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1. WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

AEF
AF
AHRE
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CHA2DS>-VASc

C Vol

CX

DM

EF

EHRA (skala)

El

GLS
HbA1C
LA

LA max
LA min
LAD
LAEF

LAFI

LAS

aktywna frakcja oprdzniania; Active Emptying Fraction (ang.)
migotanie przedsionkdéw; Atrial Fibrillation (ang.)
epizody szybkich rytméw przedsionkowych; Atrial High rate
Episode (ang.)
przednio-tylny; Antero-Posterior (ang.)
wskaznik masy ciata; Body Mass Index (ang.)
choroba wieicowa; Coronary Artery Disease (ang.)

kalkulator ryzyka zakrzepowo-zatorowego, w ktérym: C- congestive
heart failure, niewydolnos¢ serca; H- Hypertension, nadci$nienie
tetnicze; A- Age, wiek>75 lat; D-diabetes mellitus, cukrzyca; S-stroke,
udar; V-vascular disease, miazdzycowa choroba tetnic; A-age wiek 65-
74 lata; Sc-sexcategory, ptec zeniska (ang.)
objetos$¢ konduitu; Conduit Volume (ang.)
gataz okalajgca lewej tetnicy wiericowej; circumflex artery (ang.)
cukrzyca typu 2; Diabetes Mellitus (ang.)
frakcja wyrzutowa; Ejection Fraction (ang.)

skala objawdw migotania przedsionkdw wg Europejskiej Asocjacji
zaburzen Rytmu Serca; European Heart Rhythm Association (ang.)
wskaznik rozciggania/ekspansji; Expansion Index (ang.)
globalne odksztatcenie podtuzne; Global Longitudinal Strain (ang.)
hemoglobina glikozylowana

lewy przedsionek; Left Atrium (ang.)

maksymalna objetos¢ lewego przedsionka

minimalna objetos¢ lewego przedsionka

gataz przednia zstepujaca; Left Anterior Descending artery (ang.)
catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka; Left Atrium
Emptying Fraction (ang.)
wskaznik  funkcjonalnosci lewego przedsionka; Left Atrium
Functional Index (ang.)

odksztatcenie lewego przedsionka; Left Atrial Strain (ang.)



LASI

LAV
LAVI

LVEF

LVOT VTI

LV SV
Mi
MRI
ozw
PALS

PCHN
PEF
PLAX

PV

RCA

ROI
SARS-Cov 2

STE

TDI
VTI

wskaznik sztywnosci lewego przedsionka; Left Atrial Stiffness Index
(ang.)

objetos$¢ lewego przedsionka; Left Atrium Volume (ang.)

indeksowana objeto$¢ lewego przedsionka; Left Atrium Volume Index
(ang.)

frakcja wyrzutowa lewej komory; Left Ventricular Ejection
Fraction (ang.)

catka predkosci w czasie w drodze odptywu lewej komory; Left
Ventricular Outflow Tract Velocity Time Integral (ang.)

objetos¢ wyrzutowa lewej komory; Left Ventricle Stroke Volume (ang.)
zawat miesnia sercowego; Myocardial Infarction (ang.)

rezonans magnetyczny; Magnetic Resonance Imaging (ang.)

ostry zespét wieicowy

szczytowe odksztatcenie podtuzne lewego przedsionka; Peak Atrial
Longitudinal Strain (ang.)

przewlekta choroba nerek

bierna frakcja oprézniania; Passive Emptying Fraction (ang.)

projekcja przymostkowa w osi dtugiej w badaniu echokardiograficznym:;
Parasternal Long Axis (ang.)

zyta ptucna; Pulmonary Vein (ang.)

prawa tetnica wiericowa; Right Coronary Artery (ang.)

obszar zainteresowania; Region of Interest (ang.)

koronawirus 2; Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2
(ang.)

technika Sledzenia markeréw akustycznych; Speckle Tracking
Echocardiography (ang.)

echokardiografia tkankowa; Tissue Doppler Imaging (ang.)

catka predkosci przeptywu w czasie; Velocity Time Integral (ang.)



2. WSTEP

2.1.1 Migotanie przedsionkow

2.1.2 Definicja

Migotanie przedsionkdw jest arytmig, w obrazie ktdérej wystepuje szybka,
nieskoordynowana aktywacja elektryczna przedsionkdw prowadzaca do ich nieefektywnego
skurczu [55].

W krzywej elektrokardiogramu, w przypadku braku zaburzen przewodzenia
przedsionkowo-komorowego, czestotliwos¢ zatamkdéw R jest nieregularna, a pomiedzy nimi
nie mozna wyrdzni¢ powtarzajacych sie zatamkéw P. Przyktadowe zapisy arytmii

przedstawiono na rycinie 1i 2.
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2.1.2. Diagnoza

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczagcymi rozpoznawania i leczenia migotania
przedsionkow do postawienia diagnozy wymagana jest rejestracja arytmii przy uzyciu
jednoodprowadzeniowego elektrokardiogramu trwajgca przynajmniej 30 s lub zapis

nieprawidtowego rytmu serca na dwunastoodprowadzeniowym elektrokardiogramie [55].

2.1.3. Epidemiologia

W skali ogdlnoswiatowej arytmia ta jest najczesciej wystepujaca i dotyczy 2-4%
dorostej populacji [16]. Wedtug aktualnych szacowan do roku 2050 migotanie przedsionkéw
bedzie wystepowac u 6-12 miliondw ludzi w Stanach Zjednoczonych, do roku 2060 zostanie
rozpoznane u 17,9 miliona mieszkarnicéw Europy [79]. Juz w 2013 roku prognozowano, ze na
przestrzeni lat 2010-2060 wsrdod mieszkancdw Unii Europejskiej w wieku powyzej 55 lat liczba
chorych z arytmig przewyzszy jej podwojong dotychczasowa wartos¢ [73]. Dowiedziono
rowniez, ze w ciggu ostatnich 50 lat czestos¢ wystepowania migotania przedsionkdw wzrosta
3-krotnie [117]. Jedng z przyczyn tendencji wzrostowej chorobowosci jest starzenie sie
populacji ludzkiej i wydtuzanie przezywalnosci, réwniez w przypadku wspédtistnienia
przewlektych chordb towarzyszgcych [72]. Prognozowana dalsza jej progresja jest powodem

spojrzenia na migotanie przedsionkow jako na problem epidemii globalne;j.

