i stosunkowo bezpieczne, a
decyzje o wyborze metody podejmuje si¢ gtdéwnie w oparciu o dostgpnos¢ danej metody oraz
doswiadczenie wykonujacego osrodka. Najczesciej przeprowadzang jest ablacja RF, ktora
wykorzystujac fale o wysokiej czestotliwosci, rozgrzewa elektrode powodujac termiczne
uszkodzenie w aplikowanym obszarze. Krioablacja - jako alternatywna metoda, znalazta
szczegolne zastosowanie u dzieci, wobec mniejszego ryzyka powiktan w zwigzku z jej
potencjalng szybka odwracalno$cig w trakcie procedury, jednak obarczona jest wigkszym

ryzykiem nawrotu arytmii w poréwnaniu do ablacji RF.
1.5. Powiklania ablacji

Ablacja jest uznawana za procedurg stosunkowo bezpieczng, obarczong niskim ryzykiem
okotozabiegowych zdarzen niepozadanych, jednak kazdorazowo nalezy informowac pacjenta
o mozliwych komplikacjach, gdyz - jak kazda interwencja zabiegowa, obarczona jest pewnym
ryzykiem (w zaleznosci od wewnatrzsercowej lokalizacji arytmii 11,7-13,8%, w tym 4,2-7%
powaznych  powiktan [53]). Mozliwe =zagrozenia zwigzane z  procedurami
elektrofizjologicznymi obejmuja: powiktania naczyniowe, mechaniczne, arytmiczne,
zaburzenia przewodnictwa oraz powiklania zwigzane z mechanizmem prozakrzepowym w

okresie okolozabiegowym ablacji niektorych zaburzen rytmu serca.
Powiktania naczyniowe (ok. 6-8%):

- krwiak w miejscu wktucia

- tetniak rzekomy, przetoka tetniczo - zylna

- krwawienie zwigzane z uszkodzeniem naczynia krwiono$nego (zyta, tetnica)
Powiktania mechaniczne zabiegu:

- zwigkszenie ilosci ptynu w worku osierdziowym/tamponada serca (ok. 2-3%)
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- odma optucnowa (ok. 1%)

- uszkodzenie elektrod wewnatrzsercowych implantowanego wczesniej urzadzenia

wszczepialnego (stymulator, kardiowerter-defibrylator — ICD)
- uszkodzenie zastawek serca
Powiktania arytmiczne:

- wyzwolenie arytmii przedsionkowych wymagajacych podania lekow antyarytmicznych lub

kardiowersji elektrycznej

- wyzwolenie arytmii komorowych (VT, VF) wymagajace podania lekow antyarytmicznych i

kardiowersji elektrycznej

Zaburzenia przewodnictwa (<2%):

- przej$ciowy lub utrzymujacy si¢ blok przedsionkowo-komorowy
Powiktania zwigzane z ryzykiem prozakrzepowym:

- udar niedokrwienny mézgu lub przemijajacy epizod niedokrwienny (TIA)
- zator w tetnicach obwodowych

Inne:

- reakcje anafilaktyczne na uzywany $rodek kontrastowy i/lub stosowane w trakcie procedury

Jak wykazano w analizie ponad 1600 ablacji, ablacja migotania przedsionkow oraz ablacja
arytmii komorowej byly obarczone wigkszym ryzykiem powiklan w poréwnaniu do ablacji
czestoskurczow nadkomorowych. Czynnikiem ryzyka powiklan byt rowniez poziom

kreatyniny w surowicy >1,5mg/dl [54].
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Cel pracy

Celem pracy jest ocena i doktadna charakterystyka czestoskurczu oraz przebiegu zabiegu

ablacji w aspekcie jego skuteczno$ci i bezpieczenstwa u pacjentow z czestoskurczem

nawrotnym w wezle przedsionkowo-komorowym.

Cele szczegotowe:

1.

Ocena roznic w parametrach elektrofizjologicznych przeprowadzanych procedur ablacji
miedzy grupa me¢zczyzna i kobiet.

Analiza wptywu ablacji na wystepowanie zaburzen przewodnictwa przedsionkowo-
komorowego oraz konieczno$¢ implantacji stymulatora serca.

Ocena zwigzku efektu zabiegu (ocenianego wedtug zaproponowanej przez autora skali)
lub ewentualnego wystepowania powiktan pod postaciag bloku przedsionkowo-
komorowego, a parametrami elektrofizjologicznymi ablacji.

Wplyw przeprowadzenia zabiegu ablacji w drodze wolnej na przewodzenie
przedsionkowo-komorowe w obserwacji odlegle;.

Analiza zasadno$ci dazenia do maksymalizacji parametrow zabiegu ablacji pod katem

jej efektu koncowego, zaréwno pod katem oceny klinicznej, jak i elektrofizjologiczne;j.
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I11.Material i metody

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie

Medycznym im. Piastow Slaskich we Wroctawiu.
3.1. Grupa badana

Niniejsza praca doktorska jest badaniem retrospektywnym, do ktoérego wigczono 193
kolejnych pacjentow poddawanych zabiegowi ablacji RF czgstoskurczu nawrotnego
weztowego z udokumentowanym wczesniej objawowym czestoskurczem w wezle
przedsionkowo-komorowym. Wszyscy pacjenci hospitalizowani byli w Oddziale

Kardiologicznym w Zespole Opieki Zdrowotnej w Ktodzku w latach 2012-2020.
3.2.  Kryterium wlaczenia

Do badania wlaczono kolejnych pacjentéw poddawanych ablacji czestoskurczu
nawrotnego we¢ztowego, po wyjasnieniu celu badania i hipotez badawczych oraz uzyskaniu

swiadomej zgody na udziat w badaniu.

3.3.  Dane demograficzne
W zakresie analizy parametréw demograficznych oceniano:
- wiek w chwili zabiegu ablacji,
- pte¢,
- WZrost,
- wage,
- indeks masy ciata (ang. body mass index, BMI)

3.4. Dane kliniczne

Z dostgpnych danych klinicznych brano pod uwage wspoéichorobowosé, w tym
obecno$¢ choroby wiencowej oraz implantowanych uprzednio stentdéw W tetnicach
wiencowych, niewydolno$¢ serca, wspotwystepowanie zdiagnozowanych wczesniej innych
zaburzen rytmu serca, obecno$¢ stymulatora serca, nadcis$nienie tetnicze, cukrzyce,

zaburzenia funkcji tarczycy, POChP/astme 1 udar mozgu.
3.5. Badania biochemiczne

W ocenie badan biochemicznych uwzgledniono podstawowa oceng laboratoryjna,
stosowang rutynowa przy przyjeciu przed planowang procedurg ablacji. Uwzgledniata ona:

morfologie krwi — w tym poziom hemoglobiny (Hb), hematokrytu (HCT), poziom
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erytrocytow (RBC), poziom leukocytow (WBC), poziom ptytek krwi (PLT), wlasciwosci
krwinek czerwonych, w tym: wskaznik objetosci krwinek czerwonych (MCV), $rednia
masa hemoglobiny w erytrocycie (MCH), $rednie stgzenie hemoglobiny w erytrocycie
(MCHC), ponadto kreatyning, poziom natremii, kalemii, glukozy, jak rowniez parametry

krzepnigcia: APTT i INR.
3.6. Analiza badania elektrofizjologicznego i ablacji

Analizowano szereg parametrow elektrofizjologicznych ocenianych standardowo w
trakcie badania elektrofizjologicznego takich: cykl arytmii, parametry stymulacji, przy
ktorych zostata wyzwolona arytmia, HV oraz cykl stymulacji, przy ktérym osiggnieto punkt
Wenckebacha. Uzywajac zapisow elektrofizjologicznych mierzono réowniez cykl rytmu
zatokowego (SR CL — sinus rhytm cycle length), zatamek P, odcinek PQ oraz zespot QRS
przed rozpoczeciem procedury. Zmierzone warto$ci zdefiniowano jako S$rednig z
pierwszych 10 pobudzen rejestrowanych po podigczeniu pacjenta do systemu
elektrofizjologicznego. Podobne analizy dokonano réwniez po zakonczeniu procedury;
wowczas usredniono warto$ci dokonanych pomiaréw z 10 ostatnich cykli przed
zakonczeniem monitorowania pacjenta przy uzyciu systemu elektrofizjologicznego.
Pomiarow dokonywano na przesuwie 200mm/s z cecha wzmocnienia zapisu

elektrokardiograficznego 84x.

Oceniano rowniez efekt elektrofizjologiczny zabiegu, oceniany przez operatora w

autorskiej, pieciostopniowej skali.

Skala efektu zabiegu ablacji:

1. pojedyncze nawroty przedsionkowe,

2. niemozno$¢ wyzwolenia arytmii,

3. gleboka modyfikacja przewodzenia w obrebie drogi wolnej,

4. okresowe wystepowanie skoku w krzywej przewodzenia przedsionkowo-komorowego,

5. ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej/ustgpienie skoku w krzywej przewodzenia
przedsionkowo-komorowego oraz niewystgpowanie nawrotnych pobudzeni.
3.7.  Okres obserwacji (Follow-up)

Powtornej oceny pacjenta z oceng ewentualnych powiktan dokonywano po co najmniej

12 miesigcach od wykonywanej procedury w trakcie wizyty kontrolne;.
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Podstawe oceny stanowit szczegdtowo zebrany wywiad 1 analiza dostepnej dokumentacji
medycznej, na ktérg sktadaty sig:

- udokumentowany nawrét AVNRT;

- konieczno$¢ wykonania powtornej ablacji od czasu pierwotnego zabiegu,

- subiektywna ocena uczucia kotatania serca (w czterostopniowej skali, gdzie: 0 — nie
wystepuje, 1 — Kilka razy na przestrzeni roku, 2 — kilka razy w miesigcu, 3 — czeste i dlugie
napady),

- stwierdzane inne niz AVNRT, zaburzenia rytmu serca,

- wystgpowanie zawrotow glowy, objawow para-MAS

- wystepowanie omdlen/utrat przytomnosci, niezaleznie od przyczyny

- obserwacja pacjenta w kierunku zaburzen przewodnictwa

- obecno$¢ stymulatora serca

- subiektywnie oceniane samopoczucie (w pieciostopniowej skali, w ktorej: 1-
samopoczucie istotnie gorsze niz przed ablacja; 2 — samopoczucie gorsze niz przed ablacja;
3 — brak odczuwalnej poprawy; 4 — umiarkowana poprawa, 5 — znaczgca poprawa; 6 — brak

dolegliwosci od czasu zabiegu)

W ramach kontrolnej oceny wykonywano réwniez elektrokardiogramu i oceniano czasu

trwania poszczegdlnych zatamkow.

3.8. Metody statystyczne

Do przeprowadzenia analizy statystycznej wynikow badan klinicznych i ankietowych
wykorzystano program STATISTICA v. 13.3 (TIBCO Sotfware Inc., Palo Alto, CA, USA)
oraz arkusz kalkulacyjny Microsoft Excel.
1. Oceng zgodnosci rozktadow empirycznych wszystkich zmiennych ilo§ciowych ciagtych
(wiek, BMI, QRS itp.) i dyskretnych (ocena samopoczucia, efekt koncowy ablacji itp.) z
teoretycznymi rozktadami normalnymi sprawdzono testami Kotmogorowa-Smirnowa,
Lilliefors oraz Shapiro-Wilka. Jako krytyczny poziom istotnosci przyjeto p < 0,05.
2. Dla zmiennych mierzalnych obliczono wartosci $rednie (M), odchylenia standardowe
(SD), mediany (Me), kwartyle dolne (Q1) i gorne (Q3) oraz wartosci ekstremalne:
najmniejsze (Min) 1 najwigksze (Max). W tabelach 1 na rycinach zmienne o rozktadzie
zblizonym do normalnego charakteryzowano za pomocg $redniej 1 odchylenia
standardowego: M + SD, a zmienne o rozkladzie odbiegajacym istotnie od normalnego

przedstawiano jako mediany i kwartyle: Me [Q1; Q3].
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3. Dla zmiennych jakosSciowych (nominalnych, np. pte¢, obecnos¢ choréb
wspolistniejacych itp.) 1 porzadkowych (np. czegstos¢ wystepowania kotatania serca)
obliczono licznosci (n) 1 odsetek (%) 1 zebrano je w tabelach wielodzielczych
(kontyngenciji).

4. Hipotezy o braku wspotzaleznosci cech jakosciowych weryfikowano za pomocg testu
chi-kwadrat Pearsona. W przypadku tabel czteropolowych i matych liczebnosci korzystano
z doktadnego testu Fishera. Ponadto w przypadku tabel 2x2 oszacowano warto$ci ilorazoéw
szans (OR) 11ich 95% przedzialy utnosci (95% CI). Za istotng korelacj¢ migdzy zmiennymi
przyjmowano wynik testu: p < 0,05.

5. Do oceny istotnosci wpltywu ablacji na liczbe stymulatorow zastosowano test
McNemary.

6. Istotno$¢ réznic warto$ci przecietnych w dwoch grupach dla zmiennych ilo§ciowych 0
rozktadzie odbiegajacym istotnie od normalnego lub o niejednorodnych wariancjach
sprawdzono korzystajac z testu U Manna-Whitneya. W przypadku wigkszej liczby grup
korzystano z testu Kruskala-Wallisa.

7. Do porownan przeci¢tnych wartosci parametrow EKG w trzech punktach czasowych
(przed zabiegiem, po zabiegu i rok po zabiegu) wykorzystano test Friedmana, a w
przypadku wynikow istotnych statystycznie, jako testu post-hoc stosowano test Wilcoxona
z poprawka Bonferriniego.

8. Do oceny sily i istotnosci korelacji migdzy dwiema zmiennymi iloSciowymi o
rozktadach odbiegajacych od normalnego wykorzystano wspotczynniki korelacji tau
Kendalla oraz gamma.

9. Do ustalenia wartosci odcinajacych (cut-off) zmiennych ilosciowych stuzacych do
estymacji prawdopodobienstwa uzyskania optymalnego efektu ablacji analizowano krzywe
ROC. Do oceny jakosci predyktorow wykorzystano pola pod krzywymi (AUC). Dla
warto$ci progowych kazdego predyktora oszacowano czutos$¢ 1 swoistosc.

10.Do budowy modelu prawdopodobienstwa osiggniecia optymalnego efektu ablacji
wykorzystano regresje logistyczng jedno- i wieloczynnikowa.

11.Dla wszystkich wykorzystanych testow statystycznych przyj¢to poziom istotnosci o =
0,05. Wynik testu statystycznego uznawano za istotny gdy testowe prawdopodobienstwo

wynosito p < 0,05.
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IV.Wyniki

4.1 Charakterystyka grupy badanej

Badang grupe stanowity 134 kobiety i 59 me¢zczyzn w wieku 18—86 lat (Srednio 53 + 17 lat).

Ogo6lnag wyjsciowa charakterystyke pacjentow poddanych ablacji przezcewnikowej w leczeniu

AVNRT zamieszczono w tabeli 1.

Tabela 1. Ogodlna charakterystyka 193 pacjentow leczonych z powodu czestoskurczu

K s
Razem Kobiety Mezczyzni
Cecha (zmienna) M
N=193 N=134 N=59
P
Wiek (rok zycia): 0,079
M+ SD 54,1 +£15,7 52,6 + 16,6 57,1+134
Me [Q1; 03] 56 [43; 66] 54 [38; 66] 57 [49; 67]
Min — Max 18— 86 18— 86 21-82
Wysokos$¢ ciata (cm): <0,001
M+ SD 166 £9 162+ 6 175+9
Me [Q1; 03] 165[160; 170] 163 [158;166] 176 [170; 182]
Min — Max 143 — 196 143 - 176 158 - 196
Masa ciata (kg): <0,001
M+ SD 77+ 16 71+ 13 89+ 16
Me [Q1; 03] 75 [65; 85] 70 [62; 78] 86 [78; 98]
Min — Max 47 - 126 47 -123 62 - 126
BMI (kg/m?): 0,032
M+ SD 27,6 £5,0 27,6 £5,0 28,8 +4,8
27,0 [23,8; 26,6 [23,2; 28,3 [25,4;
Me [Q1; O3]
30,4] 30,1] 31,7]
Min — Max 16,7 — 48,0 16,7 —48,0 19,1 -41,9

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotno$ci, BMI — indeks masy

ciata
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Ryec. 1. Wskaznik masy ciala w grupach pacjentdow réznigcych si¢ picia 1 wynik testu istotno$ci

W badanej grupie pacjentow mezczyzni byli bardziej otyli od kobiet (BMI: 28,3 vs. 26,6
kg/m2; p = 0,032). Byli tez starsi od kobiet, ale roznica nie jest statystycznie istotna (p > 0,05).

W tabeli 2. Przedstawiono choroby wspétistniejace grupy badanej oraz ich zroznicowanie ze

wzgledu na pleé.

Tabela 2. Charakterystyka kliniczna pacjentéw przed zabiegiem

BMI (kg/m?)
8 & 8 &

[y
w

Test U Manna-Whitneya
Z=-2,143; p=0,032

Kobiety

Pteé

Mezczyini

® Mediana
25%-75%

T Min-Maks

. - K vs. OR(95% CI)
Choroby Razem Kobiety Megzczyzni
wspolistniejace N=193 N =134 N=59
p
1,67  (0,45-
Choroba wiencowa 0,557
14 72% 11 82% 3 5,1% 6,22)
1,34 (0,26-
Stenty/CABG 1,000
8 42% 6 45% 2 3,4% 6,82)
Niewydolno$¢ 6,90  (0,28-
0,306
serca 1 05% 0 00% 1 1,7% 172)
' 1,35  (0,42-
Inne arytmie 0,780
16 83% 12 9,0% 4 6,8% 4,38)
0,65 (0,11-
Stymulator 0,642
5 2,6% 3 22% 2 3,4% 4,01)
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Nadci$nienie
tetnicze 52
Cukrzyca

19
Choroby tarczycy 8
Udar

1
POChP

5
Astma

2
Choroby nerek .

26,9% 36 26,9%

9,8% 14 10,4%

93% 9 6,7%

0,5% 1 0,7%

2,6% 1 0,7%

1,006 0  0,0%

0,5% 0  0,0%

1

0,889
27,1%

0,797
8,5%

0,103
15,3%

1,000
0,0%

0,031
6,8%

0,092
3.,4%

0,306
1,7%

0,99  (0,50-

1,97)
126  (0,43-
3,67)
0,40  (0,15-
1,07)
0,75 (0,03
18,6)
0,10  (0,01-
0,95)
11,7 (0,55-
247)
6,90  (0,28-
172)

OR (95% CI) — iloraz szans i jego 95% przedzial ufnosci; K — kobiety; M — mgzczyzni; p —

testowy poziom istotnosci, CABG — pomostowanie aortalno-wiencowe, POChP — przewlekta

obturacyjna choroba ptuc

Obie grupy pacjentdéw byly jednorodne pod wzgledem chordéb wspotistniejacych z

wyjatkiem POChP, na ktora m¢zczyzni chorowali istotnie czg¢$ciej niz kobiety (6,8% vs. 0,7%l

p = 0,031). Szansa obecnosci POChP w grupie kobiet jest niemal dziesi¢¢ razy mniejsza w

porownaniu z me¢zczyznami (OR = 0,10).