2.1.4. Mechanizm powstawania

Patofizjologia tej arytmii jest ztozona i wynika z wzajemnych oddziatywan czynnikéw
wyzwalajgcych, podtrzymujgcych i wspédtistnienia sprzyjajgcego podtoza. Dowiedziono, ze
znaczenie majg sity sprawcze zmian strukturalnych [26] i funkcjonalnych przedsionka. Mogag
to by¢ miedzy innymi obnizenie kurczliwosci, wywotane sitami naprezajgcymi widknienie,
naciekanie komérkami ttuszczowymi, przebudowa na poziomie naczyniowym, procesy
zapalne, dysfunkcja kanatéw jonowych, niedokrwienie, zaburzenia gospodarki wapniowej.
Rezultatem powyzszych procesdbw moze by¢ wystepowanie pobudzen ektopowych,
rozkojarzenia elektrycznego pomiedzy widknami miesniowymi i niejednorodnosé
przewodzenia [2], co w konsekwencji moze prowadzi¢ do pobudzen nawrotnych, a tym

samym do rozwoju odpowiedniego dla podtrzymywania arytmii substratu [120].



2.1.5. Czynniki ryzyka

Dotychczas opisano wiele czynnikdw ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw,
wsrod ktoérych wiek odgrywa znaczacg role. Wykazano, ze bardziej podatna na zachorowanie
jest pte¢ meska oraz rasa kaukaska [139]. Istotnymi obcigzeniami pozostajg nadcisnienie
tetnicze, choroby zastawkowe serca, niewydolnos$¢ serca, choroba wieficowa, choroba
naczyniowa, ostry stan chorobowy, taki jak infekcja, zabieg chirurgiczny, choroby wrodzone
serca, zaburzenia gospodarki lipidowej, niski status socjoekonomiczny, otytos¢, stosowanie
nikotyny i kofeiny, spozywanie alkoholu, obturacyjny bezdech senny, przewlekta obturacyjna
choroba ptuc, przewlekta choroba nerek, cukrzyca, jak i stan przedcukrzycowy, choroby
tarczycy oraz zaburzone normy aktywnosci fizycznej [68]. Do arytmii moze predysponowad
zaréwno brak aktywnosci fizycznej, jaki i nadmierny wysitek, w tym wytrzymatosciowe
dyscypliny  sportowe [92]. Sposrdéd  zaburzen  obserwowanych ~w  krzywych
elektrokardiograficznych, ktéore mogg posrednio by¢ indykatorem podwyzszonego ryzyka
wystgpienia migotania przedsionkéw nalezy wymieni¢ skrécenie odcinka P-R oraz fale delta
wskazujgca na mozliwe wystepowanie zespotu Wolffa-Parkinsona-White’a, czyli zespotu
preekscytacji.

Arytmia moze towarzyszy¢ réwniez niewydolnosci wezta  zatokowego  [3].
Nie bez znaczenia pozostajg genetyczne czynniki ryzyka. Pierwsze préby identyfikacji biatek,
ktdre moga byc¢ zwigzane z ryzykiem rozwoju arytmii sg obiecujgce, niemniej wymagana jest
kontynuacja badawcza [70]. W przypadku rodzinnego wystepowania migotania przedsionkow
[44], zwtaszcza z poczatkiem choroby w mtodym wieku niezbedna jest, w przypadku
podejrzenia, diagnostyka w kierunku jednostek chorobowych powigzanych z mutacjami
genowymi, takich jak zespotu dtugiego QT [67], zespotu Brugaddw [37], zespotu krotkiego QT
[49], otworu w przegrodzie miedzyprzedsionkowej [48], jak i kardiomiopatii przerostowej [81].
Wsérdd czynnikdw ryzyka migotania przedsionkdw wymienia sie réwniez niemga klinicznie
chorobe miazdzycowg wyrazong zwapnieniem tetnic wiencowych [99] oraz obecnoscig blaszki
miazdzycowe] w tetnicach szyjnych, czy tez pogrubieniem kompleksu intima-media tychze
naczyn [25].

Zaniedbania ekologiczne, innymi stowy niewystarczajgce srodki prewencyjne i zwigzane z nimi
zanieczyszczenie powietrza takze mogg przyczynia¢ sie do wzrostu czestotliwosci

wystepowania migotania przedsionkéw [90].
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Jak wyzej wykazano arytmia bedgca przedmiotem zainteresowania charakteryzuje sie
zréznicowanym profilem ryzyka i dokonanie zawezonej charakterystyki grupy pacjentéw
najbardziej podatnych na zachorowanie jest niezwykle trudne. Jest to jeden z powoddéw
niezadowalajgcej wcigz skutecznosci w diagnozowaniu nowych przypadkéw arytmii, a tym

samym braku mozliwosci wdrozenia interwencji prewencyjnych i unikniecia powiktan.

2.1.6. Szacowanie ryzyka

Dotychczas przedstawiono kilka propozycji kalkulatoréw ryzyka wystgpienia
pierwszorazowego epizodu migotania przedsionkéw, jednak zaden z nich nie znalazt
szerokiego zastosowania w codziennej praktyce klinicznej. Byty to miedzy innymi skale FHS
(Framingham Heart Study) [116], ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) [23], WHS
(Women’s Health Study) [42], MHS (Maccabi Healthcare Services) [7] szacujgce 10-letnie
ryzyko wystgpienia nowego epizodu migotania przedsionkéw, JMC (Japanese Medical Check)
[52] oceniajgca ryzyko 7-letnie, czy tez CHARGE-AF (Cohorts for Aging and Research in
Genomic Epidemiology-Atrial Fibrillation) [4], ktdrej zamierzeniem byto prognozowanie
arytmii w ciggu najblizszych 5 lat. Te wymieniong jako ostatnig, wykorzystujgcg takie zmienne
jak wiek, rasa, wzrost, waga, skurczowe i rozkurczowe cisnienie tetnicze, aktywny nikotynizm,
leczenie hipotensyjne, wspodtistnienie cukrzycy, niewydolnosci serca oraz przebyty zawat
miesnia sercowego [54] poréwnywano ze skalg ryzyka CHA,DS;-VASc i wykazano przewage
CHARGE-AF w stratyfikacji ryzyka migotania przedsionkdw podkreslajac jednoczesnie, ze skala
ta, pomimo braku szerokiego zastosowania w codziennej praktyce lekarskiej, moze przystuzy¢
sie do oceny nowych indykatorow zagrozenia arytmia bedacg przedmiotem zainteresowania
[28]. Zgodnie 1z aktualnymi wytycznymi dotyczgcymi postepowania z migotaniem
przedsionkow skale CHA,;DS;-VASc wykorzystuje sie do oceny ryzyka powiktan zakrzepowo-
zatorowych, a w konsekwencji do podjecia decyzji o zastosowaniu lub zaniechaniu terapii

przeciwkrzepliwej [135].

2.1.7. Objawy

Pacjenci, u ktérych rozpoznano migotanie przedsionkéw mogg prezentowac takie

objawy jak uczucie nieregularnej, szybkiej akcji serca, zawroty gtowy, ostabienie, pogorszenie
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tolerancji wysitku, duszno$é, niepokdj, dolegliwosci bélowe w klatce piersiowej, zastabniecia.
Symptomy mogg wykazywac rézny stopien nasilenia. Do oceny natezenia objawéw arytmii
wykorzystywana jest 4 stopniowa skala EHRA (European Heart Rhythm Association), w ktérej
stopien pierwszy oznacza brak jakichkolwiek symptomdéw, a stopien ostatni, czwarty okresla
pacjentéw, dla ktérych arytmia jest inwalidyzujgca i uniemozliwia normalne codzienne
funkcjonowanie [134].

Pacjent z migotaniem przedsionkdw moze by¢ rowniez niestabilny hemodynamicznie,
szczegblnie w takich sytuacjach jak dekompensacja niewydolnosci serca pod postacia
klinicznego obrzeku ptuc, niedokrwienie miesnia sercowego, wstrzas kardiogenny, objawowe
niedocisnienie.

Jak wspomniano powyzej, arytmia moze by¢ tez bezobjawowa, przyczyniajac sie tym
samym do wydtuzenia czasu od momentu zachorowania do postawienia diagnozy, opdznienia
wdrozenia terapii i wystgpienia mozliwych do unikniecia powiktarn [10]. Niemy przebieg
kliniczny moze dotyczy¢ 40% populacji z rozpoznaniem migotania przedsionkéw. W
zestawieniu z petnoobjawowg arytmia nie wykazano roéznicy
w Smiertelnosci ogdlnej, sercowo-naczyniowej oraz powiktan zakrzepowo-zatorowych, w tym

udaréow médzgu [136].

2.1.8. Konsekwencje

Profil mozliwych konsekwencji migotania przedsionkéw jest zrdéznicowany.
Dowiedziono, ze wsrdd pacjentow z diagnozg arytmii ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
jest 1,5 do 3,5-krotnie wyzsze niz w populacji bez wymienionej diagnozy, co moze by¢
zwigzane z chorobami wspétistniejgcymi, w tym niewydolnoscig serca, jak rowniez z udarami
osrodkowego udaru nerwowego [83]. W grupie chorych z udarem niedokrwiennym mdzgu
migotanie przedsionkéw wystepuje u 20-30 % populacji [105],
u 10-15% pacjentdw uznaje sie, ze za objawy neurologiczne odpowiada udar kryptogenny
[113]. Niemniej, wedtug dostepnego piSmiennictwa, u pacjentéw, ktérzy przebyli kryptogenny
udar moézgu migotanie przedsionkdw zostato zdiagnozowane u 9% pacjentéw po 6 miesigcach
od zachorowania neurologicznego, u 12% po 12 miesigcach oraz u 30% po 36 miesigcach

[103].
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Niewydolnos¢ serca i migotanie przedsionkdéw cechujg sie podobnymi czynnikami
ryzyka i w zwigzku z tym bardzo czesto wspotwystepujg w obrazie chorobowym. Szacuje sie,
ze w grupie pacjentdw z arytmig niewydolnos¢ serca jest rozpoznana lub bedzie rozpoznana u
nawet 50 % chorych [19]. Do rozwoju niewydolnosci krgzenia moze przyczyniaé sie zaréwno
nadmierna czestos¢, jak i nieregularnos¢ skurczow komér. Migotanie przedsionkdéw i
niewydolno$¢ serca mogg na siebie oddziatywac i zaostrza¢ swdéj wzajemny przebieg
przyczyniajgc sie zwiekszonej $Smiertelnosci tej populacji pacjentdw, w poréwnaniu do
sytuacji, kiedy kazda z tych jednostek wystepuje osobno [24].

Arytmia moze prowadzi¢ réwniez do réznego stopnia zaburzen poznawczych,
poczynajgc od postaci bardzo tagodnych do demencji [76]. Nieprawidtowosci mogg byc
rezultatem zaréwno petnoobjawowego, jak i niemego klinicznie udaru, a takzie
moze do nich prowadzié nie do korica poznany, niezwigzany z udarem mechanizm [63].
29,5% pacjentéw z migotaniem przedsionkdw cierpi na depresje [107]. Do jej rozwoju moga
predysponowac miedzy innymi uporczywe objawy arytmii obnizajgce w znacznym stopniu
jako$¢ zycia, a takze moze byé ona skutkiem ubocznym przyjmowanych lekéw
antyarytmicznych lub kontrolujgcych czestos¢ komér [35].

Powracajgc do tematu obnizonej jakosci zycia nalezy wspomnie¢, ze problem ten moze
dotyczy¢ wiecej niz 60% pacjentdw z rozpoznaniem migotania przedsionkéw [46]. Przyczyniac
sie do tego mogg miedzy innymi natezenie arytmii, choroby wspéfistniejace, typ osobowosci
[75].

Pacjenci z migotaniem przedsionkdw charakteryzuja sie zwiekszonym ryzykiem
hospitalizacji. Wedtug dostepnych danych roczny odsetek wynosi od 10 do 40%.
Okoto 30% chorych z arytmig doswiadcza jednego pobytu w szpitalu w roku, natomiast u 10%
pacjentéw wystepujg dwie lub wiecej hospitalizacje w okresie 12 miesiecy [121]. Powodem
przyje¢ sg zaréwno przyczyny bezposrednio spowodowane arytmig lub powikfaniami jej
leczenia, jak i inne powody sercowo-naczyniowe, a takze choroby towarzyszgce zwigzane z

pozostatymi uktadami organizmu ludzkiego [87].