Doktadny test Fishera:

p=0,031

140

120

100

80

60

40

Liczba pacjentow

20

0,7%

93,2%

Liczba pacjentéw

6,8%

Tak Nie

Kobiety
POChP

Tak Nie

Mezczyzni

Doktadny test Fishera:

p=0,031

[y
N
o

=
N
o

=
o
o

80

60

40

20

80,0%
20,0%

Kobiety Mezczyzni
POChP obecne
Pte¢

(p — testowy poziom istotnosci)

Kobiety Mezczyzni
POChP brak

Ryc. 2. Liczba (odsetek) pacjentow w grupach réznigcych si¢ picig i wspdtwystepowaniem

POChHP oraz wynik testu niezaleznosci
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Tabela 3. Charakterystyka wynikow badan laboratoryjnych pacjentoéw przed zabiegiem (1)

K s
Parametr Razem Kobiety Mgzczyzni v
biochemiczny N=193 N=134 N=59
p
Glukoza (mg/dL) 0,028
M+ SD 106 + 29 102 + 20 114 £ 42
Me [Q1; 03] 98 [90; 111]  95[89;109] 103 [94; 118]
Min — Max 56 —289 72 -202 56 - 289
Kreatynina (mg/dL) <0,001
M+ SD 0,82 £0,20 0,74 £0,13 0,98 +£0,23
0,80  [0,70; 0,70  [0,70; 1,00 [0,80;
Me [Q1; O3]
0,90] 0,80] 1,10]
Min — Max 0,40 - 1,90 0,40 - 1,10 0,60 - 1,90
Na" (mEq/L) 0,684
M=+ SD 140+3 140 £ 3 140 £ 3
140 [138; 140 [138;
Me [Q1; O3]
142] 142] 141 [138; 142]
Min — Max 133 — 148 134 - 148 133 - 147
K" (mmol/L) 0,269
M+ SD 421+0,38 4,19+ 0,41 4,26 + 0,33
4,19 [3,95; 4,17 [3,93; 4,25 [4,05;
Me [Q1; O3]
4,45] 4,45] 4.43]
Min — Max 3,31-5,53 3,31-5,49 3,67 -5,53
WBC (x 10°/L) 0,669
M+ SD 7,89 £4,70 7,48 £2,18 8,78 + 7,68
7,35  [5,59; 7,32 [5,59; 7,50 [5,28;
Me [Q1; O3]
8,34] 8,75] 9,54]
Min — Max 2,59-60,40 3,59-15,06 2,59-60,40
RBC (x 10°/L) <0,001
M+ SD 4,71+ 0,38 4,62 +0,30 4,92 +0,43
4,68 [4,48; 4,59 [4,44; 499 [4,75;
Me [Q1; 03]
4,99] 4,84] 5,22]
Min — Max 3,27-5,79 3,88 - 5,36 3,27-5,79
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Hb (g/dL) <0,001
M=+ SD 14,0+£1,2 13,7+ 1,0 148+1,2
14,0 [13,4; 13,7 [13,1; 148 [14,1;
Me [Q1; O3]
14,7] 14,3] 15,7]
Min — Max 99-174 10,8 - 15,7 99-174
HCT (%) <0,001
M=+ SD 41,8 +3,2 40,9 + 2,7 43,7+33
41,8  [39,9; 41,2 [38,9; 43,9 [41,7;
Me [Q1; O3]
43,9] 42,6] 46,0]
Min — Max 31,0-50,0 34,2 - 46,8 31,0- 50,0
MCV (11) 0,964
M+ SD 88,8 +4,5 88,7 +4,8 89,1 £3,8
89,5 [86,6; 89,4 [86,6; 89,6 [86,7;
Me [Q1; O3]
91,7] 91,8] 91,0]
Min — Max 71,3-100,0  71,3-100,0  79,1-99,0
MCH (pg) 0,297
M=+ SD 29,8+ 1,8 29,6 £1,8 30,1 £1,6
30,0 [28,9; 30,0 [28,9; 30,2 [29,0;
Me [Q1; O3]
30,8] 30,7] 31,1]
Min — Max 22,9-352 22,9-33,2 25,6 - 35,2
MCHC (g/dL) 0,055
M=+ SD 33,5+1,0 334+0,9 33,8+ 1,1
33,5  [32,9; 33,5 [32,9; 33,8 [32,9;
Me [Q1; O3]
34,2] 34,0] 34,5]
Min — Max 30,7 - 36,2 30,7 - 36,1 31,9-36,2
PLT (tys./uL) 0,001
M+ SD 241+ 59 249 + 53 224 + 68
237 [202; 246 [215;
Me [Q1; O3]
273] 281] 214 [185; 251]
Min — Max 59 - 508 120 - 405 59 - 508

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢

minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —
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me¢zezyzni, WBC — poziom leukocytéw, RBC — poziom erytrocytow, Hb — stezenie
hemoglobiny, HCT — hematokryt, MCV — wskaznik objgtos$ci krwinki czerwonej, MCH -
srednia masa hemoglobiny w erytrocycie, MCHC - S$rednie st¢zenie hemoglobiny w

erytrocycie, PLT — ptytki krwi

W tabeli 3. Przedstawiono wyniki badan laboratoryjnych pacjentow wiaczanych do grupy

badanej.
Test U Manna-Whitneya Test U Manna-Whitneya
Z=-2,199; p=0,028 Z=-7,203; p<0,001
300 2,0
250
—_ = 15
3 g
% 200 téo
E = —_1
< 150 210
£ = 7
3 100 = R,
© g
~ 0,5
50 -
0 R ® Mediana 0,0 ® Mediana
Kobiety Mezczyzni 25%-75% Kobiety Mezczyzni 25%-75%
Pte¢ T Min-Maks Pteé T Min-Maks
Test U Manna-Whitneya Test U Manna-Whitneya
Z=-5,299; p<0,001 Z=-6,130; p < 0,001
6,0 18
5,5 - 16
E 5,0
3 3"
x 45 8
Qo
O
a T 12
< 4,0
3,5 10 -
3,0 Kobi Mescavéni ® Mediana 8 Kobiet Mesczvéni ® Mediana
obiety ezczyzni 259%-75% obiety ezczy. 1 25%-75%
Pteé T Min-Maks Pted T Min-Maks
Test U Manna-Whitneya Test U Manna-Whitneya
Z=-5,562; p<0,001 Z=3,380; p=0,001
55 600
- - 500
-1 3 400 -1
T4 3-
~ w
L—) E 300
T
40 I:
a. 200
35 —
— 100
30 Kobiet Mezczvéni = Mediana 0 Kobi Mezezvin = Mediana
obiety eiczy. 25%-75% obiety ezczyini 25%-75%
Pte¢ T Min-Maks Pte¢ T Min-Maks
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Ryc. 3. Parametry biochemiczne w grupach pacjentdw roznigcych sie plcig i wynik testu

istotnosci

Tabela 4. Charakterystyka wynikow badan laboratoryjnych pacjentéw przed zabiegiem (2)

K s
Parametr Razem Kobiety Mgzczyzni
biochemiczny N=193 N=134 N=59
p
INR (-) 0,024
M=+ SD 1,08 £0,28 1,05 £ 0,24 1,16 £ 0,35
1,00 [0,97; 1,00 [0,96; 1,04 [1,00;
Me [Q1; O3]
1,08] 1,06] 1,12]
Min — Max 0,81 -2,70 0,81 -2,70 0,89 -2,44
APTT (s) 0,922
M+ SD 29,6 £3,5 29,4+2.4 30,0+5,0
29,0 [27,8; 29,0 [28,1; 29,2 [27,3;
Me [Q1; 03]
30,7] 30,4] 30,9]
Min — Max 23,0 - 54,7 24,3-359 23,0 - 54,7

APTT — czas kaolinowo-kefalinowy, INR - migdzynarodowy wspotczynnik znormalizowany

Test U Manna-Whitneya
Z=-2,250; p=0,024
3,0

2,5

2,0

INR (-)

1,5

1,0

0,5 ® Mediana
25%-75%
Pteé T Min-Maks

Ryc. 4. Ocena miedzynarodowego wspotczynnika znormalizowanego w grupach pacjentow

roéznigcych si¢ picig 1 wynik testu istotnosci
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Tabela 5. Charakterystyka kliniczna grupy badane;j

Razem Kobiety Mgzczyzni s
N=193 N=134 N=59 M
P

Zaburzenia przewodnictwa: 0,721

Nie 163 84,5% 114 85,1% 49 83,1%
Tak 30 15,5% 20 149% 10 16,9%
W tym: 0,360

dwuwigzkowe 1 33% 0 00% 1 7,1%
iRBBB 16 533% 10 62,5% 6 42,9%
Blok I-stopnia 2 6,7% 2 12,5% 0 0,0%
LAFB 1 33% 0 0,000 1 7,1%
LBBB 1 33% 1 6,3% 0 0,0%
RBBB 5 16,7% 1 6,3% 4 28,6%
srodkomorowe 2 6,7% 1 6,3% 1 7,1%
trojwigzkowe 2 6,7% 1 6,3% 1 7,1%

Leki

przeciwptytkowe 090
Nie 142 73,6% 97 72,4% 45 76,3%

ASA 49  254% 35 26,1% 14 23,7%
ASA+clopidogrel 2 1,000 2 1,5% 0 0,0%

Leki wplywajace na przewodnictwo 0,829
Nie 92 47,7% 62 46,3% 30 50,8%
Beta-bloker 98 50,8% 70 52,2% 28 47,5%
Ca-bloker 3 1,5% 2 1,5% 1 1,7%

IRBBB — niepelny blok prawej odnogi peczka Hisa, LAFB — blok przedniej odnogi pgczka
Hisa, LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa, ASA

— kwas acetylosalicylowy, Ca-bloker — bloker kanatu wapniowego

W grupie badanej u 15,5% pacjentéw stwierdzano obecnos$¢ zaburzen przewodnictwa.
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4.2 Parametry elektrofizjologiczne zabiegu ablacji

Tabela 6. Podstawowe parametry fizyczne zabiegu

Razem Kobiety Mezczyzni Kvs.M
Cecha (zmienna)
N=193 N=134 N=59 P
Czas trwania ablacji
(s)
M+ SD 315 +£205 311 +£213 325+ 184 0,284
Me [Q1; 03] 277 [172;393] 258 [162;384] 303 [182;444]
Min — Max 39-1230 39-1230 64 -1010
Dawka (cGy/m?) 0,016
M+ SD 0,24 £ 0,20 0,22 +£0,19 0,28 £0,22
0,17 [0,10; 0,16 [0,09;
Me [QO1; O3]
0,32] 0,30] 0,21 [0,14; 0,39]
Min — Max 0,03 - 1,34 0,03 - 0,94 0,04 - 1,34
Elektroda
. 0,046
diagnostyczna
BARD Stinger 55 28,5% 45 33,6% 10 16,9%
Blazer BS 137 71,0% 88 65,7% 49 83,1%
Intella Tip 1 0,5% 1 0,7% 0 0,0%
Elektroda ablacyjna 0,227
BARD Dynamic 79 49,7% 57 53,8% 22 41,5%
Dynamic Bsci 75 472% 45 42.5% 30 56,6%
Viking Bsci 5 3,1% 4 3,8% 1 1,9%

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — warto$¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezczyzni

Mezczyzni otrzymywali wigksza dawke promieniowania i czesciej elektrodg diagnostyczng

byta elektroda firmy Blazer BS (p < 0,05).
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Ryc. 5a. Dawka promieniowania w grupach pacjentow réznigcych si¢ pitcig 1 wynik testu
istotnosci
Test chi-kwadrat

x%=6,16; df = 2; p=0,046
100

65,7%

Liczba pacjentéw

Kobiety Mezczyzini
Elektroda diagnostyczna

Ryc. 5b. . Liczba odsetek pacjentow w grupach roznigcych si¢ plcig i rodzajem elektrody

diagnostycznej oraz wynik testu niezaleznosci

Tabela 7. Usrednione parametry fizyczne zabiegu

Razem Kobiety Megzczyzni Kvs.M
Cecha (zmienna)
N=181 N=127 N=54 P
Sredni czas trwania ablacji (s) 0,767
M+ SD 29,0 + 12,1 29,1 +11,7 29,0 + 13,1
Me [Q1; 03] 28 [19; 38] 29 [19; 38] 25 [18; 38]
Min — Max 6-59 6-59 7-59
Srednia temperatura (°C) 0,733
M+ SD 46,5+ 2,9 46,4 £3,0 46,7 +2,8
46,8 [44,4; 46,8 [44,3;
Me [QO1; O3]
48,5] 48,7] 46,8 [44,5; 48,2]
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Min — Max 38,9 -53,8 38,9 -52,6 41,4 -53.8

Srednia impedancja (Q) 0,005
M=+ SD 107,2 £ 15,1 105,3 £ 14,5 111,7 +15,5
Me [Q1; 03] 106 [98; 115] 104 [96; 112] 109 [102; 119]
Min — Max 69 — 168 69 - 152 87 - 168

Srednia napiecie (V) 0,805
M=+ SD 47,7+7,8 47,8+ 7,8 473 +7,7
Me [Q1; 03] 48 [42; 54] 48 [42; 54] 47 [42; 54]
Min — Max 28 — 68 28 - 68 31-63

Srednia moc (W) 0,095
M=+ SD 27,089 27,8+£9,0 252+84
Me [Q1; 03] 26 [20; 34] 28 [20; 34] 24 [20; 31]
Min — Max 9-49 11-49 9-45

Srednie natezenie pradu (mA) 0,015
M=+ SD 516,4 +103,3 529,0+103,5 486,6 + 97,6
Me [Q1; 03] 517 [448;594] 531 [452;604] 485[417;550]
Min — Max 274 - 776 313-776 274 - 685

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezezyzni
Tabela 7. Przedstawia usrednione warto$ci parametréw fizycznych zabiegu. Istotne réznice
(p<0,05) stwierdzono w warto$ciach $redniej impedancji oraz $redniego nate¢zenia pradu.
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Ryc. 6. Parametry fizyczne ablacji w grupach pacjentéw roznigcych si¢ picig 1 wyniki testu

istotnosci

Tabela 8. Maksymalne parametry fizyczne zabiegu ablacji

Razem Kobiety Mgzczyzni Kvs.M
Cecha (zmienna)
N=193 N=134 N=59 p
Maksymalna moc (W) 0,120
M=+ SD 40,0 + 10,7 40,8 + 10,6 38,0 £ 10,7
Me [Q1; 03] 40 [32; 48] 41 [32; 49] 38 [30; 45]
Min — Max 14 - 62 19 - 62 14 - 61
Maksymalna temperatura (°C) 0,262
M=+ SD 52,7+3,7 52,5+3,8 532+3,5
Me [Q1; 03] 53 [50; 55] 53 [50; 55] 53 [51; 55]
Min — Max 44 - 62 44 - 62 45 - 61
Maksymalna impedancja (Q) <0,001
M= SD 1208 +17,9 1179+17,5 127,7+17.2
119 [108; 115 [107; 124 [118;
Me [QO1; O3]
131] 128] 134]
Min — Max 73 -183 73 - 168 94 -183
Maksymalne nat¢zenie pradu (mA) 0,019
M=+ SD 641,5+111,3 654,1+110,8 611,8+107,8
648 [562; 671 [564; 618 [540;
Me [Q1; O3]
730] 743] 670]
Min — Max 345 - 880 363 - 880 345 - 834
Maksymalne napigcie pradu (V) 0,851
M= SD 60,1 +8,8 61,0+8.8 61,2+89
Me [Q1; 03] 61 [55; 68] 61 [55; 67] 61 [55; 69]
Min — Max 38 -84 38 -84 40 - 76

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezczyzni
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W tabeli 8. Przedstawiono zestawienie maksymalnych parametrow fizycznych w trakcie

zabiegu. Istotne statycznie réznice (p<0,05) wykazano dla impedancji oraz nat¢zenia pradu.
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Ryc. 7. Parametry fizyczne ablacji w grupach pacjentow roznigcych sie plcig 1 wyniki testu

istotnosci

4.3 Charakterystyka elektrokardiograficzna pacjentéw na poszczegolnych etapach

leczenia

Tabela 9. Charakterystyka parametrow elektrokardiograficznych badanych pacjentow przed

zabiegiem
K s
Razem Kobiety Megzczyzni
Parametry EKG M
N=193 N=134 N=59
P
SR CL (ms): <0,001
M+ SD 851 £ 169 822+ 170 917 £ 149
830 [728; 787 [700;
Me [QO1; O3]
954] 916] 890 [800; 1040]
Min — Max 454 -1310 454 - 1310 554 - 1200
Zatamek P (ms): 0,100
M+ SD 122+15 121+ 14 124+ 15
120 [112; 120 [110;
Me [QO1; O3]
131] 130] 124 [116; 136]
Min — Max 78 - 170 90 - 160 78 - 170
Odcinek PQ (ms): 0,005
M+ SD 165+ 28 162 +27 172 +28
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160 [146; 160  [140;

MelQ1; O3] 177] 175] 166 [158; 186]
Min — Max 100 — 280 120 - 280 100 - 260
Zespot QRS (ms): <0,001
M+ SD 108 + 15 104+ 12 115+ 18
Me [Q1; 03] 106 [98; 114] 104 [96; 110] 112 [106; 120]
Min — Max 80 - 168 80 - 164 88 -168

EKG - elektrokardiogram, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me —
mediana, Q1 — kwartyl dolny, Q3 — kwartyl goérny, Min — warto$¢ minimalna, Max — warto$¢

maksymalna, p — testowy poziom istotnosci

Przecigtne odstepy przebiegdéw EKG u kobiet byly krotsze niz u mezezyzn (p < 0,05).

Test U Manna-Whitneya Test U Manna-Whitneya
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Kobiety Mezczyini 25%-75% Kobiety Mezczyzni 25%-75%
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Ryc. 8. Parametry elektrokardiograficzne w grupach pacjentéw réznigcych sie plcig 1 wynik

testu istotnosci
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Tabela 2. Charakterystyka parametrow elektrokardiograficznych 192 badanych pacjentow

bezposrednio po zabiegu

K s
Razem Kobiety Mgzczyzni
Parametry EKG M
N=192 N=134 N =58
P
SR CL (ms) <0,001
M+ SD 775 £ 147 752 £ 149 830 + 127
766 [679; 728 [657;
Me [Q1; O3]
885] 836] 812 [742; 924]
Min — Max 470 — 1200 470 - 1200 580 - 1092
Zatamek P (ms) 0,196
M+ SD 130 £ 18 129+ 19 131 +16
128 [117; 126 [116;
Me [Q1; O3]
140] 140] 130 [120; 144]
Min — Max 82-192 82-192 94 -168
Odcinek PQ (ms) 0,036
M+ SD 173 £31 170 £+ 30 179 £ 31
170 [151; 168 [150;
Me [QO1; O3]
185] 182] 175 [160; 190]
Min — Max 118 - 290 118 - 286 118 -290
Zesp6ot QRS (ms) <0,001
M+ SD 106 + 14 104+ 12 113+17
Me [Q1; 03] 104 [98; 114] 102[96; 110] 110[102; 120]
Min — Max 80 - 164 80 - 150 82 - 164
Zaburzenie
1,000
przewodnictwa
Tak, n (%) 1 (0,5) 1 (0,7) 0 (0,0)
Nie, n (%) 191 (99,5) 133 (99,3%) 58 (100,0)

EKG — elektrokardiogram, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me —
mediana (50-ty percentyl), Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty
percentyl), Min — warto$¢ minimalna, Max — warto§¢ maksymalna, p — testowy poziom

istotnosci, K — kobiety, M — mezczyzni
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Bezposrednio po zabiegu zaobserwowano istotng statystycznie roznice miedzy kobietami

I mezczyznami pod wzgledem przecigtnego czasu trwania parametrow SR CL, PQ oraz QRS

(p < 0,05). Byly one istotnie dtuzsze u m¢zczyzn (ryc. 9).

1400

1200

1000

SR CL po ablacji (ms)
o)
8

o))
o
o

B
o
o

180

Test U Manna-Whitneya
Z=-3,649; p<0,001

Test U Manna-Whitneya
Z=-2,098; p=0,036
300

N
v
o

PQ po zabiegu (ms)
N
8

[y
%
o

Kobiet Mezczyzni = Mediana 100 Kobi Mezczysni B Mediana
obiety ezczyini 259%-75% obiety ezczyini 25%-75%
Ptec T Min-Maks Ptec T Min-Maks

Test U Manna-Whitneya
Z=-4,096; p<0,001

160

140

120

100

QRS po ablacji (ms)

80

60

Kobiety Mezczyzni

B Mediana
25%-75%

Pte¢ T Min-Maks

Ryc. 9. Parametry elektrokardiograficzne bezposrednio po ablacji w grupach pacjentow

réznigcych si¢ plcig 1 wyniki testu

Tabela 3. Charakterystyka elektrokardiograficzna badanych pacjentoéw w follow-up

K s
Razem Kobiety Megzczyzni
Parametry EKG M
N=65 N =46 N=19
P
SR CL (ms) 0,607
M+ SD 876 £ 110 873 £103 884 + 129
882 [822; 857 [822;
Me [Q1; Q3]
938] 968] 889 [811; 938]
Min — Max 600 - 1132 667 - 1091 600 - 1132
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Zatamek P (ms) n==6l n=44 n=17 0,676

M+ SD 108+ 16 108 £ 16 107 £ 16
Me [O1: 03] 110 [100;
120] 110[98; 120] 102 [100; 120]
Min — Max 74 - 140 78 - 140 74 - 130
Odcinek PQ (ms) n==6l n=44 n=17 0,974
M+ SD 165 +32 166 + 30 165+ 39
Me [O1: 03] 160 [150; 160 [149;
180] 180] 160 [150; 180]
Min — Max 94 -250 110 - 240 94 - 250
Zespot QRS (ms) 0,717
M+ SD 99 + 14 97 £ 11 104+ 18
Me [Q1; 03] 100 [90; 110] 100 [90; 100] 105 [88; 110]
Min — Max 72 - 150 72 -120 80 - 150
HR (min™) 0,607
M+ SD 70+9 70+ 9 69 + 11
Me [Q1; 03] 68 [64; 73] 70 [62; 73] 68 [64; 74]
Min — Max 53-100 55-90 53-100

M — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl),
Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — warto$¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezezyzni, HR — czesto$¢ rytmu serca, SR CL — czas trwania cyklu rytmu zatokowego

Rok po ablacji parametry arytmii u kobiet i mezczyzn nie roznity si¢ istotnie (p > 0,05).
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Tabela 12. Parametry elektrokardiograficzne na kolejnych etapach leczenia

Przed Po Rok po Test
Parametry EKG  zabiegiem zabiegu zabiegu Friedmana
N=193 N=192 N =065 P
SR CL (ms) 0,004
M+ SD 851 + 169 775 £ 147 876 £ 110
Me [O1: 03] 766 [679;
830[728;954] 885] 882 [822; 938]
Min — Max 454 -1310 470 - 1200 600 - 1132
Zatamek P (ms) <0,001
M+ SD 122+15 130+ 18 108+ 16
Me [O1: 03] 128 [117,
120[112;131] 140] 110 [100; 120]
Min — Max 78 - 170 82-192 74 - 140
PQ (ms) 0,043
M+ SD 165 +28 173 £31 165+ 32
Me [O1: 03] 170 [151;
160[146;177] 185] 160 [150; 180]
Min — Max 100 - 280 118 — 290 94 - 250
QRS (ms) <0,001
M+ SD 108 £15 106 + 14 99 + 14
Me [Q1; 03] 106 [98; 114] 104 [98; 114] 100 [90; 110]
Min — Max 80 — 168 80— 164 72 - 150

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezezyzni,
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Test Friedmana ® Mediana
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Ryc. 10. Parametry elektrokardiograficzne pacjentéw na kolejnych etapach leczenia oraz

wyniki testow istotnos$ci 1 porownan wielokrotnych (testy post-hoc)

Bezposrednio po zabiegu zmniejszyt si¢ istotnie SR CL (830 vs. 766 ms; p < 0,001),
zwiekszyt zatamek P (120 vs. 128 ms; p < 0,001) i odcinek PQ (160 vs. 170 ms; p < 0,001). Po
roku istotna statystycznie zmiana dotyczyta zatamka P (120 vs. 110 ms; p = 0,003) i QRS (106
vs. 100 ms; p < 0,001).

Przecigtna dlugo$¢ odcinka PQ zwigkszyta si¢ po zabiegu o 10 ms (160 vs. 170 ms) i wzrost
ten jest statystycznie istotny (p < 0,001; ryc. 11a). Po roku od ablacji PQ wrdcit do stanu
wyijsciowego (Me = 160 ms; ryc. 11Db).
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Ryc. 11. Dlugos¢ odcinka PQ w kolejnych etapach leczenia i wyniki testow istotno$ci
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4.4 Ocena skutecznosci zabiegu

Przed zabiegiem

Rok po zabiegu

Tabela 13. Ocena skutecznos$ci zabiegu w grupie 114 pacjentéw rdznigcych si¢ picia

Razem Kobiety Mgzczyzni Lovs
Efekt ablacji M
N=114 N=81 N=33 b
Samopoczucie (skala od 1 do 6): 0,192
Gorsze niz przed ablacja (2) 2 1,8% 2 25% 0 0,0%
Brak odczuwanej zmiany (3) 3 26% 3 37% 0 0,0%
Umiarkowana poprawa (4) 19 16,7% 16 19,7% 3 9,1%
Znaczgca poprawa (5) 35 30,7% 26 32,1% 9 273%
Brak dolegliwosci od czasu zabiegu
(6) 55 482% 34 42,0% 21 63,6%
Samopoczucie (pkt.) 0,028
M £ SD 52+0,9 5,1+1,0 5,5+0,7
Me [Q1; Q3] 5[5; 6] 5[4; 6] 6 [5; 6]
Min — Max 2-6 2-6 4-6
Nawrdét AVNRT 0,424
Tak 21 18,4% 17 21,0% 4 12,1%
Nie 93  81,6% 64 79,0% 29 87,9%
Re-ablacja 0,687
Tak 18 158% 14 17,3% 4 12,1%
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Nie 96 842% 67 82,7% 29 87,9%
Kotatanie 0,068

Nie (0) 68 59,6% 44 543% 24 72,7%

Tak, kilka razy do roku (1) 19 16,7% 14 173% 5 15,2%

Tak, kilka razy w miesigcu (2) 16 14,0% 13 16,1% 3 9,1%

Tak, czeste 1 dlugie napady (3) 11 10,7% 10 12,3% 1  3,0%
Czestos¢ kotatania (skala od 0 do 3) 0,045

M £ SD 0,7+1,0 09=+1,1 0,4+0,8

Me [Q1; Q3] 01[0; 1] 0[0; 2] 0[0; 1]

Min — Max 0-3 0-3 0-3
Inne zaburzenia rytmu serca 0,938

Tak 16 14,0% 12 148% 4 12,1%

Nie 98 86,0% 69 852% 29 87,9%
Zawroty glowy 1,000

Tak 19 16,7% 14 173% 5 152%

Nie 95 83,3% 67 82,7% 28 84,8%
Omdlenia/utraty przytomnosci 1,000

Tak 3 26% 2 25% 1 3,0%

Nie 111 97,4% 79 97,5% 32 97,0%
Stymulator po ablacji 0,578

Tak 4 35% 2 25% 2 6,1%

Nie 110 96,5% 79 97,5% 31 93,9%
Obserwacja w  kierunku
przewodnictwa 0-671

Tak 7 6,1% 6 74% 1 3,0%

Nie 107 93,9% 75 92,6% 32 97,0%

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢

minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezezyzni,

W Tabeli 13. Przedstawiono zestawienie danych klinicznych zebranych w trakcie wizyty

follow-up po co najmniej 12 miesigcach od zabiegu. Istotne statycznie rdznice (p<0,05)
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wykazano dla subiektywnej oceny samopoczucia przez pacjenta oraz stwierdzanej w

wywiadzie czgstotliwosci i nasilenia epizodow kotatania serca.

Samopoczucie pacjenta po zabiegu oceniono w skali od 1 do 6 (ryc. 12). W grupie 114
pacjentow dominujaca oceng bylo 6 — brak dolegliwosci od czasu zabiegu (48,2%). Nie
zaobserwowano istotnego statystycznie zwigzku miedzy samopoczuciem a analizowanymi

parametrami (p > 0,05).
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Ryc. 12. Samopoczucie pacjentow po ablacji
Po ablacji samopoczucie m¢zczyzn byto lepsze niz kobiet (p = 0,028) 1 czestos¢ kotatania

byta mniejsza (p = 0,045).
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Ryc. 13. Ocena samopoczucia pacjentdOw po ablacji i czgstosci kotatania w grupach rézniacych

si¢ ptcig oraz wyniki testow istotnosci
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Tabela 14. Parametry w grupach réznigcych si¢ samopoczuciem po ablacji

Samopoczucie po ablacji Test Kruskala-
Parametry 2-3 pkt. 4-5 pkt. 6 pkt. Wallisa
N=5 N =54 N =55 P
SR CL (ms) 0,318
Me [01; 03] 770 [728; 822] 842 [750;984] 822 [686; 950]
Min — Max 654 — 930 576 — 1200 454 - 1266
Zatamek P (ms) 0,278
Me [Q1; 03] 120 [118;120] 120[112; 128] 116 [110; 128]
Min — Max 108 — 134 90 — 160 78 — 144
Odcinek PQ 0.390
(ms)
Me [Q1; 03] 166 [166; 172]  157[138;172] 160 [138; 172]
Min — Max 162 — 180 130 — 240 100 — 250
QRS (ms) 0,660
Me [01; 03] 104 [96; 108] 107 [100; 114] 104 [96; 114]
Min — Max 94— 114 84 — 134 80 — 164
Dawka
(cGy/cm?) 0,731
Me 3230 1797 2217
[01; O3] [1169; 3536] [1107; 3351] [955; 3085]
Min — Max 594 - 9031 320 — 9366 494 — 7275
Czas ablacji (s) 0,645
Me [Q1; 03] 396 [236; 593] 277 [176;372] 238[153;325]
Min — Max 65— 1230 39 — 1045 58 — 1045
Temperatura
o 50,3 [48.,8 51,3 [49,9 -
Me [O1; O3] 50.6] 532 [49.4: 55.0] 54.5]
Min — Max 45,8 -57,0 44,7 — 59,5 46,3 — 59,7
Impedancja (Q2) 0,481
Me [01; 03] 118 [110; 155] 117[108; 127] 122[110; 133]
Min — Max 99 — 168 73 — 183 92 — 160
Napigcie (V) 0,408
Me [O1; 03] 58 [57; 58] 61 [55; 64] 60 [56; 68]
Min — Max 50-59 46 — 77 40 — 80
Natezenie (mA) 0,102
Me [01; 03] 548 [535;603] 653 [584;714] 611 [539;717]
Min — Max 416 — 689 383 — 835 345 — 834
Moc (W) 0,265
) 31,9 [30,2; 38,2 [30,0;
Me[Q1; 03] 37.8] 39,5 [32.1: 45.2] 453]
Min — Max 21,9-41,2 19,3 -61,8 14,3 - 59,0

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —

mezczyzni, SR CL — czas trwania cyklu rytmu zatokowego
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Analizie poddano tez czestotliwo$¢ implantacji stymulujacego urzadzenia wszczepialnego.
W analizowanej grupie 193 pacjentow poddanych ablacji, przed zabiegiem wszczepiony

stymulator miato 5 (2,6%).

Stymulator przed ablacjg

Nie: n = 188; 97,4%

TN Tak;n=5;2,6%

Ryc. 14. Struktura 193 pacjentow (przed zabiegiem) pod wzgledem obecnosci wszczepionych

stymulatorow

W grupie 114 pacjentow ocenianych rok po zabiegu, wszczepiony stymulator miato 4
pacjentow, z czego 2 jeszcze przed ablacjg i 2 dopiero po ablacji.

Stymulator po ablacji

Nie:n =110; 96,5%

‘ Tak; n=4;3,6%

Ryc. 25. Struktura 114 pacjentdw (rok po zabiegu) pod wzgledem obecno$ci wszczepionych

stymulatorow

Tabela 15. Liczba (odsetek) pacjentdow ocenianych rok po zabiegu w grupach roéznigcych sig

obecnoscig wszczepionego stymulatora i wynik testu niezaleznosci chi-kwadrat McNemara
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Test
Stymulator Stymulator po ablacji McNemary
przed ablacja B/C
Tak Nie Razem
Tak 2 (1,8%) 1 (0,9%) 3 (2,6%)
) 111
Nie 2 (1,8%) 109 (95,6%)
(97,4%) p =1,000
114
Razem 4 (3,6%) 110 (96,5%)
(100%)

Test McNemary nie wykazal istotnego statystycznie wzrostu liczby pacjentow

wymagajacych stymulatora w wyniku zabiegu (p = 1,000).

W analizowanej grupie chorych bylo 188 pacjentéw, ktorzy przed zabiegiem nie mieli

wszczepionego stymulatora. Rok po zabiegu oceniono efekty ablacji u 111 pacjentow z tej

podgrupy.

Tabela 16. Ocena skuteczno$ci zabiegu w grupie 111 pacjentdow bez stymulatora przed

zabiegiem

Po ablacji: n (%)
Nawr6ot AVNRT 21 18,9%
Re-ablacja 18 16,2%
Obecnos$¢ kotatania 46 41,4%
Inne zaburzenia rytmu 16 14,4%
Zawroty glowy 17 15,3%
Omdlenia/utraty przytomnosci 3 2,7%
Konieczno$¢ wszczepienia stymulatora 2 1,8%
Obserwacja w kierunku zaburzenh
przewodnictwa B
Ocena samopoczucia (skala od 1 do 6)

M + SD 52+09

Me (Q1-Q3) 515; 6]

Min — Max 3-6
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M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢

minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, n — liczba pacjentow

4.5 Elektrofizjologiczny efekt zabiegu

Szczegdlnym obszarem zainteresowania niniejszego badania byta analiza efektu zabiegu i

ewentualna identyfikacja zmiennych, od ktorych 6w efekt jest zalezny.

Efekt zabiegu oceniono w skali od 0 do 5, (ryc. 16. Dominujaca oceng byto 3 pkt. (48,2%).

Poszczegdlne wartosci definiowano jako:
1. pojedyncze nawroty przedsionkowe
2. niemozno$¢ wyzwolenia arytmii
3. gleboka modyfikacja przewodzenia w obrebie drogi wolne;j
4. okresowe wystepowanie skoku w krzywej przewodzenia przedsionkowo-komorowego
5. ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej/ustapienie skoku w krzywej przewodzenia

przedsionkowo-komorowego oraz niewystgpowanie nawrotnych pobudzeni

110
100 t

90 1
80+
70 ¢
60 |

50
40 1

Liczba pacjentow

30

20 ¢

10t

0 1 2 3 4 5
Efekt ablacji

Ryc. 36. Liczba pacjentéw w grupach rdznigcych si¢ oceng efektu ablacji
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W pracy zaproponowano dwa podejscia:
1. Podzial pacjentow na dwie grupy:
e 1 - optymalny efekt koncowy ablacji =5 pkt. (n = 37),
e 0 —nieoptymalny efekt koncowy ablacji <5 pkt. (n = 93).
gdzie do oceny zwigzku miedzy analizowanymi parametrami wyjsciowymi (przed zabiegiem)

zastosowano wieloczynnikowg analize regresji logistycznej. Wyniki analiz zamieszczono w

tabelach od 17 do 23.
2. Podzial pacjentéw na trzy grupy:

e A - ecfekt koncowy ablacji < 3 pkt. (n = 37),
o B —efekt koncowy ablacji 3 pkt. (n =93),
e C —efekt koncowy ablacji > 3 pkt. (n = 63),
gdzie do oceny zwigzku miedzy analizowanymi parametrami wyj$ciowymi (przed zabiegiem)

zastosowano nieparametryczng analiz¢ wariancji — test Kruskala-Wallisa. Wyniki testow

zamieszczono w tabelach 24-27.