2.1.9. Klasyfikacja

Zgodnie z obowigzujgcymi standardami dotyczgcymi postepowania z migotaniem

przedsionkow arytmie klasyfikujemy w pieciu kategoriach: migotanie przedsionkéw
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rozpoznanie po raz pierwszy; napadowe, ktére ustepuje samoistnie lub w wyniku dziatan
medycznych w przeciggu 7 dni od jego poczatku; przetrwate, utrzymujace sie przez dtuzej niz
7 dni; dtugotrwate przetrwate z czasem nieustajgcego trwania przez okres przekraczajacy 12
miesiecy i w przypadku ktérego nadal jest rozwazana strategia kontroli rytmu serca oraz
utrwalone, gdzie decyzja o nie podejmowaniu prob przywracania rytmu zatokowego zostata
podjeta przez lekarza i pacjenta, w konsekwencji zdecydowano o zastosowaniu strategii

kontroli czestosci komor [66].

2.1.10. Badania przesiewowe

Rosngca liczba pacjentéw z arytmig, znaczny odsetek chorych z jej postacig
bezobjawowg, mozliwos¢ szybkiego wdrozenia terapii i zapobieganie powiktaniom
w przypadku rozpoznania choroby, a takie zwiekszajgca sie rdézinorodnos¢ urzadzen
utatwiajgcych diagnostyke spowodowaty wzmocnienie miedzynarodowej inicjatywy
wdrozenia metod przesiewowych w kierunku migotania przedsionkdow w codziennej praktyce
lekarskiej [45].

Aktualnie zaleca sie u pacjentéw w wieku 65 lat i starszych w ramach oceny medycznej
przeprowadzanej z jakiejkolwiek przyczyny badanie przesiewowe w kierunku migotania
przedsionkéw. Poszukiwania arytmii dokonuje sie poprzez ocene tetna lub rejestracje krzywej
elektrokardiograficznej.

W  przypadku pacjentdéw z wszczepialnymi urzadzeniami do elektroterapii
(stymulatory, kardiowertery-defibrylatory, stymulatory z funkcjg resynchronizacji) zaleca sie
regularne weryfikowanie danych zapisanych w pamieci urzagdzed pod katem epizodéw
szybkich rytméw przedsionkowych (AHRE, atrial high-rate episode). Zapis z pamieci statego

uktadu stymulujgcego serce typu DDD przedstawiono na rycinie 3.
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Rycina 3. Wydruk elektrogramu zarejestrowanego z elektrod wewnatrzsercowych statego

uktadu stymulujgcego serce typu DDD; materiat wtasny

W czasie przeprowadzania badan przesiewowych zaleca sie poinformowanie pacjenta
0 znaczeniu i nastepstwach, w tym terapii, wykrycia migotania przedsionkdw. Zaleca sie
rowniez zorganizowanie formalnego schematu postepowania prowadzacego do
potwierdzenia rozpoznania arytmii przez lekarza w przypadku wysuniecia jej podejrzenia, a
takze do wdrozenia optymalnego leczenia. Rozpoznania arytmii,
w sytuacji, gdy jej podejrzenie zostato wysuniete podczas badan przesiewowych, dokonuje sie
po ocenie lekarskiej zapisu jednoodprowadzeniowego EKG o czasie trwania przynajmniej 30 s
lub 12-odprowadzeniowego EKG i potwierdzeniu przez lekarza,
Ze zostato zarejestrowane migotanie przedsionkéw.

Respektujagc obowigzujgce standardy postepowania u oséb w wieku 75 lat
i starszych oraz u pacjentédw z duzym ryzykiem udaru moézgu nalezy rozwazy¢ systematyczng
przesiewowg ocene EKG (elektrokardiograficzng) w celu wykrycia migotania przedsionkéw
[55].

Wsréd potencjalnych korzysci wynikajgcych z metod przesiewowych wykrywania
migotania przedsionkdw wymienia sie zapobieganie powiktaniom zakrzepowo-zatorowym, w
tym udarom, poprzez wdrozenie terapii przeciwkrzepliwej
w grupie pacjentow o podwyzszonym ryzyku, opdznienie pojawienia sie uporczywych
objawdéw arytmii, prewencje lub nawet odwrdcenie patologicznej przebudowy przedsionkow,

zapobieganie zaburzeniom hemodynamicznym zwigzanym z arytmig, prewencje
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kardiomiopatii tachyarytmicznej przedsionkowej, jak i komorowej, redukcje hospitalizacji, a
takze spadek Smiertelnosci zwigzanej z arytmig oraz obnizenie tempa progresji chordb

wspotistniejacych, zwigzanych z migotaniem przedsionkdéw [84].

2.1.11. Postepowanie

Postepowanie z pacjentem po potwierdzeniu rozpoznania migotania przedsionkéw w
ujeciu holistycznym mozna okresli¢ podgzaniem zintegrowang sciezkg ABC (Atrial fibrillation
Better Care), gdzie A (Anticoagulation/Avoid stroke) oznacza zapobieganie udarom mazgu
poprzez wykorzystanie antykoagulacji, czyli lekéw przeciwkrzepliwych, B (Better symptom
management) odpowiada za lepszg kontrole objawdw, co mozna osiggnac stosujgc leki
antyarytmiczne, leki kontrolujgce czestos¢ rytmu komor, czy tez inwazyjne metody ablacyjne
w zaleznosci od catoksztattu obrazu chorobowego i rokowania pacjenta. Ostatnig sktadowa
jest litera C (Cardiovascular and Comorbidity optimization) kierujgca uwage na koniecznosc
kontroli czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego oraz chordb wspdtistniejacych, gdzie
niezbedne jest zastosowanie zintegrowanej opieki nad pacjentem i zaangazowanie wiekszego
grona specjalistow [78].

Dowiedziono, ze strategia postepowania ABC jest korzystniejsza niz dotychczasowa
standardowa forma opieki nad pacjentem z  migotaniem  przedsionkow
i wigze sie z mniejszym ryzykiem catkowitej Smiertelnosci, a takze redukuje ztozony punkt
koricowy, ktorego sktadowe to udar mdzgu, powazne krwawienia, zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych i pierwsza hospitalizacja [108]. Uwzgledniajac istniejgce przestanki, ze
migotanie przedsionkdw pretenduje do miana epidemii globalnej, nie bez znaczenia jest fakt,
iz potwierdzono, ze wdrozenie $ciezki ABC wigze sie z nizszymi kosztami zwigzanymi z opieka

zdrowotng [101].
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2.2 Migotanie przedsionkdw w kontekscie choroby wiencowej

2.2.1.Przewlekty zespot wiericowy

Migotanie przedsionkdw jest najczestszg arytmig, natomiast choroba wiericowa
zajmuje pierwsze miejsce w czestosci wystepowania wséréd choréb sercowo-naczyniowych
w populacji ludzkiej [88]. Wedtug ogdlnoswiatowych badan epidemiologiczno-
obserwacyjnych w 2016 roku wystepowanie choroby wiencowej zostato oszacowane na 154
miliony, stanowiac 32,7% chordb sercowo-naczyniowych [14].

Z dostepnych danych wynika, ze w grupie pacjentdw z rozpoznaniem migotania

przedsionkow choroba wiericowa dotyczy od 18,1% [130] do 37,4% pacjentow [97].
W badaniu poréwnujgcym dwa leki przeciwkrzepliwe (dabigatran i warfaryne), w ktérym
populacja pacjentéw z migotaniem przedsionkéw liczyta 18.113 osdb ponad 16% uczestnikdéw
przebyta przed wigczeniem do badania zawat miesnia sercowego [30]. Sytuacja wygladata
podobnie w projekcie oceniajacym rywaroksaban i warfaryne
w grupie ponad 14 tysiecy oséb z migotaniem przedsionkéw [104].

Uwage zwraca raportowana czesto$¢ wystepowania omawianej arytmii
w populacji pacjentéw z chorobg wieficowq, ktéra jest znacznie mniejsza i moze wynosi¢ od
0,6 % [22] do 4,1% [98].

Obie te jednostki chorobowe majg wiele wspdlnych czynnikdw ryzyka.
Warte wymienienia sg chociazby otytos¢, nadcisnienie, cukrzyca, uzywanie nikotyny. Nie bez
znaczenia pozostaje przewlekty proces zapalny, ktéry mozie leze¢ u podioza
patofizjologicznego zaréwno choroby wiencowej [27], jak i migotania przedsionkdw.

Choroba wieAcowa jest niepozgdanym procesem zachodzgcym w organizmie
polegajgcym na odktadaniu sie blaszek miazdzycowych w naczyniach nasierdziowych,
prowadzgcym do stopniowego zawezenia $wiatta naczynia, a nawet jego zamkniecia. Przebieg
moze pozostawaé przez dtugi czas stabilny, jednak w przypadku pekniecia blaszki lub
uszkodzenia jej powierzchni moze dojs¢ do gwattownego zaburzenia rownowagi w krazeniu
wiencowym. Klinicznie choroba moze wystepowac jako przewlekty lub ostry zespot wiericowy
[69].

Przedstawicielem tego ostatniego, obok niestabilnej dtawicy piersiowej, jest zawat miesnia

sercowego.
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2.2.2. Ostry zespot wiencowy

Z powodu wzajemnych zaleznos$ci migotanie przedsionkéw moze by¢ czynnikiem
ryzyka zawatu miesnia sercowego, wikta¢ jego przebieg i pogarszaé rokowanie zaréwno w
przypadku leczenia inwazyjnego [29], jak i zachowawczego [36].
Istnieje kilka przestanek mechanizmu patofizjologicznego odpowiedzialnego za zwigzek
arytmii z zawatem miesnia sercowego. Sg to miedzy innymi procesy zapalne i dysfunkcja
Srédbtonka sprzyjajgce rozwojowi choroby wiencowej, a w rezultacie ostremu zespotowi
wiedcowemu, tachyarytmia powodujgca wzrost zapotrzebowania tlenowego miesnia
sercowego, czy tez procesy zakrzepowo-zatorowe [18]. Niewatpliwie przyczyny sg ztozone i
wymagajg dalszych badan.

Szacuje sie, ze czesto$é pierwszorazowego rozpoznania migotania przedsionkéw
w ostrym zawale miesnia sercowego wynosi od 6 do 21% [115]. Wspomniano powyzej, ze
wystepowanie arytmii w tym okresie wigze sie z podwyzszonym ryzykiem powiktan.
Dowiedziono réwniez, ze nawet w przypadku uzyskania powrotu rytmu zatokowego przed
wypisem pacjenta ze szpitala, podwyziszone ryzyko udaru, nawrotu arytmii,
a takze zwiekszonej smiertelnosci nadal sie utrzymuje [114].

W badaniu populacyjnym oceniajgcym czestos¢ migotania przedsionkow wsréd
pacjentéw z ostrym zawatem miesnia sercowego wykazano, ze w czasie stawiania diagnozy
zawatu 9,4% pacjentéw posiadato w wywiadzie chorobowym migotanie przedsionkéw, u
22,6% arytmia wystgpita po zawale miesnia sercowego, w tym w 29,9% przypadkéw miato to
miejsce w przeciggu pierwszych 2 dni, u 16,3% pacjentow pomiedzy trzecim, a 30 dniem,
natomiast pdzniejszy poczatek arytmii (powyzej 30 dnia) wystapit u 53,77% pacjentéw. W tym
ostatnim przypadku ryzyko smierci byto najwieksze. Z powyzszych danych wynika, ze niemal
potowa pierwszorazowych arytmii wystgpita w okresie 30 dni od zawatu miesnia sercowego.
Sredni okres obserwacji wynosit 6,6 roku [59]. W przegladzie statystycznym 43 badan liczacych
tacznie 278 854 pacjentdow potwierdzono, ze migotanie przedsionkéw wspdtistniejgce z
historig zawatu miesnia sercowego wigze sie z 40% wzrostem ryzyka smiertelnosci w
poréwnaniu do grupy bez arytmii, niemniej wykazano, ze gorsze rokowanie nie wykazuje

zaleznosci z czasem rozpoznania arytmii [60].
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Jak wczes$niej wspomniano, zwigzek obu omawianych chordb jest dwukierunkowy.
Migotanie przedsionkdw moze zwieksza¢ ryzyko zawatu miesnia sercowego [119].
Przygladajac sie problemowi z drugiej strony wykazano, ze zawat miesnia sercowego
przyczynia sie do rozwoju migotania przedsionkéw, zaréwno w fazie ostrej, jak i w przysztosci
[111]. Przedstawiono réwniez mozliwe patomechanizmy odpowiedzialne za wystgpienie
zawatu u pacjentéw z arytmiag. Niemniej, wazna jest sekwencja, w ktorej to zawat miesnia
sercowego jest czynnikiem wyzwalajgcym migotanie przedsionkéw. Dotychczas
zaproponowano kilka mozliwych przyczyn. Sg to miedzy innymi przerost lub dysfunkcja lewej
komory serca oraz tachykardia [82], niedokrwienie przedsionka w ostrym stadium zawatu,
wzrost cisnienia w jego jamie, jak réwniez towarzyszgce zapalenie osierdzia [110]. W dalszym
etapie znaczenie mogg miec dysfunkcja srodbtonka i procesy zapalne, ktére przyczyniajg sie
do obu tych choréb [100], a takze pozawatowa przebudowa lewego przedsionka bedaca
przyczyng zaburzen w ukfadzie przewodzgcym serca [124].