Tabela 47. Predyktory optymalnego efektu zabiegu (1)

Predyktory optymalnego Optymalny efekt zabiegu Wynik
efektu ablacji Tak Nie testu
Stymulacja (1/min) N =38 N =80 =
0,949
M+ SD 317+ 78 313 +£69
Me [Q1; Q3] 296 [260; 360] 290 [265; 340]
Min — Max 180 — 490 220 - 540
Salbutamol N =54 N =139 p=
0,643
Tak 3(9,3%) 18 (12,9%)
Nie 49 (90,7%) 121 (87,1%)
Weczesniejsza ablacja N =54 N =139 p=
0,221
Tak 6 (11,1%) 8 (5,8%)
Nie 48 (88,9%) 131 (94,2%)
Cykl arytmii (1/min) n=26 n =389 p=
0,720
M+ SD 382 £ 85 366 + 68
Me [Q1; Q3] 353 [320; 430] 360 [320; 404]
Min — Max 284 — 600 220 - 590
SR CL (ms) n=>54 n=139 p=
0,468
M £ SD 836 £ 155 857+ 175
Me [Q1; Q3] 806 [716; 944] 832 [740; 982]
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Min — Max 578 — 1310 454 - 1294
Zatamek P (ms) p=
n=>53 n=139 0,839
M+ SD 123+ 13 122+ 15
Me [Q1; Q3] 124 [110; 134] 120 [112; 130]
Min — Max 100 — 160 78 - 170
Odcinek PQ (ms) p=
n=>54 n=139 0,700
M £ SD 167 +29 164 £ 27
Me [Q1; Q3] 160 [146; 182] 162 [146; 176]
Min — Max 120 — 280 100 - 260
QRS (ms) p=
n=>53 n=139 0,806
M+ SD 107 £ 14 108 £ 15
Me [Q1; Q3] 104 [96; 114] 106 [98; 114]
Min — Max 80 — 168 84 - 164
HV (ms) p=
n=46 n=103 0,504
M+ SD 45+ 6 45 £ 8
Me [Q1; Q3] 45 [42; 48] 44 [39; 51]
Min — Max 33-60 25-69
Wenckebach CL (ms) p=
n=44 n=115 0,647
M+ SD 373+ 84 374 £ 81
Me [Q1; Q3] 350 [310; 425] 360 [320; 430]
Min — Max 260 — 660 150 - 800
SNRT (ms) p=
n=2_§ n=14 0,865
M £ SD 1117 £ 237 1108 + 196
Me [Q1; Q3] 1104 [951; 1335] 1060 [960; 1200]
Min — Max 745 — 1412 908 - 1550
AVRP (ms) p=
n==6 n=16 0,060
M+ SD 348 + 82 273 £63
Me [Q1; Q3] 360 [310; 370] 275 [210; 315]
Min — Max 220-470 190 - 390

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1

— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — warto$¢

minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, K — kobiety, M —
mezczyzni, SR CL — czas trwania cyklu w rytmie zatokowym, CL — czas trwania cyklu, HV -
Cczas przewodzenia przez wtdokna Hisa-Purkinjego, SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego
(ang. sinus node recovery time), AVRP — okres efektywnej refrakcji tgcza przedsionkowo-

komorowego
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Tabela 18. Predyktory optymalnego efektu zabiegu (2)

Predyktory optymalnego efektu Optymalny efekt zabiegu Wynik
ablacji Tak Nie testu
ARP (ms) =
n=16 n =30 0,174
M+ SD 225+ 26 239 + 38
Me [Q1; Q3] 225 [200; 240] 240 [210; 250]
Min — Max 190 — 270 150 - 340
Czas trwania ablacji (s) p=
n=>54 n=139 0,006
M £ SD 246 £ 132 342 £ 221
Me [Q1; Q3] 233 [138; 311] 289 [178; 452]
Min — Max 58 — 606 39 - 1230
Dawka promieniowania p=
(cGylcm?) n=>54 n=139 0,043
M+ SD 246+ 132 342 +£221
Me [Q1; Q3] 233 [138; 311] 289 [178; 452]
Min — Max 58 — 606 39 - 1230
Elektroda diagnostyczna p=
n=>54 n=139 0,251
BARD Stinger 14 (25,9%) 41 (29,5%)
Blazer BS 39 (72,2%) 98 (70,5%)
Intella Tip MiFi BSCi 1 (1,9%) 0 (0,0%)
Elektroda ablacyjna p=
n=46 n=113 0,840
BARD Dynamic 22 (47,8%) 57 (50,4%)
Dynamic Bsci 22 (47,8%) 53 (46,9%)
Viking BSCi 2 (4,4%) 3 (2,7%)
Ple¢ p=
n=>54 n=139 0,485
Kobiety 40 (74,1%) 94 (67,6%)
Mezczyzni 14 (25,9%) 45 (32,4%)
Wiek w dniu ablacji (rok zycia) p=
n=>51 n=129 0,142
M £ SD 57+ 14 53+ 16
Me [Q1; Q3] 58 [48; 67] 54 [40; 66]
Min — Max 21 — 86 18 - 84
Masa ciata (kg) p=
n=46 n=120 0,330
M+ SD 78 £ 15 76 £17
Me [Q1; Q3] 77 [67; 89] 75 [65; 85]
Min — Max 52 - 106 47 -126
Wysokos$¢ ciata (cm) p=
n=46 n=119 0,675
M+ SD 166 + 10 167+9
Me [Q1; Q3] 165 [160; 170] 165 [160; 170]
Min — Max 143 - 191 150 - 196
BMI (kg/m?) p=
n=47 n=120 0,401

52



M+ SD 28.1+4,7 27.4+5,1
Me [Q1; Q3] 27,3 23,8;31,6] 26,8 [23,9; 30,1]
Min — Max 19,7 - 41,6 16,7 - 48,0
M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1

— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto§¢ maksymalna, p — testowy poziom istotno$ci, ARP — okres
efektywnej refrakcji przedsionka, BMI — indeks masy ciala

Test U Manna-Whitneya Test U Manna-Whitneya
Z=-2,742; p=0,006 Z=-2,020; p=0,043
1400 14000

1200 12000

10000

=
o] o
[=3 (=3
o o
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@
(=]
o

6000

Czas ablacji (s)

400 4000

Dawka promieniowania cGy/cm2

200 2000 .
0 0 -

, ® Mediana R m Mediana

Tak Nie [ 25%-75% Tak Nie [ 25%-75%

Optymalny efekt zabiegu T Min-Max Optymalny efekt zabiegu T Min-Max

Ryc. 17. Czas ablacji i dawka promieniowania w grupach pacjentdw rdznigcych si¢ efektem
ablacji oraz wyniki testow istotnosci

Tabela 19. Predyktory biochemiczne optymalnego efektu zabiegu

Predyktory optymalnego efektu Optymalny efekt zabiegu Wynik
ablacji Tak Nie testu
Glukoza (mg/dL) p=
n=46 n=118 0,058
M £ SD 109 +23 105 £ 31
Me [Q1; Q3] 103 [93; 119] 97 [88; 109]
Min — Max 85 -202 56 - 289
Kreatynina (mg/dL) p=
n=47 n=124 0,575
M £ SD 0,83 £0,18 0,81 +£0,21
Me [Q1; Q3] 0,80 [0,70; 1,00] 0,80 [0,70; 0,90]
Min — Max 0,50 - 1,30 0,40 - 1,90
Na* (mEg/L) p=
n=235 n=95 0,241
M £ SD 141 +3 140+ 3
Me [Q1; Q3] 141 [139; 142] 140 [138; 142]
Min — Max 135 - 148 133 - 147
K* (mmol/L) p=
n=47 n=123 0,954
M+ SD 42403 42 +0,4
Me [Q1; Q3] 4,3 [3,9; 4,5] 4,2 [4,0; 4,4]
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Min — Max 3,3-49 34-55
WBC (x 10%/L) p=
n =48 n=125 0,121
M+ SD 8,98 = 7,90 7,48 £2.52
Me [Q1; Q3] 7,65 [6,42;9,01] 7,09 [5,55; 8,84]
Min — Max 4,27 - 60,40 2,59 -16,02
RBC (x 10%/L) p=
n=48 n=125 0,926
M £ SD 4,71 +0,31 4,71 £0,40
Me [Q1; Q3] 4,65 [4,54; 4,94] 4,70 [4,46; 5,00]
Min — Max 3,88 -5,36 3,27-5,79
Hb (g/dL) p=
n=48 n=125 0,311
M+ SD 14,1 1,0 14,0+1,3
Me [Q1; Q3] 14,1 [13,8; 14,6] 14,0 [13,3; 14,8]
Min — Max 10,9 - 15,8 99-174
HCT (%) p=
n =48 n=125 0,218
M=+ SD 422 +2.8 41,6 £3,4
Me [Q1; Q3] 42,2 [40.8; 43,9] 41,6 [39,3; 43,9]
Min — Max 34,2 -47,0 31,0 - 50,0
MCV (fl) p=
n=48 n=125 0,081
M+ SD 89.6 +3,9 88,5+4,7
Me [Q1; Q3] 90,3 [87,4; 92,3] 89,1 [86,1; 91,4]
Min — Max 77,1 -95,6 71,3 - 100,0
MCH (pg) p=
n =48 n=124 0,160
M £ SD 30,0+ 1,6 29,7+ 1,8
Me [Q1; Q3] 30,5 [28,9; 31,2] 30,0 [28,9; 30,6]
Min — Max 24,6 - 32,4 22,9-352
MCHC (g/dL) p=
n =48 n=125 0,716
M+ SD 33,5+0,9 335+1,0
Me [Q1; Q3] 33,6 [32,8; 34,1] 33,5[32,9; 34,2]
Min — Max 31,6 - 35,6 30,7 - 36,2
PLT (tys./L) p=
n =48 n=124 0,431
M=+ SD 242 + 48 241 £ 63
Me [Q1; Q3] 241 [223; 271] 232 [198; 274]
Min — Max 120 — 368 59 - 508

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — wartos¢
minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, WBC — poziom
leukocytow, RBC — poziom erytrocytow, Hb — stezenie hemoglobiny, HCT — hematokryt, MCV

— wskaznik objetosci krwinki czerwonej, MCH - $rednia masa hemoglobiny w erytrocycie,

MCHC - $rednie stezenie hemoglobiny w erytrocycie, PLT — ptytki krwi
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Tabela 20. Predyktory kliniczne optymalnego efektu zabiegu

Choroby wspdtistniejace TC;itymalny efekt zabielglije V:/e)gl:k
Choroba wienicowa 3 (5,6%) 11 (7,9%) 0,;61
Obecnosc stentow 1 (1,9%) 7(5,0%) 0, 42146
Niewydolnos¢ serca 1 (1,9%) 0 (0,0%) 8 ;80
Inne arytmie 3 (5,6%) 13 (9,4%) 0, ;63
Stymulator przed ablacjq 3 (5,6%) 2 (1,4%) 8 135
Nadcisnienie tetnicze 20 (37,0%) 32(23,0%) 8 670
Cukrzyca 8 (14,8%) 11(7,9%) 0, z79
Choroby tarczycy 7 (13,0%) 11(7,9%) 8 ;81
Udary 1(1,9%) 0(0,0%) 8 ;80
POChP 2 (3,7%) 3(2,2%) 0, ;20
Astma 0(0,0%) 1(1,4%) ? (;OO
Choroby nerek 0 (0,0%) 1(1,4%) ? (;oo
Niewydolnos¢ zylna 1 (1,9%) 1 (0,7%) 0,42182

p — testowy poziom istotnosci, POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Obecno$¢ zadnej z analizowanych przewleklych chordb wspolistniejacych nie miata

istotnego wptywu na uzyskanie optymalnego efektu ablacji (p > 0,05).

Tabela 21. Predyktory optymalnego efektu zabiegu — parametry fizyczne

Predyktor y optymalnego efektu Optymalny efekt zabiegu Wynik
ablacji Tak Nie testu
Liczba aplikacji (-) =
n=3 n=>5 0,371
M+ SD 15+4 28+ 19
Me [Q1; Q3] 13 [12; 19] 22 [16; 39]
Min — Max 12-19 7—54
Czas trwania aplikacji p=
n=>52 n=129 0,109
M+ SD 26,5+ 11,8 30,1+ 12,1
Me [Q1; Q3] 27,7116,6; 36,8] 28,3 19,5; 39,0]
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Min — Max 5,5-45,5 7,3-59,0

Srednia temperatura p=
n=2>52 n=129 0,131

M £ SD 459+3,0 46,7+29

Me [Q1; Q3] 46,7 [43,6; 48,3] 46,8 [44,7; 48,6]

Min — Max 39,7-525 38,9 - 53,8
Srednia impedancja p=

n=1>52 n=129 0,510

M + SD 108 £ 15 107 £15

Me [Q1; Q3] 107 [99; 115] 105[97; 114]

Min — Max 83— 152 69 — 168
Srednie napigcie pradu p=

n=>52 n=129 0,832

M £ SD 473+7,8 478 +7,8

Me [Q1; Q3] 48,3 [40,8; 53,7] 47,3 [42,7; 54,0]

Min — Max 28,0 - 62,1 31,1-67,8
Srednia moc p=

n=>52 n=129 0,653

M + SD 26,5+9,2 272 +8,8

Me [Q1; Q3] 25,9 [18,6; 34,1] 26,5 [20,6; 33,5]

Min — Max 11,2 -46,3 9,3-489
Maksymalna moc p=

n=>52 n=129 0,728

M £ SD 39,4+ 11,3 40,2 £ 10,4

Me [Q1; Q3] 41,4 [29,3; 48,1] 40,0 [32,2; 47,7]

Min — Max 19,3-61,8 14,3-61,3
Maksymalna Temperatura p=

n=>52 n=129 0,178

M + SD 52,1 +4,0 53,0+ 3,6

Me [Q1; Q3] 52,3 [48,7; 54,6] 53,1 [50,6; 55,6]

Min — Max 44,7 - 61,9 44,0 - 61,0
Maksymalna Impedancja p=

n=>52 n=128 0,463

M £ SD 122+18 120+ 18

Me [Q1; Q3] 119 [110; 133] 118 [108; 130]

Min — Max 91 -168 73 - 183
Maksymalna natezenie pradu p=
(mA) n=2>52 n=129 0,529

M+ SD 635+118 644 £ 109

Me [Q1; Q3] 643 [542; 738] 650 [566; 727]

Min — Max 407 — 880 345 — 852
Srednie natezenie (MA) p=

n=>52 n=129 0,559

M + SD 508 £ 110 520 £ 101

Me [Q1; Q3] 522 [425; 594] 516 [456; 591]

Min — Max 313-776 274 - 740
Maksymalna napigcie p=

n=>52 n=127 0,966

M + SD 60,8 £9,2 61,2 +8,6

Me [Q1; Q3] 61,1 [54,8; 68,0] 60,6 [55,4; 67,7]
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Min — Max 37,7-79,9 39,8 -84,4

Liczba aplikacji p=
n=>52 n=128 0,966
Me [Q1; Q3] 11[7; 19] 16 [8; 28]
Min — Max 3-78 1-94

Parametrami r6znicujacymi pacjentdw ze wzgledu na optymalny efekt zabiegu okazaty si¢

czas ablacji oraz dawka promieniowania (p < 0,05).

Do ustalenia wartosci progowej (cut-off) zmiennych ciggtych wykorzystano analize
krzywych ROC (Receiver Operating Characteristic curves). Na wykresach (ryc. 18)
zaznaczono punkty odcigcia oraz pola pod krzywa (AUC) wraz z ich 95% przedziatami ufnosci.
Uwzgledniono jedynie predyktory, ktorych dolna granica 95% przedziatu ufnosci dla AUC byta
wigksza od 0,5. Tradycyjnie przyjmuje si¢, ze pole powierzchni pod krzywa AUC > 0,70

swiadczy o zadowalajacej skuteczno$ci rozrézniania migdzy dwiema populacjami pacjentow.

Indeks Youdena =0,26 Indeks Youdena = 0,20
Proponowany punkt odcigcia: Proponowany punkt odciecia:
czas ablacji< 348 s dawka promieniowania <1038 cGy/cm?2
1,0 1,0
348
0,8 0,8
3 06 P 06
L o
> =]
O 04 O o4
0,2 0,2
[AUC = 0627 [0,544; 0,711] [AUC = 0,594 [0,505; 0,683]|
0,0 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosc 1-Specyficznosc
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Indeks Youdena =0,54
Proponowany punkt odciecia:

AVRP > 350 ms

1,0F

0,8

0,6

Czutosé

0,4

0,2

|AUC = 0,771 [0,542; 1,000]]

0,0

0,0 0,2

0,8

1-Specyficznos¢
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Indeks Youdena =0,18
Proponowany punkt odciecia:
Glukoza > 94 mg/dL

1,0

0,8

0,6

Czutos¢

0,4

0,2

0,0

|AUC = 0,595 [0,502; 0,689]]

0,0 0,2

0,4

06 08
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1,0

Ryc. 18. Krzywe ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie czasu ablacji,

dawki promieniowania, AVRP i poziomu glukozy przed zabiegiem oraz warto$ci progowe i

pola powierzchni pod krzywymi (AUC)

Tabela 22. Wyniki analizy regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowe;j

Predyktory

Analiza jednoczynnikowa

Analiza wieloczynnikowa

0,
optymalnego efektu B P ORC[aS L b P OR [95% Cl]
" 4,78 4,05

Czas ablacji <348 s 1,565 | <0,001 [1,90: 12,0] 1,399 | 0,004 [1.56: 10,5]
Dawka promieniowania 2,41 1,65
<1038 cGy/cm? 08821 0012 | 11 1.4 gop | 0054 | 0170 1 15 g5 3 401

7,00
AVRP > 350 ms 1,946 | 0,096 [0,69: 71,3] - - -

1,31 1,15
Glukoza <94 mg/dL 0,522 | 0,492 [0,67: 2.56] 0,543 | 0,214 0,62: 2.23]

OR (95% CI) — iloraz szans i jego 95% przedziat ufnosci; AVRP — okres efektywnej refrakcji

tacza przedsionkowo-komorowego

Do oszacowania parametrow modelu logistycznego stuzacego do prognozowania
uzyskania optymalnego efektu zabiegu ablacji wykorzystano predyktory istotnie w analizie
regresji logistycznej. Zaproponowano trzy modele roznigce si¢ liczba uwzglednionych

predyktorow. Modele logistyczne przedstawiono w postaci logitowe;.
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Model 1:

logit P{Optymalny efekt zabiegu=1|X} =-2,159 + 1,565 x (czas ablacji < 348 s)

Wspdtczynnik kierunkowy = 2,57
Proponowany punkt odciecia:
P1=0,36

10F

0,8

0,6

Czutosé

0,4r

0,2

|AUC = 0,631 [0,550; 0,713]

0,0t ]
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé

Ryc. 19. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu
logistycznego pierwszego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Model 2:

logit P{Optymalny efekt zabiegu=1|X} = -2,180 + 1,399 x (czas ablacji < 348 s) +

+ 0,504 * (dawka promieniowania <1038 cGy/cm?)