Raportowana uprzednio czestos¢ migotania przedsionkdw po zawale miesnia
sercowego w przytoczonym badaniu populacyjnym wynosita 22,6%, przy srednim okresie
obserwacji wynoszacym 6,6 roku [59]. W pracy opublikowanej w 2022 roku, w ktérej 392
pacjentéw z zawatem miesnia sercowego z przetrwatym uniesieniem odcinka ST-T w EKG
leczonym inwazyjnie poddano 5,6-letniej sredniej obserwacyjnej arytmia wystapita u 6,3%
chorych [124]. Natomiast, w projekcie, ktory wyrdzniat sie metodyka badania na tle
pozostatych wykazano duzo wyzszg czestotos¢ rozpoznawania arytmii. W badaniu tym
pacjentom po zawale migsnia sercowego, z obnizong frakcja wyrzutowg lewej komory
(LVEF<40%, Left Ventricular Ejection Fraction), bez dotychczasowej diagnozy migotania
przedsionkow implantowano podskdrny rejestrator arytmii (ICM, Implantable Cardiac
Monitor) i poddano regularnej obserwacji (co 3 miesigce przez okres 2 lat).W czasie trwania
projektu migotanie przedsionkdow zostato zdiagnozowane u 39,3% chorych, z czego u 16%
pacjentéw arytmia wystgpita w pierwszych 2 miesigcach od zawatu miesnia sercowego, po 12
miesigcach byta juz obecna u 32% badanych. W okresie pomiedzy 12, a 24 miesigcem pojawito
sie dodatkowych 7% pierwszorazowych rozpoznan. Ponad 90% przypadkow byto
bezobjawowych, w czym moze mie¢ udziat stosowany po zawale miesnia sercowego beta
bloker. Dowiedziono, ze czesto$¢ badanych zdarzen jest znacznie wyzsza niz w pracach

wykorzystujgcych rutynowe metody przesiewowe. Wykazano réwniez, ze ryzyko wystapienia
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arytmii najwyzsze jest tuz po zawale miesnia sercowego, nastepnie stopniowo sie obniza do

12-tego miesigca, a po tym okresie utrzymuje sie na stabilnym poziomie [62].

2.3. Lewy przedsionek

2.3.1 Anatomia

Serce znajduje sie w srddpiersiu. Jedng z czterech jego jam, obok prawego przedsionka,
prawej i lewej komory jest lewy przedsionek, ktéry jest w tym zestawieniu elementem
potozonym najbardziej z tytu. W stosunku do prawego przedsionka jego usytuowanie podaza
w gore i na lewo. Do tylnej jego czesci uchodzg najczesciej 4 zyty ptucne, ktdre sg otoczone
wewnetrzng, trzewnga czescig osierdzia [57]. Oprécz ujsé zyt ptucnych w strukturze lewego
przedsionka mozemy wyrézni¢ dodatkowo uszko potozone w jego regionie bocznym,
kompartment dolny, potozony w sgsiedztwie powierzchni zastawki mitralnej oraz gtéwna
dominujgcy czesé, ktéra dzieli przegrode z prawym przedsionkiem [129]. Widok z zewnatrz i

od wewnatrz jam serca przedstawiono na rycinie 4 i 5.
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Rycina 4. Jamy serca; a-widok od przodu; b-widok od tytu [71]
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Rycina 5 Widok od wewnatrz lewych jam serca [71]

McAlpine zaproponowat podziat $cian lewego przedsionka na gorng (sklepienie), tylng
(dolno-tylng), przegrodowa, boczng lewa i przednia [86]. Sciany lewego przedsionka s3
grubsze niz prawego [58]. W literaturze mozna znalez¢ kilka zakreséw grubosci scian,
poczynajgc od 1-2mm [80]. Istniejg Zrddta wskazujgce na znacznie wieksze wartosci wynoszgce
od 2,5 mm do 4,9 mm [34]. Odmienne doniesienia poszczegdlnych autoréw moga wynikac z
metod prébkowania w zestawieniu ze wspdtistniejgcg réznorodnoscia regionalng scian
spowodowang obecnoscig jednej lub kilku naktadajgcych sie warstw wtdkien o rozmaitym
utozeniu (okreznym, podtuznym, poprzecznym) [85]. Tang Hong-wei i wsp. zbadali 36
preparatéow ludzkich serc i wykazali, ze sciana przednia i tylna wykazuje gradient grubosci w
zaleznosci od poziomow. Dla $ciany przedniej uwzgledniajgc jej czes¢ gérng, Srodkowa i dolng
uzyskali wartosci odpowiednio 2.7311.01 mm, 2.08+0.91 mm, 1.54+0.69 mm, dla $ciany tylnej
analogicznie 1.74+0.68 mm, 1.48+0.39 mm, 1.27+0.42 mm [126]. Zespot polskich naukowcéw,
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na podstawie 200 autopsji, dowiddt, ze sciana lewego przedsionka otaczajgca ujécie jego uszka
rowniez nie jest jednorodna pod wzgledem grubosci i wykazuje zalezno$é¢ z ksztattem
i rozmiarem tego ujscia, nie korelujgc z ptcig, wiekiem lub pomiarami antropometrycznymi
[118]. McAlpine wskazat obszar przedniej $ciany potozony tuz za aortg jako strefe
niechroniong, ktéra jest wyjgtkowo cienka i wykazuje duze ryzyko perforacji. Powyisze
szczegdtowo przedstawione kwestie grubosci scian omawianej czesci serca pozostajg nie bez
znaczenia przy wykorzystywaniu nowych technologii w ocenie funkcji lewego przedsionka, w
tym przy ocenianiu naprezania jego scian (strain).