Wspotczynnik kierunkowy = 2,57
Proponowany punkt odciecia:
P2=0,43

1,0

0,8

0,6

Czutosé

0,4

0,2

|AUC = 0,666 [0,584; 0,748]|

0,0 t i i i i ki
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé
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Ryc. 20. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu
logistycznego drugiego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Model 3:

logit P{Optymalny efekt zabiegu=1|X} =-2,783 + 1,734 x (czas ablacji < 348 s) +

+ 0,453 * (dawka promieniowania <1038 cGy/cm?) + 0,543 * (glukoza >94 mg/dL)

Indeks Youdena =0,30
Proponowany punkt odciecia: 0,26

|

1,0

0,8

0,6

Czutosé

0,4

0,2

AUC = 0,709 [0,623; 0,795]|

0,0

00 02 04 06 08 10
1-Specyficznosc
Ryc. 21. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu

logistycznego trzeciego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Model trzeci oparty na trzech predyktorach optymalnego efektu ablacji wykazuje najlepsze
wlasnosci dyskryminacyjne. Pole powierzchni pod krzywa ROC jest najwicksze (AUC =

0,709), ale nalezy pamigtac, ze glukoza zostata oznaczona jedynie u 164 pacjentéw (85%).
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Wykres ROC poréwnanie

1,0
—— model 1
—— model 2
0,81 | ——model 3

0,6

Czutosé

0,4r

0,2

0,0L ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé

Ryc. 22. Poréwnanie krzywych ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie
modelu logistycznego 1., 2.1 3.

Model 3 Optymalny efekt zabiegu p OR (95% CI)
Tak Nie

P >0,259 42 (91,3%) 72 (61,0%) <0,001 6,71 (2,25; 20,0)

P <0,259 4 (8,7%) 46 (39,0%) 1,00 (ref.)

OR (95% CI) — iloraz szans i jego 95% przedziat ufnosci

Tabela 23. Liczba (odsetek) pacjentow w grupach réznigcych sie optymalnym efektem
zabiegu oraz prognoza za pomocg modelu regresyjnego 3 oraz wynik testu niezaleznosci

(doktadny test Fishera) i iloraz szans wraz z 95% przedziatem ufnosci.

Szansa uzyskania optymalnego efektu ablacji u pacjentow, u ktorych prawdopodobienstwo
oszacowane za pomocg modelu 3 bylo wigksze niz 0,259 jest blisko siedem razy wigksze w

poréwnaniu z pacjentami, u ktérych prawdopodobienstwo byto mniejsze lub réwne 0,259.
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Tabela 24. Parametry w grupach ro6zniacych sie efektem ablacji i wyniki testow

Efekt koncowy ablacji Wynik
Parametry A B C testu
(1 -2 pkt.) (3 pkt.) (4 -5 pkt.) P
SR CL (ms) N =137 N=93 N=063 0,535
Me [01: 03] 86100[672‘34’ 831 [752: 980] 802 [716; 944]
Min — Max 454 — 1294 524 - 1246 554 - 1310
Zatamek P (ms) N=137 N=93 N=063 0,864
Me [Q1; 03] 124 [116; 128] 120 [112;132] 121 [110; 134]
Min — Max 90 — 160 78 - 170 90 — 160
Odcinek PQ (ms) N =37 N=93 N=063 0,516
Me [Q1; 03] 166 [150; 180] 160 [146; 172] 160 [144; 182]
Min — Max 120 — 260 100 - 250 120 — 280
QRS (ms) N =37 N=93 N=063 0,193
Me [Q1; 03] 104 [96; 112] 108 [100; 116] 103 [96; 114]
Min — Max 86 — 152 84 - 164 80— 168
Dawka (cGy/cm?) N =37 N=93 N=63 0,084
Me 2259 1720 1734
[01; O3] [1327; 4905] [1107;2791] [812; 2780]
Min — Max 372 - 13397 320 - 7551 419 — 6620
Czas ablacji (s) N=37 N=93 N =63 0,002
Me [Q1; 03] 396 [236; 593] 277[176;372] 238[153;325]
Min — Max 65 —1230 39 - 1045 58 — 1045
Stymulacja przy
ktérej wyzwolono n=19 n=>55 n=44 0,847
arytmi¢ (ms)
Me [Q1; 03] 300 [260; 340] 290 [270; 340] 295 [260; 355]
Min — Max 240 — 500 220 - 540 180 — 490
Uzycie salbutamolu n=37 n=93 n=263 0,262
Tak 7 (18,9%)) 11 (11,8%)) 7 (18,9%))
Nie 30 (81,1%) 82 (88,2%) 30 (81,1%)
Cykl arytmii (s) 0,932
Me [Q1; 03] 351 [310;400] 360 [322;408] 360 [320; 425]
Min — Max 260 — 486 220 - 590 240 — 600
E?s;as trwania ablacji 0,002
Me [Q1; 03] 396 [236; 593] 277 [176;372] 238[153;325]
Min — Max 65— 1230 39 - 1045 58 — 1045
p. Wenckebach 0,286
Me [Q1; 03] 154 [133;191] 167 [140; 188] 176 [150; 200]
Min — Max 105 —400 111-214 75 —-231
Wenckebach CL (ms) 0,286
Me [Q1; 03] 390 [315;450] 360 [320;430] 340 [300; 400]
Min — Max 150 — 570 280 — 540 260 — 800
HV (ms) 0,394
Me [Q1; 03] 43 [38; 51] 44 140; 51] 45 [42; 48]
Min — Max 25-60 33-69 33-60

M — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana (50-ty percentyl), Q1
— kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-ty percentyl), Min — warto$¢
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minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom istotnosci, CL — czas trwania
cyklu, HV - czas przewodzenia przez widkna His-Purkinje,

Tabela 25. Parametry elektrofizjologiczne zabiegu

Cecha Efekt koncowy ablacji
(zmienna) A B C P
(1 -2 pkt.) (3 pkt.) (4 -5 pkt.)
SNRT (ms) 0,236
) 1221 [1065; 1012 [960; 1045 [920;
Me [Q1; 03] 1428] 1100] 1270]
Min — Max 950 — 1550 908 - 1200 745 - 1412
AVRP (ms) 1,000
Me [Q1; 03] - 280 [200; 320] 350 [250; 370]
Min — Max - 190 — 390 220 - 470
ARP (ms) 0,183
Me [Q1; 03] 240 [240; 290] 235[210;250]  225[200; 240]
Min — Max 200 — 300 150 — 340 190 - 270

Me — mediana (50-ty percentyl), Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-
ty percentyl), Min — warto$¢ minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom
istotnosci, SNRT — czas powrotu rytmu zatokowego (ang. sinus node recovery time), AVRP —
okres efektywnej refrakcji tacza przedsionkowo-komorowego,

refrakcji przedsionka

Test Kruskala-Wallisa
H(2;193) =12,0; p =0,002

1440

= i .
M 2/:;‘/(1';2; Test Kruskala-Wallisa
6-75%

1080

720

Czas ablacji (s)

Avs. B
p=0,033

ARP — okres efektywnej

® Mediana

B
Efekt ablacji

' - s [ 25%-75%
T Min-Max H(2; 193) = 12,0; p =0,002 T MinMax
1440
Avs.B Avs.C
p)A:‘Z)S,OEZ p=0,033 p =0,002
__ 1080
L
o)
(T
5 720
©
wv
©
O
360 /
0
A B C
C 1-2 pkt 3 pkt 4-5 pkt
Efekt ablacji

Ryc. 23. Liczba pacjentéw w grupach rdznigcych si¢ oceng efektu ablacji
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Tabela 26. Parametry fizyczne w grupach r6znigcych sie efektem koncowym ablacji

Efekt ablacji Test
Wartosci $rednie Kruskala-
parametrow A B C Wallisa
(1 -2 pkt.) (3 pkt.) (4 — 5 pkt.) P
E?C“)lperamra N =33 N =89 N =59 0,425
) 46,8 [44,9; 46,7 [43,5;
Me [Q1; O3] 48,1] 47,0 [44,8; 48,7] 48,6]
Min — Max 38,9-52,5 40,6 — 53,8 39,7-52,6
Impedancja () N=33 N =289 N=159 0,066
Me [Q1; 03] 102 [95; 107] 106 [98; 168] 108 [99; 117]
Min — Max 79 — 128 69 — 168 82— 152
Napigcie (V) N=33 N =289 N=59 0,293
) 45,1 [41,4; 46,9 [40,2;
Me [O1; 03] 50,6] 48,6 [43,5; 54,4] 53,2]
Min — Max 31,1 - 67,8 34,0 — 63,9 28,0 — 62,1
Natezenie (mA) N=33 N =289 N=159 0,301
Me [Q1; 03] 529 [447;604] 516 [465;594] 488 [410; 592]
Min — Max 274 - 707 278 — 740 313-776
Moc (W) N=33 N =289 N=59 0,275
) 25,4 [19,5; 25,2 [18,2;
Me [Q1; O3] 32,2] 27,0 [22,6; 34,7] 33,0]
Min — Max 9,3-48,9 10,7 — 48,5 11,2-46,3

Me — mediana (50-ty percentyl), Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-
ty percentyl), Min — warto$¢ minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom

istotnosci,

Wzrostowi sredniej impedancji towarzysz wzrost efektu ablacji, korelacja ta jest staba, ale
statystycznie istotna (tau Kendala = 0,104; gamma = 0,128). DIla obu wskaznikow p < 0,05.

Pozostale parametry fizyczne ablacji nie koreluja z efektem ablacji (p > 0,05).

tau Kendalla = 0,104 (p < 0,05) S 1
gamma = 0,128 (p < 0,05) e, 2
e, 3
5 @ G000 GENNNEINED @00 ¢ 00 ¢ ¢ [ _J [ ]

o
1
QO
[+
=
Y2
v 2 o © o amoom o °
G
L
1 ) o e®o oo °
0 ) ° ™
60 80 100 120 140 160 180

Srednia impendancija (Q)
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Ryc.24. Diagram korelacyjny $redniej impedancji w czasie ablacji z efektem ablacji

Tabela 27. Parametry fizyczne w grupach ro6znigcych si¢ efektem ablacji

Wl Efekt koncowy ablacji Test
maksymalne A B C sl
. Wallisa
parametrow (1 -2 pkt.) (3 pkt.) (4 — 5 pkt.) P
Efé‘)lperamra N=33 N =389 N =59 0,410
) 52,7 [50,6; 52,4 [48,8;
Me [Q1; O3] 54,3] 53,2 [50,8; 55,8] 54,8]
Min — Max 44,0 - 61,0 45,4 - 60,3 44,7-61,8
Impedancja (Q2) N=33 N =289 N=59 0,064
Me [Q1; 03] 112 105;123] 120[109; 131]  120[111; 137]
Min — Max 87 — 156 73— 183 91 —168
Napigcie (V) N=33 N=289 N=59 0,301
) 59,4 [53.3; 60,6 [54,7,
Me [Q1; O3] 63,2] 61,0 [57,3; 69,3] 68,0]
Min — Max 39,8 - 79,6 449 —84.4 37,7-179,9
Nat¢zenie (mA) N=33 N=289 N=59 0,331
Me [Q1; 03] 671 [550; 731] 654 [589;730] 619 [537; 730]
Min — Max 345 — 835 363 — 852 407 — 880
Moc (W) N =33 N=289 N=59 0,262
) 38,5 [30,0; 38,3 28,7,
Me [Q1; O3] 48,0] 40,6 [35,2; 48,6] 47,4]
Min — Max 14,2 -61,2 17,1 -61,1 19,3 -61,8

Me — mediana (50-ty percentyl), Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-
ty percentyl), Min — warto$¢ minimalna, Max — wartos¢ maksymalna, p — testowy poziom

1stotnosci,

Efekt ablacji koreluje dodatnio z maksymalng impedancjg (tau = 0,107; ryc. 25),

samopoczuciem (tau = 0,137; ryc. 26) oraz ujemnie z liczbg aplikacji (tau = -0.467; ryc. 27).
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tau Kendalla = 0,107 (p < 0,05) S 1
gamma = 0,131 (p < 0,05) \ 2
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Maksymalna impendancja (Q2)

Ryc.25. Diagram korelacyjny maksymalnej impedancji w czasie ablacji z efektem ablacji

tau-Kendalla = 0,137
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Ryc.26. Diagram korelacyjny satysfakcji z ablacji z efektem ablacji

gamma =-0,579

Efekt ablacji
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0 20 40 60 80 100
Liczba aplikacji

Ryc.27. Diagram korelacyjny liczby aplikacji z efektem ablacji
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Tabela 28. Wyniki analizy korelacji efektu koncowego ablacji (skala od 1 do 5) z parametrami
fizycznymi (warto$ci wspdtczynnika korelacji Kendalla tau)
Predyktor efektu koncowego ablacji  Tau Kendalla

Liczba aplikacji -0,138
Czas trwania (s) -0,114
Dawka promieniowania (cGy/cm?) -0,127
Srednia temperatura (°C) -0,056
Srednie napiecie (V) 0,004
Srednie natezenie pradu (mA) -0,049
Srednia impedancija (Q) 0,104
Srednia moc (W) -0,024
Maksymalna temperatura (°C) -0,040
Maksymalne napigcie (V) 0,017
Maksymalne natezenie pradu (mA) -0,048
Maksymalna impedancja (Q) 0,107

Zaznaczono korelacje istotne na poziomie p < 0,05
ZaleznoS$ci pomiedzy parametrami czestoskurczu a skutecznoscia ablacji

Przyjeto, ze skuteczny zabieg ablacji to taki, ktoérego efekt oceniono na 3 1 wiecej punktow.
Podstawowe statystyki parametrow czestoskurczu w grupach réznigcych si¢ skuteczno$cia
zabiegu zamieszczono w tabeli 29.

Tabela 29. Podstawowe statystyki parametrow czestoskurczu w grupach pacjentow
réznigeych si¢ skutecznos$cig ablacji i wyniki testow

Skutecznos¢ ablacji

Parametry czgstoskurczu Tak (efekt > 3 pkt.)  Nie (efekt < 3 pkt.) P
Cykl arytmii (s) n=389 n=26
Me [01; 03] 360 [320; 408] 351 [310; 400] 0,728
Min — Max 220 - 600 260 - 486
HV (ms) n=119 n =30 0,179
Me [O1; 03] 45 [40; 50] 43 [38; 51]
Min — Max 33-69 25-60
punkt Wenckebacha (ms) n=127 n=32 0,141
Me [O1; 03] 350 [320; 420] 390 [315; 570]
Min — Max 260 - 800 150-570

Me — mediana (50-ty percentyl), Q1 — kwartyl dolny (25-ty percentyl), Q3 — kwartyl gorny (75-
ty percentyl), Min — warto$¢ minimalna, Max — warto$¢ maksymalna, p — testowy poziom

istotnosci, HV - czas przewodzenia przez wtokna His-Purkinje

Wartosci progowe parametrow czestoskurczu ustalono na podstawie analizy krzywych
ROC (ryc. 28). Najwicksze pole powierzchni pod krzywg ROC wystepuje dla punktu
Wenckebacha (AUC = 0,585), jednak dolna granica 95% przedziatu ufnosci dla krzywe;j jest

mniejsza od 0,5. Jako$¢ predykcyjna tego testu nie jest satysfakcjonujaca.
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Indeks Youdena =0,21
Proponowany punkt odciecia:
HV =39 ms

Indeks Youdena =0,11
Proponowany punkt odciecia:
Cykl arytmi=332s
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Indeks Youdena =0,21
Proponowany punkt odciecia:
p. Wenckebacha =370 ms
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Ryc. 28. Krzywe ROC do szacowania skutecznosci ablacji na podstawie parametrow

czestoskurczu, warto$ci progowe oraz pola powierzchni pod krzywa (AUC).
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W tabeli 30 zamieszczono liczebnosci (n) i frakcje (%) pacjentow w podgrupach
r6éznigcych si¢ skutecznos$cig ablacji i poziomem parametrow czgstoskurczu. Oszacowano

réwniez wartosci ilorazow szans (OR) i ich 95% przedzialy ufnosci.

Tabela 30. Podstawowe statystyki parametrow czg¢stoskurczu w grupach pacjentow réznigcych

si¢ skutecznos$cig ablacji 1 wyniki testow

Skutecznos¢ ablacji OR (95% Cl)
Parametry -
czestoskurczu Tak Nie p
(efekt >3 pkt.) (efekt < 3 pkt.)
Cykl arytmii n (%)
>332s 61 68,5% 15 57,7% 0,428 1,60 (0,65-3,92)
<332s 28 31,5% 11 42,3% 1,00 (ref.)
HV
>39 ms 100 84,0% 19 63,3% 0,023  3,05(1,25-7,42)
<39 ms 19 16,0% 11 36,7% 1,00 (ref.)
p. Wenckebacha
<370 ms 73 57,5% 12 37,5% 0,043 2,25(1,01-5,00)
>370 ms 54  425% 20  62,5% 1,00 (ref.)