Obfity zaséb metod stuzgcych ocenie lewego przedsionka, zaréwno obrazowych,
jak i czynnosciowych, inwazyjnych, ukierunkowanych na pomiary hemodynamiczne na
przestrzeni lat zmienit jego postrzeganie jako jedynie konduitu, innymi stowy kanatu
stfuzgcemu napetnianiu lewej komory. Dowiedziono, ze jest to struktura biorgca aktywny
udziat w cyklu sercowym, ktéra dziatajac jako pompa dostarcza do lewej komory okoto 15-30%
catkowitej objetosci krwi, a takze petni funkcje rezerwuaru dla krwi powracajacej z krazenia
ptucnego w trakcie skurczu komér oraz umozliwia jej dalszy przeptyw z przedsionka do komory

w okresie wczesnorozkurczowym.

2.3.2. Metody oceny

Do oceny rozmiaréw i funkcji serca, a tym samym lewego przedsionka mozina
wykorzystywaé tomografie komputerowg, rezonans magnetyczny oraz echokardiografie. Ta
ostatnia metoda z uwagi na powszechng dostepnosé, bezpieczenstwo, wielofunkcyjnosé,
mozliwos¢ obrazowania w czasie rzeczywistym przy wysokiej rozdzielczosci czasowej i
przestrzennej jest najczesciej stosowana. Niemniej,
w okreslonych sytuacjach klinicznych konieczne jest uzupetnienie diagnostyki

z zastosowaniem pozostatych technik [56].

2.3.3. Echokardiografia

Za prekursoréow klinicznej echokardiografii, ktorg wykorzystujemy po dzi$ uwaza sie
praktykujgcych w Szwecji Carla Helmuta Hertza, fizyka niemieckiego pochodzenia

i Inge Gudmara Edlera, szwedzkiego kardiologa [38]. Za jedna z pierwszych zobrazowanych
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struktur przez kilka lat btednie uwazano przednig $ciane lewego przedsionka, ktdra w procesie
weryfikacji z wykorzystaniem autopsji okazata sie by¢ przednim ptatkiem zastawki mitralne;j.
Prace zwieniczone byly pierwszg diagnoza kliniczng wady zastawkowej serca, stenozy mitralnej
[39]. Odkrycie to spowodowato szereg publikacji dotyczgcych zwezenia zastawki mitralnej od
potowy lat pieédziesigtych do wczesnych szesédziesigtych dwudziestego wieku.

Kolejnymi krajami, ktdre zainspirowane pierwotnymi odkryciami przyczynity sie do
rozwoju echokardiografii, a tym samym diagnostyki choréb serca byly Niemcy, Chiny
(Shanghai i Wuhan) oraz Stany Zjednoczonej Ameryki. Nie mozna poming¢ roli Japonii i wktadu
jej naukowcdéw w rozwaj technik dopplerowskich [138].

Dzieki powyzszym inicjatorom w roku 2023 diagnostyka medyczna dysponuje
mozliwoscia  echokardiografii zaréwno w trybie jednowymiarowym (M-mode),
dwuwymiarowym (2D), jak i tréjwymiarowym (3D). Do dyspozycji mamy metody dopplera
spektralnego, tkankowego i kolorowego, a takie jesteSmy pierwszymi klinicznymi
uzytkownikami i S$wiadkami rozwoju zaawansowanych technik echokardiograficznych,
wykorzystujgcych metode S$ledzenia markeréw akustycznych (STE, Speckle Tracking

Echocardiogrpahy).

2.3.4. Standardy oceny echokardiograficznej

Obowiazujgce standardy oceny echokardiograficznej serca zostaty opracowane przez
Amerykanskie Towarzystwo Echokardiografii i Europejskg Asocjacje Obrazowania Sercowo-
Naczyniowego oraz zaktualizowane w 2015 roku [77].

Dokument ten szczegdtowo okresla sposoby oceny lewego przedsionka, bedacego
przedmiotem niniejszej rozprawy i zaleca dokonywania jego pomiaréw z dostepu
przezklatkowego, z wytgczeniem w tym zakresie badania przezprzetykowego.

Ocene rozmiaru lewego przedsionka wykonuje sie w koricowym okresie skurczu
komory, kiedy jego wymiar jest najwiekszy. Nalezy dotozy¢ najwiekszej starannosci przy
uzyskiwaniu projekcji lewego przedsionka, aby unika¢ jego skracania. Z powodu odmiennego
potozenia osi dtugich w ptaszczyznach lewej komory i lewego przedsionka do pomiaru
objetosci przedsionka nalezy dokonywac dedykowanych temu akwizycji obrazéw z dostepu
koniuszkowego. Wykorzystujgc projekcje koniuszkowg czterojamows i dwujamowg wymiary

osi diugiej lewego przedsionka powinny by¢ w kazdej z nich réwne lub bardzo temu zblizone.
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Wyznaczajgc wewnetrzne granice przedsionka zaréwno sptywy zyt ptucnych, jak i uszko nalezy
pomingé. Przyktad pomiaru powierzchni lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej przedstawiono na rycinie 6.

Rycina 6 Pomiar powierzchni lewego przedsionka w badaniu echokardiograficznym w

projekcji koniuszkowej czterojamowej [77]

Pierwotnie rozmiar lewego przedsionka okreslano w projekcji przymostkowej
w osi dtugiej wykorzystujgc metode jednowymiarowg lub dwuwymiarowg i dokonujgc jego
pomiaru przednio-tylnego (AP). Z uwagi na nieproblematyczne wykonanie i wysoka
powtarzalno$¢ metoda ta stata sie najczesciej stosowang w laboratoriach
echokardiograficznych na catym s$wiecie. Pomiar wymiaru przednio-tylnego lewego
przedsionka w projekcji przymostkowej w osi dtugiej w badaniu dwuwymiarowym

przedstawiono na rycinie 7.
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Rycina 7 Wymiar przednio-tylny lewego przedsionka w projekcji przymostkowej w osi dtugiej

[77]

Z czasem dowiedziono, ze wymiar przednio-tylny lewego przedsionka niedoszacowuje
jego faktycznego rozmiaru [9]. Lewy przedsionek moze sie powiekszaé niesymetrycznie,
rowniez w wymiarze $Srodkowo-bocznym lub gérno-dolnym. Jego nadmierna ekspansja
przednio-tylna jest ograniczana przez mostek i kregostup. Barbieri i wsp. przeprowadzili
pomiary lewego przedsionka w wymiarze przednio-tylnym w projekcji przymostkowej w osi
dtugiej oraz dokonali okres$lenia jego indeksowanej objetosci wykorzystujgc projekcje
koniuszkowe u 578 pacjentéw. Wykazali, ze przy uzyciu pierwszej metody lewy przedsionek
byt powiekszony u 49% badanych, natomiast pomiary objetosciowe wskazaty na jego
nadmierny rozmiar u 76% oséb [12]. W zwigzku z powyzszym metoda aktualnie zalecang do
oceny rozmiarow lewego przedsionka jest dwuptaszczyznowe oszacowanie jego objetosci.
Wyijatkiem jest grupa pacjentdw z rozpoznaniem kardiomiopatii przerostowej, w ktorej
wymiar przednio-tylny lewego przedsionka jest wykorzystywany w kalkulatorach stuzgcych do
oceny ryzyka nagtego zgonu sercowego w tej populacji chorych [40].