W grupie pacjentéw z HV >39 ms szansa skutecznego efektu jest trzy razy wigksza niz HV

<39 ms (OR = 3,05)
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V. Dyskusja

5.1 Skuteczno$¢ ablacji drogi wolnej

Czestoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym jest istotnym problemem
klinicznym bedacym czestym powodem zgtoszen do Szpitalnych Oddziatow Ratunkowych i
Izb Przyje¢. Czestos¢ wystgpowania tej arytmii oceniana jest na 2/1000 os6b w populacji
ogolnej [54]. W miar¢ postepu medycyny, szeroko rozpowszechnione staty si¢ procedury
interwencyjne leczenia czestoskurczu nawrotnego wezlowego. Historia przezcewnikowej
ablacji drogi wolnej w taczu przedsionkowo-komorowym, po raz pierwszy opisana przez
Jackman i wsp., siega 1992r. — w nadmienianym pierwszym badaniu wykorzystujagcym ablacje
drogi wolnej w grupie 80 pacjentow wykazano skutecznos$¢ tego podejscia. W rocznej
obserwacji autorzy nie stwierdzali nawrotu arytmii u zadnego z pacjentow. Koniecznos¢
implantacji stymulatora serca wystagpita u 1 pacjenta z pozabiegowym blokiem przedsionkowo-
komorowym Il stopnia, u ktérego pierwotnie stwierdzano blok lewej odnogi peczka Hisa [55].
Tak zachecajace wyniki, spowodowaly zmian¢ podejScia 1 dalszy rozwdj metod
elektrofizjologicznych. W badaniu autorstwa Jazayeri M. i wsp. nie wykazywano réznic w
skuteczno$ci miedzy ablacja drogi szybkiej a drogi wolnej, jednak ablacja drogi wolnej
charakteryzowata si¢ mniejszym odsetkiem powiktan [56, 57]. Po pierwotnych probach
prowadzenia modyfikacji w zakresie drogi szybkiej, wobec wickszego bezpieczenstwa ablacji
drogi wolnej, zarzucono koncepcje dalszych modyfikacji w zakresie drogi szybkiej. Jak
postulowano jednak w badaniu prowadzonym przez Tuohy S. i wsp., mogg istnie¢ jednak
wyjatkowe sytuacje kliniczne, szczegoOlnie u pacjentow z osltabionym lub nieobecnym
przewodzeniem ‘anterograde’ droga szybka, gdy zasadnym wydaje si¢ by¢ rozwazenie tej
metody [58]. Wraz z rozwojem dostgpnych metod elektrofizjologicznych, aktualnie ablacja

podioza arytmii jest leczeniem preferowanym u objawowych pacjentow (klasa zalecen Ia).
Stosowane metody leczenia inwazyjnego to:

- ablacja przy uzyciu pradu zmiennego (ablacja RF),

- krioablacja;

a wybor metody zalezy gltéwnie od dostepnosci sprzetu oraz doswiadczenia danego osrodka.

Niniejsza praca doktorska opiera si¢ na grupie 193 badanych, kolejno poddawanych
procedurze ablacji drogi wolnej w Oddziale Kardiologicznym Zaktadu Opieki Zdrowotnej w
Ktodzku. Okres obserwacji pacjentow siggat nawet do 10 lat od wykonanej procedury, podczas
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ktorego 87,9% pacjentow nie doswiadczylo nawrotu arytmii, a odsetek ten byt nieznacznie
nizszy niz w innych, wigkszych os$rodkach. Zaleznie od publikacji ocena skutecznos$ci
procedury ablacji drogi wolnej waha si¢ od 90% do 96% - w duzej mierze zaleze¢ to moze od
liczebnosci i heterogennos¢i grupy badanej [59 - 62]. W metaanalizie 14 badan porownujgcych
skuteczno$¢ ablacji RF z krioablacja, odsetek skutecznosci bezposrednio po zabiegu ablacji RF,
definiowanej jako zniesienie podwdjnego przewodzenia w taczu przedsionkowo-komorowym,
wynosita 88% co koreluje z uzyskanymi w niniejszej pracy wynikami [59]. Charakterystyka
grupy badanej byta podobna do tej, przedstawianej w innych publikacjach — z istotng przewaga
kobiet, co odzwierciedla wyzsza czgsto$¢ wystepowania tej arytmii w tej grupie chorych. Sredni
wiek w grupie badanych pacjentoéw wynosit 54,1 + 15,7 (K 52,6 = 16,6 vs M 57,1 £ 13,4) —w
porownaniu z dostepnymi publikacjami §redni wiek pacjentéw wiaczonych do grupy badanej

jest porownywalny lub nieznacznie wigkszy.

Nalezy podkresli¢, iz pomimo tego, ze ablacja czgstoskurczu nawrotnego w wezle
przedsionkowo-komorowym stosowana jest juz prawie 30 lat, a jej pozycja w wytycznych
zaro6wno europejskiego towarzystwa kardiologicznego, jak i amerykanskiego — jest, to istniejg
bardzo ograniczone dane analizujace aspekt techniczny zabiegu, np. wplyw parametréw ablacji
na efekt zabiegu i ewentualne ryzyko powiktan. Dopiero rozwoj krioablacji w leczeniu AVNRT
sktonito badaczy do préb korelacji pewnych klinicznych aspektow zabiegu w poréwnaniu obu

technik (RF vs krioablacja).

W niniejszym badaniu, gtdéwnym aspektem badanym byly skutki i efekty odlegte
wykonanych zabiegow ablacji. Bezposrednio po zabiegu, w ujeciu krotkotrwalym, wszystkie
procedury ocenione zostaty jako skuteczne. Za kryterium efektu odlegltego uznano okres

obserwacji co najmniej 12 miesigcy od procedury.

5.2 Zaburzenia przewodnictwa i konieczno$¢ implantacji stymulatora serca po

zabiegu ablacji

Blok pierwszego stopnia w we¢zle przedsionkowo-komorowym stwierdzany byt wyjsciowo
u 6,7% pacjentow grupy badanej. W niniejszej pracy analizowano miedzy innymi wpltyw
zabiegu na czas przewodnictwa impulsow elektrycznych w obrebie mig$nia sercowego. Jak
wykazano - bezposrednio po zabiegu wydtuzeniu ulegat czas trwania zatamka P oraz odcinek
PQ, jednak po roku od ablacji czas trwania odcinka PQ wrocit do stanu wyjsciowego, podczas
gdy czas trwania zatamka P pozostawat istotnie statystycznie zwigkszony. Dostepne sa jedynie

ograniczone dane analizujace wplyw ablacji drogi wolnej na czas trwania odcinka PQ oraz
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zatamka P. W opublikowanym w 2011r. badaniu przeprowadzonym przez Femenia F. i wsp.,
analizujacym kroétko- oraz dlugofalowe efekty zabiegu ablacji AVNRT, nie stwierdzano
istotnej roznicy w czasie trwania odcinka PQ przed oraz po zabiegu [60]. W wyzej
wymienionym badaniu nie analizowano czasu trwania zatamka P, ktory odpowiada aktywacji
przedsionka. Przejsciowe wydluzenie odcinka PQ w okresie okotozabiegowym moze by¢
zwigzane z czasowym ,,0ghluszeniem” obszaru uktadu bodzZcoprzewodzacego, jako wyraz
przemijajacego uszkodzenia otaczajacej tkanki w przebiegu kolejnych aplikacji pradu RF.
Powro6t czasu trwania odcinka PQ w obserwacji follow-up do wartosci wyjsciowych sugeruje
pelng odwracalno$¢ tego procesu 1 brak trwatego, istotnego uszkodzenia uktadu
bodzcoprzewodzacego w wyniku ablacji. Skrocenie czasu trwania zatamka P w rok po zabiegu
wydaje si¢ by¢ zwigzany bezposrednio z metodg pomiaru elektrokardiogramu na nizszym
przesuwie w poréwnaniu z dostepnymi mozliwosciami technicznymi analizy przy uzyciu
systemu elektrofizjologicznego. W dostepnej literaturze istnieja wyniki badan $§wiadczace o
tym, ze obecny przed zabiegiem blok przedsionkowo-komorowy I-go stopnia zwigzany jest z
podwyzszonym ryzykiem wystapienia bloku przedsionkowo-komorowego Ill-stopnia w
dalszej obserwacji [61]. Reithman Ch. et al. analizowali wystegpowanie bloku u grupy
pacjentow z wyjsciowym blokiem przedsionkowo-komorowym I-go stopnia i porownywali
skutki odleglte w grupie pacjentow, w ktorej przeprowadzono zabieg ablacji drogi szybkiej
‘retrograde’ (43 pacjentéw), z grupa chorych, u ktoérych przeprowadzono klasyczng ablacje
drogi wolnej (33 pacjentow). Okolozabiegowo konieczno$¢ implantacji stymulatora serca
wystapita u 1 pacjenta w obu grupach badanych, a w obserwacji odlegtej, w grupie pacjentéw
poddanych ablacji drogi wolnej, odlegly blok przedsionkowo-komorowy Ill- go stopnia
zaobserwowano u kolejnych 2 chorych (6%). Wyniki te sugerujg zwigkszone ryzyko
poglebienia si¢ (wystepujacych pierwotnie) zaburzen przewodnictwa, jednak istotnym

ograniczeniem pozostawata mata liczebnos¢ grupy badanej.

Jak wykazano w niniejszym badaniu, 2 pacjentow (~1%) na przestrzeni kilkuletniej
obserwacji miato konieczno$¢ implantacji uktadu stymulujacego. Jak wykazano w badaniu
przeprowadzonym przez Femenia i wsp., do ktorego wiaczono 344 pacjentéw, obecnosé
komplikacji pod postacia zaburzen przewodnictwa (blok przedsionkowo-komorowy
pierwszego stopnia lub przemijajacy blok przedsionkowo-komorowy ll-go stopnia), dotyczylta
1,16% pacjentéw, a u nikogo nie stwierdzano wskazan do implantacji stymulatora serca.
Nieznana jest doktadna czesto$¢ bradyarytmii wymagajacych implantacji stymulatora serca w

populacji ogolne;j. Istniejg jednak rejestry, ktore podaja roczng przyblizong warto$¢ implantacji

72



urzadzen wszczepialnych na poziomie >200 tysigcy stymulatoréw rocznie w Stanach
Zjednoczonych [62]. Coraz wigksza ilo$¢ wszczepianych stymulatorow jest zwigzana z
procesem starzenia si¢ populacji. Jak wykazano w badaniu analizujagcym trendy w implantacji
stymulatorow serca w Stanach Zjednoczonych, ogdlna ilos¢ implantacji stymulatorow serca
wzrosta w latach 1993-2009 o ponad 55,6% [63]. Warto jednak wspomnie¢, ze w grupie
badanej w niniejszej rozprawie doktorskiej, konieczno$¢ implantacji stymulatora serca po
zabiegu ablacji miata miejsce u pacjentow w 70. oraz 78. roku zycia, co moze odpowiadac
naturalnemu procesowi degeneracyjnemu jakiemu podlega uklad bodZcoprzewodzacy w
kolejnych latach zycia [64]. Nalezy rowniez zauwazy¢, ze W chwili wypisu ze szpitala 15,5%
grupy badanej miato stwierdzane zaburzenia przewodnictwa, a wzrost liczby pacjentow
wymagajacych implantacji stymulatora serca nie byt istotny statystycznie. W dostepnej
literaturze, istnieja rowniez doniesienia naukowe analizujgce bezpieczenstwo zabiegu ablacji w
populacji 0s6b starszych. W badaniu przeprowadzonym przez Rostock et al. [65] pomimo
stwierdzanego istotnie czgsciej bloku przedsionkowo-komorowego I-stopnia w grupie
pacjentow >75r.z., nie obserwowano wystepowania bloku catkowitego wymagajacego
implantacji ukladu stymulujacego pomimo obserwowanych wczesniej zaburzen

przewodnictwa.
5.3 Efekty kliniczne zabiegu

Skuteczno$¢ pierwszego zabiegu ablacji AVNRT wynosita 81,6%. 18,4% grupy badanej
doswiadczyta nawrotu arytmii, a 15,8% pacjentow zostato poddanych zabiegowi re-ablacji, po
ktérym nie do§wiadczali juz ponownych nawrotow arytmii w okresie obserwacji. W ankiecie
przeprowadzanej w ramach Follow-up 78,9% ocenito swoje samopoczucie po zabiegu jako
znaczaco lepsze lub deklarowali brak dolegliwosci od czasu zabiegu. 60% pacjentow
deklarowato catkowity brak uczucia kotatania serca po wykonanej procedurze. W subiektywnej
ocenie samopoczucia pacjenta istotnie lepsze samopoczucie, jak rowniez mniejsze nasilenie i
czestotliwos$¢ epizodow kotatania serca, deklarowali badani mezczyZzni. Wyniki uzyskane w
niniejszym badaniu znajduja potwierdzenie w duzym rejestrze niemieckim, w ktorym analizie
poddano 2795 pacjentow — 17,2% badanych, pierwotnie poddanych skutecznemu zabiegowi
ablacji drogi wolnej, doswiadczato objawow arytmii, cze$ciej byly to kobiety [66]. W
przytoczonym badaniu nie zidentyfikowana zostala jednak przyczyna uczucia kotatania serca,
wobec braku kontrolnej oceny elektrokardiograficznej. Autorzy podnosili réwniez fakt, ze
kobiety rzadziej kwalifikowane sg do zabiegu ponownej ablacji i istnieje sktonnos¢ do bardziej

zachowawczego podejscia w tej grupie pacjentow. Problematyke kotatania serca po ablacji
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poruszato réwniez badanie przeprowadzone przez Carberry T. i wsp., wyniki tego badania
pokazywaty, ze kolatanie serca po zabiegu ablacji wystepuja u nawet co trzeciego pacjenta,
pomimo braku nawrotu arytmii [67]. Kliniczne objawy, wystepujace po skutecznym zabiegu
ablacji, niekoniecznie muszg mie¢ zwigzek z nawrotem AVNRT. W niniejszej rozprawie u
14,0% pacjentow w trakcie follow-up, stwierdzano arytmi¢ inng niz czg¢stoskurcz nawrotny
weztowy. W badaniu przeprowadzonym przez Schernthaner C. i wsp. w grupie 493 pacjentow
w wieku 16-88 latu 197 badanych (40%) stwierdzano inne niz AVNRT zaburzenia rytmu serca.
Najczesciej byty to stwierdzane tachyarytmie przedsionkowe, sposrdd ktorych dominowato
migotanie przedsionkow (19%) [68]. Uwaza si¢, ze wsrod pacjentow dotknietych objawami
arytmii po ablacji drogi wolnej jedynie 1/3 z nich do$wiadcza prawdziwego nawrotu
czestoskurczu nawrotnego weztowego, a posréd pozostaltych za uczucie kotatania serca

najczesciej odpowiada (zaleznie od wieku) tachykardia zatokowa lub migotanie przedsionkow

[69].
5.4 Parametry elektrofizjologiczne a efekt ablacji.

W niniejszym badaniu analizowano rowniez wybrane parametry badania
elektrofizjologicznego i ich wplyw na efekt ablacji. Nie wykazano zaleznoS$ci statystycznej
pomiedzy cyklem indukowanego czgstoskurczu a efektem ablacji. Istotne okazaty si¢ by¢
jednak parametry oceny uktadu bodzcoprzewodzacego rutynowo oceniane w trakcie zabiegu,
takie jak HV oraz dtugos¢ cyklu dla punktu Wenckebacha. W toku analizy wykazano, ze lepszy
efekt zabiegu uzyskiwano u pacjentow z HV>39ms oraz cyklem punktu Wenckebacha (WL)
<370ms. Zgodnie z wiedzg autora nie prowadzono dotychczas badan nad zalezno$cia pomiedzy
wyzej wymienionymi parametrami a efektami odleglymi zabiegu. Dane w literaturze na ten
temat sg istotnie ograniczone. Istnieje jednak publikacja Chatzidou S. i wsp. [70], w ktorej
autorzy zidentyfikowali cykl >400ms dla punktu Wenckebacha jako czynnik predykcyjny
zwiekszone] czestosci wystgpowania powiklan zabiegu ablacji pod postacig bloku
przedsionkowo-komorowego. Diuzszy WL, jak rowniez dluzszy czas przewodzenia pomiedzy
przedsionkiem i pgczkiem Hisa (A-H), sprzyjat czterokrotnie czgstszemu wystgpowaniu bloku

okotoproceduralnie [70].
5.5 Parametry fizyczne zabiegu ablacji

W dostepne;j literaturze istniejg jedynie nieliczne publikacje analizujgce rowniez parametry
fizyczne przeprowadzanych procedur. W niniejszej pracy dokonywano analizy parametrow

fizycznych przeprowadzanych zabiegow w kontekscie identyfikacji czynnikow mogacych
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sprzyja¢ mozliwie jak najlepszemu dlugofalowemu efektowi procedury. Wykazano, ze w
grupie kobiet dawka pochloni¢tego promieniowania byla istotnie statystycznie mniejsza w
porownaniu do grupy mezczyzn. Ponadto grupy te roznity si¢ warto$ciami zaréwno $rednimi,
jak 1 maksymalnymi impedancji oraz nat¢zenia pradu. Impedancja w grupie kobiet byta istotnie
nizsza ($rednia K 105,3+/-14,3 vs M 11,7+/-15,5; maksymalna K 117,9+/-17,5 vs M
127,7+/17,2), a nat¢zenie pradu istotnie statystycznie wyzsze (srednie — K 529,0+/-103,5 vs M
486,6+/-97,6; maksymalne — K 654,1+/-110,8 vs M 611,8+/-107,8). Nie stwierdzano istotnych
roéznic w zakresie mocy, temperatury, napiecia ani czasu aplikacji. Zgodnie z zasadami fizyKi
moc jest zalezna od pradu oraz oporu (impedancji) zgodnie ze wzorem P=I°R. (P — moc, | —
natezenie pradu, R — impedancja). Generator wytwarzajacy prad dostarcza go do koncowki
elektrody, a dalej przeptywa on do elektrody dyspersyjnej. Sktadowymi impedancji sg wigc
czynniki zalezne od ciata pacjenta (op6r krwi, tkanki migénia sercowego, tkanka thuszczowa),
jak rowniez powietrze i ptytka dyspersyjna. Na mniejsza impedancj¢ u kobiet, w poréwnaniu z
grupa badanych m¢zczyzn wplyw ma migdzy innymi masa mig$nia sercowego oraz poziom
tkanki tluszczowej (co moze réwniez mie¢ zwigzek z wyzszym BMI pacjentdw populacji
meskiej w niniejszym badaniu). Zgodnie z prawami fizyki, mniejsza impedancja napotkanych
tkanek skutkuje wigkszymi warto$ciami uzyskiwanego pradu. Prowadzono badania majace na
celu analize wptywu wyjsciowych wartosci natezenia pradu w trakcie procedury ablacji na
wymiar tkanki obj¢tej martwicg. Jak wykazano w badaniach prowadzonych zaréwno ex vivo,
jak i in vivo — istnieje silna korelacja pomiedzy warto$ciami wyjsciowymi nat¢zenia pradu, a
obszarem uszkodzonej tkanki [71] Zabieg wykonywany przy uzyciu tej samej mocy skutkowat
réoznym obszarem uszkodzenia tkanki, na co wptyw miata réznica w impedancji, a co za tym
idzie — uzyskiwanymi réoznymi warto$ciami wyj$ciowymi pradu. Mozna domniemywac, ze
zalezno$¢ ta moze byc¢ kluczowa, szczegodlnie w trackie przeprowadzania zabiegu u pacjentow
zniedowagg, celem uniknigcia powiklan okotoproceduralnych. Wymaga to poglebienia analizy

1 dalszych badan.

Trwaja badania nad r6znymi metodami dostarczania energii w ramach procedury ablacji
(kontrola temperatury, kontrole przeptywu, kontrola mocy), analizujace ex vivo uzyskiwany
efekt nekrozy tkanki ogniskowo 1 liniowo [72]. Dalszy rozwdj technologiczny wraz z rozwojem
badan naukowych moze skutkowac w przysztosci bardziej precyzyjng kontrolg nad tworzonym

obszarem blizny i dalszym wzrostem skutecznosci i obniZzeniem odsetka powiktan zabiegu.
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5.6 Ple¢ a czestoskurcz nawrotny wezlowy i parametry elektrokardiograficzne

Czestos¢ wystepowania oraz wiek ujawnienia zaburzen rytmu serca rdzni si¢ w zaleznos$ci
od ptci. U mezezyzn czesciej wystepuje WPW, AVRT oraz migotanie przedsionkoéw, podczas
gdy kobiety istotnie czg$ciej ujawniaja AVNRT czy czestoskurcz przedsionkowy. W
niniejszym badaniu kobiety stanowily 70% grupy badanej, co odzwierciedla ponad dwukrotnie
wickszg czestoS¢ wystepowania tego zaburzenia rytmu serca U kobiet w populacji ogdlnej [73,
74, 75]. Jednym z czynnikéw mogacych wptywa¢ na t¢ dysproporcje, jak dowodzg Rosano i
wsp. [76], moze by¢ wpltyw hormondéw plciowych. Jak wykazano w badaniu, u kobiet
posiadajacych substrat arytmii, istnieje zmienno$¢ w czgsto$ci wystepowania napadow arytmii,
wraz z kolejnymi fazami cyklu menstruacyjnego oraz poziomem progesteronu, jednak wymaga

to dalszych badan.

Warto wspomnie¢, ze — jak dowodzg w swoim badaniu Musa i wsp. - kobiety istotnie
pozniej zostajg poddane zabiegowi ablacji od momentu wykrycia arytmii. Diuzej prowadzone
sa proby farmakologicznego leczenia arytmii wigksza iloscig lekow w poréwnaniu do grupy
mezczyzn, co odzwierciedla si¢ rowniez w zgtaszalnosci do izb przyjeé/szpitalnych oddzialow
ratunkowych [77]. Takie wyniki sugeruja, ze podejscie kliniczne wobec kobiet moze by¢
bardziej zachowawcze, z mniejsza sklonnoscia do procedur inwazyjnych. Jest to bardzo
ciekawy aspekt, szczegodlnie wobec aktualnych wytycznych leczenia czestoskurczow
nadkomorowych, ktére u objawowych pacjentdw, niezaleznie od innych czynnikow, sugeruja

w pierwszej kolejnosci postgpowanie inwazyjne.

W analizie wilasnej badano, miedzy innymi, parametry elektrokardiograficzne obu plci.
Istotne rdéznice dotyczyly czasu trwania odcinka PQ, zatamka QRS oraz cyklu rytmu
zatokowego — byto one istotnie krotsze w porownaniu do analizowanej grupy mezczyzn. Taka
zalezno$¢ znajduje potwierdzenie w licznych danych z literatury [78, 79, 80].
Elektrofizjologiczne wtasciwosci uktadu bodzcoprzewodzacego u me¢zczyzn charakteryzuja sie
dluzszym odcinkiem PQ, SR CL oraz odstgpem A-H. Istnieja prace, w ktorych badacze
korelowali wyzej wymienione zaleznos$ci elektrokardiograficzne z masg lewej komory, ktora
rowniez istotnie rézni si¢ mig¢dzy plciami, co bylo przedmiotem badan w przesztosci [81, 82],
Moze by¢ to jeden z czynnikow wpltywajacych na réznice w przewodnictwie migdzy plciami,

jednak mechanizmy lezace u podstawy opisywanych roznic, nie sa3 w petni zbadane.

W niniejszej pracy grupa badana byta homogenna pod katem wieku, chorob przewlektych

oraz stosowanego leczenia. Poza omawianymi powyzej réznicami zwigzanymi z plcig w
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zakresie parametréw elektrokardiograficznych istotng roznica byta tez réznica dawki
promieniowania (0,22+/-0,19cGy/m2 u kobiet vs 0,28+/-0,22cGy/m2 u m¢zczyzn), ktdra moze

wynika¢ z réznic anatomicznych w wielko$ci 1 budowie klatki piersiowej miedzy ptciami.
5.7 Predyktory optymalnego zabiegu ablacji

W toku niniejszego badania przeprowadzono probe analizy poszczegélnych parametrow
zabiegu ablacji i ich potencjalnego wptywu na efekt zabiegu. W tym celu zaproponowano
elektrofizjologiczng skale mozliwych efektow koncowych procedury ablacji, w ktorej jako
najwyzszy stopien zaproponowano ustgpienie skoku krzywej przewodzenia. Skala zostala
opracowana intuicyjnie, w oparciu o do$wiadczenie kliniczne i1 analiz¢ réznych punktéw
koncowych przeprowadzanych w Oddziale zabiegow. W dostgpnej literaturze jako punkty
koncowe zabiegu wymieniane sg miedzy innymi: ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej,
modyfikacja drogi wolnej (definiowana jako obecny skok przewodzenia z nastgpczym 1
pobudzeniem przedsionkowym) [83, 84], indukowany przez ablacj¢ RF rytm weztowy,

niemozno$¢ wyzwolenia arytmii [85].

W pracy zaproponowano rowniez dwa podejscia: zatozenie, ze optymalnym punktem
koncowym jest catkowite ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej, reszte traktujac jako efekt
suboptymalny oraz drugi wariant, w ktorym dokonano podzialu grupy badanej na 3 grupy w
zaleznosci od efektu elektrofizjologicznego ablacji. Pierwsze podejscie, traktujace arbitralnie
calkowite ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej, ma poparcie w literaturze. Istnieje szereg
prac naukowych wykazujacych mniejsza szans¢ nawrotu arytmii u pacjentow z takim wtasnie
elektrofizjologicznym punktem koncowym zabiegu [86]. W drugim podejsciu analizowano
optymalny efekt zabiegu u pacjentéw podzielonych na 3 grupy, w zaleznosci od efektu zabiegu
(grupa A <3, grupa B = 3, grupa C >3). W pierwszym podejsciu wykazano, ze wartos$¢
predykcyjng dla optymalnego efektu zabiegu miat czas aplikacji <348ms oraz dawka
promieniowania <1048cGy/cm2. Podobne wyniki uzyskano w przypadku drugiego podej$cia —
wykazano istotng statystycznie korelacje ujemng pomiedzy elektrofizjologicznym efektem
zabiegu i czasem ablacji. W niniejszym badaniu wykazano rowniez, ze efekt ablacji koreluje
dodatnio z maksymalng impedancja oraz subiektywna oceng samopoczucia pacjenta po
zabiegu, natomiast ujemnie z liczba aplikacji. Jakkolwiek w dostepnej literaturze istniejg
doniesienia, ze zachowanie podwojnego przewodzenia w wezle przedsionkowo-komorowy nie
jest czynnikiem zwickszajacym prawdopodobienstwo wystgpienia nawrotu arytmii [85],
wyniki zawarte w tej pracy sugeruja, ze proba uzyskania catkowitego ustgpienia przewodzenia
w drogi wolnej i jak najlepszego elektrofizjologicznego efektu zabiegu, moze mie¢ wptyw na
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kliniczne samopoczucie pacjenta po zabiegu ablacji, wobec czego dazenie do ustgpienia
przewodzenia w drodze wolnej wydaje si¢ by¢ zasadnym postepowaniem intraproceduralnym.
Mniejsza liczba aplikacji, krotszy czas zabiegu oraz nizsza dawka dostarczonego
promieniowania korelujgca z lepszym efektem zabiegu, moze sugerowaé, ze istotnym
czynnikiem moze by¢ predyspozycja osobnicza (lepsze lub gorsze warunki chorego), a nie u
kazdego pacjenta mozliwe bedzie uzyskanie catkowitego ustgpienia przewodzenia w drodze

wolnej.
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VI.Whnioski:

1.

Ablacja czgstoskurczu nawrotnego w wezle przedsionkowo-komorowym jest procedurg
o wysokim profilu skutecznos$ci i niskim odsetku powiktan.

Zabieg ablacji AVNRT czasowo, bezposrednio w okresie okotozabiegowym, moze
wydtuza¢ odcinek PQ, jednak ta zmiana nie jest trwata i w rocznym okresie obserwacji
powraca do parametrow wyjsciowych, nie powodujac trwalego wydluzenia czasu
przewodzenia w wezle przedsionkowo-komorowym.

Procedura ablacji AVNRT nie zwigksza ryzyka wystgpienia konieczno$ci implantacji
uktadu stymulujacego.

Kobiety czgsciej do§wiadczajg objawow klinicznych po zabiegu ablacji w poréwnaniu
do me¢zczyzn.

Zidentyfikowanymi czynnikami wptywajacymi na lepszy elektrokardiograficzny (a w
konsekwencji rowniez — kliniczny), efekt ablacji sa: krotszy czas aplikacji energii oraz
mniejsza ich liczba, wyzsza impedancja jak rowniez HV>39ms oraz WL<370ms.
Osoby z wyzszg oceng efektu elektrofizjologicznego wedlug zastosowanej W niniejszej
pracy, deklarowaly lepsze samopoczucie. Zasadnym wydaje si¢ by¢ dazenie do
ustgpienia przewodzenia w drodze wolnej jako optymalnego efektu zabiegu. Nalezy
jednak pamietaé, ze nie u wszystkich pacjentéw mozliwym bedzie uzyskanie takiego

efektu.
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VII.

Ograniczenia pracy

Istotnym ograniczeniem pracy z punktu widzenia zagadnienia powiktan zabiegu ablacji
jest minimalna liczba wystepujacych powiklan, co dotyczy zwlaszcza aspektow
statystycznych.

Niniejsza praca ma charakter retrospektywny, co skutkuje ograniczong mozliwos¢
wyciggania wnioskow przyczynowo-skutkowych.

Ograniczenia pracy wynikajg z przeprowadzenia badania jedynie w jednym o$rodku na
nieduzej populacji. Szczegdtowa analiza potencjalnych powiktan ablacji byla
niemozliwa z uwagi na ich niskg czgsto$¢ wystgpowania.

Obserwacja odlegta (follow-up) nie zostala przeprowadzona u wszystkich pacjentéw
poddanych badaniu.

Przeprowadzona analiza dotyczyta tylko chorych rasy kaukaskie;j.

Ograniczona ilo$¢ przeprowadzonych badan poruszajaca tematyke niniejszej rozprawy,
utrudnia odniesienie wynikow przeprowadzonego przez autora badania do doswiadczen

innych osrodkow.
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Streszczenie
Wstep

Problematyka zaburzen rytmu serca dotyka ok. 1% populacji ponizej 55r.z 1 ok. 5% w wieku
65-73 lata i sprzyja generowaniu kosztow dla systemu zdrowotnego w zwigzku z
powtarzajacymi si¢ hospitalizacjami. U kobiet czg¢sciej wystepuje migotanie przedsionkow,
AVNRT 1 czgstoskurcz przedsionkowy, podczas gdy AVRT, trzepotanie przedsionkow i

arytmie komorowe czesciej wystepuja u mezczyzn.

Czestoskurcz nawrotny w wezle przedsionkowo-komorowym jest zaburzeniem rytmu
serca, w ktorego wystgpowaniu swoj udzial ma dualizm tacza przedsionkowo-komorowego —
obecno$¢ drogi wolnej i drogi szybkiej, ktore r6znig si¢ miedzy sobg szybkos$cig przewodzenia
i dlugoscia okresu refrakcji. Do metod leczenia AVNRT nalezg manewry nerwu btednego,
farmakoterapia, kardiowersja elektryczna i ablacja podtoza arytmii. Pierwsze trzy wymienione
metody stuza doraznemu przerwaniu arytmii, podczas gdy ablacja jest metoda majaca na celu
modyfikacj¢ substratu arytmii. W aktualnych wytycznych ESC ablacja drogi wolnej jest
metoda leczenia z wyboru u pacjentéw z objawowym czestoskurczem nawrotnym weztowym.
Wsrdd potencjalnych powiklan wyrdézniamy: powiktania naczyniowe i1 mechaniczne ,
arytmiczne oraz zaburzenia przewodnictwa, w tym wystepowanie bloku przedsionkowo-

komorowego.
Cel pracy

Celem pracy jest ocena 1 doktadna charakterystyka czestoskurczu oraz przebiegu zabiegu
ablacji w aspekcie jego skuteczno$ci i1 bezpieczenstwa u pacjentOw z czestoskurczem

nawrotnym w wezle przedsionkowo-komorowym.
Cele szczegbdlowe:

1. Ocena roznic w parametrach elektrofizjologicznych przeprowadzanych procedur ablacji
migdzy grupa mezczyzna i kobiet.

2. Analiza wptywu ablacji na wystepowanie zaburzen przewodnictwa przedsionkowo-
komorowego oraz koniecznos$¢ implantacji stymulatora serca.

3. Ocena zwigzku efektu zabiegu (ocenianego wedtug zaproponowanej przez autora skali)
lub ewentualnego wystepowania powiktan pod postacig bloku przedsionkowo-
komorowego a parametrami elektrofizjologicznymi ablacji.

4. Wplyw ablacji na przewodzenie przedsionkowo-komorowe w obserwacji odlegte;.
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5. Analiza zasadnosci dgzenia do maksymalizacji parametrow zabiegu ablacji pod katem
jej efektu koncowego, zardwno pod katem oceny klinicznej, jak i elektrofizjologicznej.

Material i metody

Niniejsza praca doktorska jest badaniem retrospektywnym, do ktérego wiaczono 194
kolejnych pacjentéw poddawanych zabiegowi ablacji RF czestoskurczu nawrotnego
wezlowego z udokumentowanym wczesniej objawowym czestoskurczem w o wezle
przedsionkowo-komorowym. WSszyscy pacjenci hospitalizowani byli w Oddziale

Kardiologicznym w Zespole Opieki Zdrowotnej w Ktodzku w latach 2012-2020.

Z dostgpnych danych brano pod uwage dane kliniczne pacjentow, wspotchorobowose,
stosowane leki, wyniki badan laboratoryjnych. Analizowano dostgpne zapisy
elektrofizjologiczne, w tym dane fizyczne zabiegu, parametry elektrokardiograficzne,
parametry badania elektrofizjologicznego oraz cykl arytmii.

Oceniano efekt elektrofizjologiczny zabiegu wedlug zaproponowanej przez autorke

pigciostopniowej skali:

1. pojedyncze nawroty przedsionkowe

2. niemozno$¢ wyzwolenia arytmii

3. gleboka modyfikacja przewodzenia w obrebie drogi wolne;j

4. okresowe wystepowanie skoku w krzywej przewodzenia przedsionkowo-komorowego

5. ustgpienie przewodzenia w drodze wolnej/ustapienie skoku w krzywej przewodzenia

przedsionkowo-komorowego oraz niewystepowanie nawrotnych pobudzen

W follow-up (po co najmniej 12 miesigcach) analizowano zapis EKG, dane dotyczace
nawrotu AVNRT badz innych zaburzen rytmu serca, konieczno$¢ implantacji stymulatora
serca, obecno$¢ objawoéw MAS. Osoby kwalifikowane do badania byly poinformowane co do
zatozen, celow i przebiegu 1 wyrazaly na nie zgod¢. Do przeprowadzenia analizy statystycznej
wynikow badan klinicznych i ankietowych wykorzystano program STATISTICA v. 13.3
(TIBCO Sotfware Inc., Palo Alto, CA, USA) oraz arkusz kalkulacyjny Microsoft Excel.

Wyniki

W badaniu wzigto udziat 193 pacjentow kolejno poddawanych ablacji czestoskurczu

nawrotnego w wezle przedsionkowo-komorowym w Oddziale Kardiologicznym Zespotu
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Opieki Zdrowotnej w Ktodzku. Sredni wiek pacjentéw w chwili procedury wynosit 54,1+/-15,7
lat (18-86 lat). W Follow-up wzigto udziat 114 pacjentow. Okres obserwacji wynosit od 1 roku
do 11 lat. Skuteczno$¢ zabiegu wynosita 81,6%. Istotne réznice migedzy piciami dotyczyty
czasu trwania cyklu rytmu zatokowego, zatamkoéw QRS oraz odcinka PQ oraz dawki
pochionigtego promieniowania (K 0,22+/0,19 vs M 0,28+/-0,22c¢Gy/m2). Koniecznos¢
implantacji stymulatora serca po zabiegu ablacji dotyczyta 2 pacjentow (ok. 1%). Wykazano
istotne statystycznie wydtuzenie czasu trwania zalamka P (przed zabiegiem 122+/-15, po
zabiegu 130+/-18ms, po roku 108+/-16ms, p<0,001) oraz odcinek PQ (przed zabiegiem 165 +
28 vs po zabiegu 173 + 31 vs po roku 165 + 32), Po roku od procedury czas trwania odcinka
PQ wrocit do stanu wyjsciowego, a zalamka P pozostawal zwigkszony. Nie wykazano
zalezno$ci statystycznej pomigdzy cyklem indukowanego czgstoskurczu, a efektem ablacji.
Lepszy efekt zabiegu uzyskiwano u pacjent z HV>39ms oraz cyklem punktu Wenckebacha
(WL) <370ms. Impedancja w grupie kobiet byla istotnie nizsza (Srednia K 105,3+/-14,3 vs M
11,7+4/-15,5; maksymalna K 117,9+/-17,5 vs M 127,7+/17,2), a nat¢zenie pradu istotnie
statystycznie wyzsze (Srednie — K 529,0+/-103,5 vs M 486,6+/-97,6; maksymalne — K 654,1+/-
110,8 vs M 611,8+/-107,8). Nie stwierdzano istotnych roéznic w zakresie mocy, temperatury,
napigcia ani czasu aplikacji. W Follow-up, 78,9% ocenito swoje samopoczucie po zabiegu jako
znaczaco lepsze lub deklarowato brak dolegliwos$ci od czasu zabiegu. W subiektywnej ocenie
samopoczucia pacjenta istotnie lepsze samopoczucie, jak réwniez mniejsze nasilenie i
czestotliwos¢ epizodéw kotatania serca, deklarowali badani me¢zczyzni. Elektrofizjologiczny
efekt ablacji oceniano w pigciostopniowej skali opisanej powyzej. W celu predykcji
optymalnych parametrow zabiegu, zaproponowano dwa podejscia: pierwsze, w ktorym za
optymalny efekt zabiegu przyjeto jedynie catkowite ustapienie przewodzenia w drodze wolnej
oraz drugie — w ktorym przyjeto podziat na 3 grupy, (grupa A — efekt zabiegu <3 pkt., grupa B
— efekt zabiegu = 3pkt, grupa C — efekt zabiegu >3 pkt.). Analiza wedtug pierwszego podejscia
wykazata czas trwania ablacji <348ms, dawke promieniowania <1038cGy/m2 jako predyktory
optymalnego zabiegu. Drugie podejScie wykazalo, ze wyzszy efekt ablacji koreluje dodatnio z
impedancja, a ujemnie z liczbg aplikacji. Wyzszy elektrofizjologiczny efekt zabiegu korelowat

dodatnio z wyzsza subiektywna oceng samopoczucia w okresie follow-up.
Whioski:

1. Ablacja czgstoskurczu nawrotnego w wezle przedsionkowo-komorowym jest procedurg

o wysokim profilu skutecznosci 1 niskim odsetku powiktan.
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. Zabieg ablacji AVNRT jedynie czasowo, bezposrednio w okresie okotozabiegowym
moze wydluza¢ odcinek PQ, jednak ta zmiana nie jest trwala i w rocznej okresie
obserwacji powraca do parametréw wyjsciowych, nie powodujac trwatego wydtuzenia
czasu przewodzenia w wezle przedsionkowo-komorowym.

Procedura ablacji AVNRT nie zwi¢ksza ryzyka wystgpienia koniecznosci implantacji
uktadu stymulujacego.

. Kobiety czesciej do§wiadczaja objawow klinicznych po zabiegu ablacji w poréwnaniu
do me¢zczyzn.

. Zidentyfikowanymi czynnikami wplywajacymi na lepszy elektrokardiograficzny (a w
konsekwencji rowniez — kliniczny), efekt ablacji sa: krotszy czas aplikacji energii oraz
mniejsza ich liczba, wyzsza impedancja jak rowniez HV>39ms oraz WL<370ms.
Osoby z wyzsza oceng efektu elektrofizjologicznego wedlug zastosowanej w niniejszej
pracy, deklarowali lepsze samopoczucie. Zasadnym wydaje si¢ by¢ dazenie do
ustgpienia przewodzenia w drodze wolnej jako optymalnego efektu zabiegu. Nalezy
jednak pamietaé, ze nie u wszystkich pacjentéw mozliwym bedzie uzyskanie takiego

efektu.
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Summary

Cardiac arrhytmias affect approximately 1% of the population under the age of 55 and
about 5% in the age range of 65-73 years and promote cost generation for the health system due
to repeated hospitalizations. Atrial fibrillation, AVNRT and atrial tachycardia are more
common in women, while AVRT, atrial flutter and ventricular arrhythmias are more common

in men.

Atrioventricular nodal reentrant tachycardia is a heart rhythm disorder whose occurrence is
mediated by the duality of the atrioventricular link - the presence of a slow pathway and a fast
pathway, which differ in conduction rate and refractory period length. The treatment methods
for AVNRT are: vagal maneuvers, pharmacotherapy, electrical cardioversion, and ablation of
the slow pathway. The first three methods mentioned are aimed at acutely terminating the
arrhythmia, while ablation is a method aimed at modifying the arrhythmia substrate. Possible
complications related to ablation include: vascular, mechanical , arrhythmic complications and

conduction disturbances, including the occurrence of atrioventricular block.
Obijectives

The aim of this study is to provide a detailed characterization of atrioventricular nodal
reentrant tachycardia (AVNRT) and ablation procedures in terms of their effectiveness and
safety in patients with AVNRT.

Specific objectives:

1. To evaluate differences in electrophysiological parameters during ablation procedures
between male and female groups.

2. To analyze the impact of ablation on the occurrence of atrioventricular conduction
disorders and the necessity for pacemaker implantation.

3. Evaluation of the relationship between the efficacy of the procedure (evaluated
according to a scale proposed by the author) or the potential occurrence of complications
in the form of atrioventricular block and electrophysiological parameters of ablation.

4. The effect of slow-pathway ablation on atrioventricular conduction in long-term
observation.

5. Analysis of the validity of seeking to maximize ablation parameters in terms of its final

effect, clinical and electrophysiological evaluation.
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Materials and Methods

This thesis is a retrospective study that included 193 consecutive patients undergoing
radiofrequency ablation (RF) of AVNRT with previously documented symptomatic AVNRT.
All patients were hospitalized in the Cardiology Department at the Healthcare Center in
Ktodzko between 2012 and 2020. Basic clinical data, comorbidities, prescribed drugs, and basic
laboratory test results were taken from available clinical records. An analysis of available
electrophysiological recordings was performed, which included physical data of the procedure,
electrocardiographic parameters, electrophysiological studies parameters and the cycle of
induced arrhythmia. The electrophysiological effect of the procedure was assessed using a five-

level scale proposed by the author:
1. Single atrial reentries.
2. Inability to induce arrhythmia.
3. Deep modification of conduction within the slow pathway.
4. Periodic occurrence of H-V jumps.

5. Absence of conduction in the slow pathway/jumps in the atrioventricular conduction

curve and the absence of atrial premature beats.

The follow-up (after at least 12 months) analyzed ECG, data on recurrence of AVNRT or
other arrhythmias, the need for pacemaker implantation, and the presence of MAS symptoms.
Patients participating in the study were informed about its objectives, procedures, and gave their
consent. Statistical analysis of clinical and questionnaire data was performed using
STATISTICA v. 13.3 (TIBCO Software Inc., Palo Alto, CA, USA) and Microsoft Excel

spreadsheets.
Results

The study included 193 patients consecutively undergoing AVNRT ablation in the
Cardiology Department of the Health Care Center in Ktodzko. The average age of the patients
at the time of the procedure was 54.1 +/- 15.7 years (18-86 years). The follow-up period ranged
from 1 year to 11 years.. The success rate of the procedure was 81.6%. Significant gender
differences were observed in the duration of the sinus rhythm cycle, QRS complexes, and PQ
intervals and the absorbed radiation dose (average 0.22 +/- 0.19 vs. men 0.28 +/- 0.22 cGy/m2).

The need for pacemaker implantation after ablation was observed in 2 patients (approximately
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1%). Statistically significant prolongation of the P-wave duration (pre-ablation 122 +/- 15, post-
ablation 130 +/- 18 ms, one year post-ablation 108 +/- 16 ms, p < 0.001) and PQ interval (pre-
ablation 165 + 28 vs. immediately post-ablation 173 + 31 vs. follow-up 165 + 32) was
demonstrated directly after ablation, but after one year, the PQ interval returned to initial values
while the P-wave duration remained statistically significantly increased. During the analysis,
no statistically significant correlation was found between the cycle length of the induced
tachycardia and the ablation outcome. It was shown that a better ablation outcome was achieved
in patients with HV > 39 ms and a Wenckebach cycle length (WL) < 370 ms. Impedance in
female group was significantly lower (average K 105.3 +/- 14.3 vs. M 117.7 +/- 15.5; maximum
K 117.9 +/- 17.5 vs. M 127.7 +/- 17.2), and current intensity was statistically significantly
higher (average - K 529.0 +/- 103.5 vs. M 486.6 +/- 97.6; maximum - K 654.1 +/- 110.8 vs. M
611.8 +/- 107.8). No significant differences were found in power, temperature, voltage, or
application time. In the follow-up survey, 78.9% of patients rated their health as significantly
improved or reported no symptoms since the procedure. In the subjective assessment of patient
well-being, male patients reported significantly better rate, as well as lower intensity and
frequency of palpitation episodes. The electrophysiological effect of ablation was assessed
using the previously mentioned five-level scale. In an attempt to predict optimal procedure
parameters, two approaches were proposed: the first one where only complete disappearance of
conduction in the slow pathway was considered as an optimal outcome. The second approach
involved dividing patients into three groups (Group A - procedure outcome <3 points, Group B
- procedure outcome = 3 points, Group C - procedure outcome >3 points). The analysis
according to the first approach indicated ablation duration <348 ms and radiation dose <1038
cGy/m2 as predictors of an optimal procedure. The second approach showed that a higher
ablation effect correlates positively with impedance and negatively with the number of
applications. A higher electrophysiological ablation outcome correlated positively with a higher

subjective well-being during follow-up.
Conclusions:

1. Slow-pathway ablation is a procedure with a high efficacy profile and a low rate of
complications.

2. The AVNRT ablation temporarily prolongs the PR interval directly post-procedure, but
it does not result in a sustained prolongation of atrioventricular conduction in the long-
term observation, returning to baseline parameters within a year.

3. The AVNRT ablation does not increase the risk of pacemaker implantation.

87



4. Women are more likely to experience clinical symptoms post-ablation compared to
men.

5. Identified factors influencing better electrocardiographic (and consequently - clinical)
outcomes post-ablation include shorter energy application time, fewer applications,
higher impedance, HV > 39 ms, and WL < 370 ms.

6. Patients with a higher rating of electrophysiological effectiveness according to the scale
used in this study reported better well-being. Absence of slow-pathway conduction
appears to be a reasonable goal for optimal ablation outcome, although it's important to

note that achieving such an effect may not be possible for all patients.
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Spis tabel i rycin

Wykaz tabel

Tabela 1. Ogodlna charakterystyka 193 pacjentdw leczonych z powodu czgstoskurczu.
Tabela 2. Charakterystyka kliniczna pacjentow przed zabiegiem

Tabela 3. Charakterystyka wynikéw badan laboratoryjnych pacjentow przed zabiegiem (1)
Tabela 4. Charakterystyka wynikow badan laboratoryjnych pacjentow przed zabiegiem (2)
Tabela 5. Charakterystyka kliniczna grupy badane;j

Tabela 6. Podstawowe parametry fizyczne zabiegu

Tabela 7. Usrednione parametry fizyczne zabiegu
Tabela 8. Maksymalne parametry fizyczne zabiegu ablacji
Tabela 9. Charakterystyka parametrow elektrokardiograficznych badanych pacjentow przed

zabiegiem

Tabela 5. Charakterystyka parametréw elektrokardiograficznych 192 badanych pacjentéw
bezposrednio po zabiegu

Tabela 6. Charakterystyka elektrokardiograficzna badanych pacjentow w follow-up

Tabela 12. Parametry elektrokardiograficzne na kolejnych etapach leczenia

Tabela 13. Ocena skutecznos$ci zabiegu w grupie 114 pacjentéw rdzniacych si¢ picia

Tabela 14. Parametry w grupach r6znigcych si¢ samopoczuciem po ablacji

Tabela 15. Liczba (odsetek) pacjentow ocenianych rok po zabiegu w grupach ro6znigcych si¢
obecnoscig wszczepionego stymulatora 1 wynik testu niezaleznos$ci chi-kwadrat McNemara
Tabela 16. Ocena skutecznosci zabiegu w grupie 111 pacjentow bez stymulatora przed
zabiegiem

Tabela 77. Predyktory optymalnego efektu zabiegu (1)

Tabela 18. Predyktory optymalnego efektu zabiegu (2)

Tabela 19. Predyktory biochemiczne optymalnego efektu zabiegu
Tabela 20. Predyktory kliniczne optymalnego efektu zabiegu
Tabela 21. Predyktory optymalnego efektu zabiegu — parametry fizyczne

Tabela 22. Wyniki analizy regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowe;j
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Tabela 23. Liczba (odsetek) pacjentow w grupach roznigcych si¢ optymalnym efektem zabiegu
oraz prognoza za pomoca modelu regresyjnego 3 oraz wynik testu niezaleznos$ci (doktadny test

Fishera) i iloraz szans wraz z 95% przedzialem ufnos$ci

Tabela 24. Parametry w grupach réznigcych si¢ efektem ablacji i wyniki testow

Tabela 25. Parametry elektrofizjologiczne zabiegu

Tabela 26. Parametry fizyczne w grupach r6znigcych si¢ efektem koncowym ablacji

Tabela 27. Parametry fizyczne w grupach ro6znigcych si¢ efektem ablacji

Tabela 28. Wyniki analizy korelacji efektu koncowego ablacji (skala od 1 do 5) z parametrami
fizycznymi (warto$ci wspotczynnika korelacji Kendalla tau)

Tabela 29. Podstawowe statystyki parametrow czestoskurczu w grupach pacjentéw rézniacych

si¢ skuteczno$cig ablacji 1 wyniki testow

Tabela 30. Podstawowe statystyki parametrow czgstoskurczu w grupach pacjentow, u ktorych

udato si¢ wywotac czestoskurcz, réznigcych si¢ skutecznos$cig ablacji i wyniki testow

Wykaz rycin
Rycina 4. Wskaznik masy ciata w grupach pacjentow réznigcych sie¢ picig i wynik testu

istotnosci.

Rycina 2. Liczba (odsetek) pacjentéw w grupach roéznigcych si¢ picig 1 wspdtwystepowaniem

POChHP oraz wynik testu niezaleznosci

Rycina 3. Parametry biochemiczne w grupach pacjentéw réznigcych si¢ plcig i wynik testu

istotnosci

Rycina 4. Ocena miedzynarodowego wspotczynnika znormalizowanego w grupach pacjentow

réznigcych si¢ plcig 1 wynik testu istotnosci

Rycina 5a. Dawka promieniowania w grupach pacjentdow roznigcych si¢ picig i wynik testu

1stotnosci

Rycina 5b. . Liczba odsetek pacjentow w grupach roznigcych si¢ plcig i rodzajem elektrody

diagnostycznej oraz wynik testu niezaleznosci

Rycina 6. Parametry fizyczne ablacji w grupach pacjentéw rdznigcych si¢ picig 1 wyniki testu
istotnosci
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Rycina 7. Parametry fizyczne ablacji w grupach pacjentéw rdéznigcych si¢ picig 1 wyniki testu

istotnosci

Rycina 8. Parametry elektrokardiograficzne w grupach pacjentdw roznigcych si¢ ptcig i wynik

testu istotnosci

Rycina 95. Parametry elektrokardiograficzne bezposrednio po ablacji w grupach pacjentow
roznigcych si¢ plcig 1 wyniki testu
Rycina 10. Parametry elektrokardiograficzne pacjentdw na kolejnych etapach leczenia oraz

wyniki testow istotnosci 1 porownan wielokrotnych (testy post-hoc)

Rycina 11. Dhugo$¢ odcinka PQ w kolejnych etapach leczenia i wyniki testow istotnosci
Rycina 62. Samopoczucie pacjentow po ablacji

Rycina 73. Ocena samopoczucia pacjentdw po ablacji 1 czgstosci kotatania w grupach

r6znigcych si¢ picig oraz wyniki testow istotnosci

Rycina 14. Struktura 193 pacjentow (przed zabiegiem) pod wzgledem obecnosci

wszczepionych stymulatorow

Rycina 85. Struktura 114 pacjentow (rok po zabiegu) pod wzgledem obecno$ci wszczepionych

stymulatorow

Rycina 96. Liczba pacjentéw w grupach réznigcych si¢ oceng efektu ablacji

Rycina 17. Czas ablacji i dawka promieniowania w grupach pacjentéw rdznigcych si¢
efektem ablacji oraz wyniki testow istotnosci

Rycina 18. Krzywe ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie czasu ablacji,
dawki promieniowania, AVRP i poziomu glukozy przed zabiegiem oraz wartosci progowe i

pola powierzchni pod krzywymi (AUC)

Rycina 19. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu
logistycznego pierwszego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Rycina 20. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu
logistycznego drugiego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Rycina 21. Krzywa ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na podstawie modelu

logistycznego trzeciego oraz warto$¢ progowa i pole powierzchni pod krzywa (AUC)

Rycina 22. Porownanie krzywych ROC do szacowania optymalnego efektu ablacji na
podstawie modelu logistycznego 1., 2.1 3.
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Rycina 23. Liczba pacjentéw w grupach réznigcych si¢ oceng efektu ablacji

Rycina 24. Diagram korelacyjny $redniej impedancji w czasie ablacji z efektem ablacji
Rycina 25. Diagram korelacyjny maksymalnej impedancji w czasie ablacji z efektem ablacji
Rycina 26. Diagram korelacyjny satysfakcji z ablacji z efektem ablacji

Rycina 27. Diagram korelacyjny liczby aplikacji z efektem ablacji

Rycina 28. Krzywe ROC do szacowania skutecznosci ablacji na podstawie parametrow

czestoskurczu, wartosci progowe oraz pola powierzchni pod krzywa (AUC).
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