Do oceny objetosci mozemy uzywaé dwéch algorytméw. Jednym z nich jest metoda
sumacji 20 dyskéw o rownej wysokosci, analogiczna do uzywane] przy ocenie objetosci lewej
komory (zmodyfikowana metoda Simpsona), przedstawiona na rycinie 8. Drugim jest
algorytm wykorzystujgcy parametry powierzchni i dtugosci lewego przedsionka [127]. Metode

powierzchnia-dtugos¢ pomiaru objetosci lewego przedsionka przedstawiono na rycinie 9.
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Rekomendowane jest dwuptaszczyznowe wykonywanie pomiarow z wykorzystaniem projekcji
koniuszkowej czterojamowe] i dwujamowej dla kazdego z algorytmoéw. Celem unikniecia
znaczacych btedéw pomiarowych, jak wczesniej wspomniano, nalezy weryfikowaé uzyskang
dtugos¢ lewego przedsionka w obu projekcjach. Réznica obu pomiaréw nie powinna
przekracza¢ 1 cm.

Poréwnujagc wymiary echokardiograficzne z danymi uzyskanymi z tomografii
komputerowej, potwierdzono, ze oba algorytmy sg wtasciwe do oceny wymiaréw lewego

przedsionka [5].

Rycina 8 Pomiar objetosci lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowej

(strona lewa) i dwujamowe;j (strona prawa) metodg sumacji dyskow [77]
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Rycina 9 Pomiar objetosci lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowej

(strona lewa) i dwujamowe;j (strona prawa) metodg powierzchnia-dtugosé (A-L) [77]

Pomimo ze objetosci wykazywane przy uzyciu metody powierzchnia-dtugosé sg nieco
wieksze niz przy sumacji dyskow, to dla obu sposobdw pomiaru wykazano podobng warto$é
prognostyczng [123]. Niemniej za metode preferowang w codziennej praktyce klinicznej
uwaza sie algorytm dwuptaszczyznowej sumacji dyskow.

Zaleca sie raportowanie wynikéw indeksowanych powierzchnig ciata. W dokumencie
z 2015 roku zaktualizowano wartosci referencyjne wykorzystujac dane z nowych badan, ktére
facznie objety ponad 1200 oséb [77]. Zakres prawidtowych wartosci indeksowanej objetosci
lewego przedsionka dla obu ptci (LAVi, Left Atrial Volume index) ustalono na 16-34 ml/m?2. Przy
wartosciach przekraczajgcych 34 ml/m? mamy do czynienia z powiekszeniem lewego
przedsionka, co jest spdjne z wytycznymi dotyczgacymi oceny funkcji rozkurczowej serca [95].
LAVi wynoszgce od 35 do 41 ml/m? oznacza powiekszony przedsionek w stopniu tagodnym,
wartosci od 42 do 48 ml/m? okreslajg umiarkowane powiekszenie przedsionka, natomiast LAVi
przekraczajgce 48 ml/m? wskazuje na powiekszenie w stopniu ciezkim.

Duze nadzieje wigze sie z oceng objetosci lewego przedsionka przy zastosowaniu
echokardiografii tréjwymiarowej, ktéora w dobrym stopniu koreluje z tomografig
komputerowg i rezonansem magnetycznym. Przed rutynowym zastosowaniem
echokardiografii trojwymiarowej w praktyce klinicznej konieczne jest wystandaryzowanie
metodologii pomiarow i okredlenie wartosci referencyjnych. Przyktadowy pomiar objetosci

lewego przedsionka przy uzyciu echokardiografii tréjwymiarowej przedstawiono na rycinie 10.
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Rycina 10 Pomiar objetosci lewego przedsionka z wykorzystaniem echokardiografii

tréjwymiarowej [77]

Podsumowujac, lewy przedsionek wymaga systematycznej oceny. Z uwagi na jego
uwarunkowania anatomiczne preferowana w jego ocenie jest metoda wolumetryczna z
wykorzystaniem echokardiograficznego obrazowania dwuwymiarowego. Uzyskane pomiary
zawsze nalezy skonfrontowa¢ z powierzchnig ciata pacjenta i ostatecznie w raporcie

umieszczaé wartosc indeksowang [47].

2.3.5. Funkcja

Lewy przedsionek, pomimo ze byt jedng z pierwszych struktur serca identyfikowang,
rejestrowang i analizowang w poczatkach echokardiografii to nadal nie jest rutynowo
oceniany pod wzgledem prawidtowego lub zaburzonego funkcjonowania.

Niemniej, w ostatnim czasie zainteresowanie lewym przedsionkiem i jego rolg
w patofizjologii sercowo-naczyniowej wzrosto. Wykazano, ze podwyzszona indeksowana jego
objetos¢ u pacjentéw po zawale miesnia sercowego moze by¢ czynnikiem predykcyjnym
zwiekszonej Smiertelnosci [94].

U pacjentéw z dysfunkcjg rozkurczowa serca LAVi poréwnano do hemoglobiny
glikowanej (HbA1C) u chorych z cukrzycg wskazujgc na role LAVi jako indykatora przewlekle
podwyzszonego ci$nienia napetniania lewej komory serca [96]. Potwierdzono, ze ocena funkcji
lewego przedsionka moze przyczynic sie nie tylko do diagnozowania dysfunkcji rozkurczowej

i oceny jej zaawansowania, ale takze by¢ przydatna w monitorowaniu efektéw leczenia [128].
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Istotnej roli funkcji lewego przedsionka jako czynnika predykcyjnego upatruje sie nie
tylko w przypadku ostrych zespotéw wiericowych i niewydolnosci serca, ale takze w chorobach
zastawkowych serca i arytmiach [131].

Pojawiajg sie doniesienia o prébach prognozowania ryzyka udaru z wykorzystaniem
danych okreslajacych funkcje lewego przedsionka [15].

Odrodzenie zainteresowania lewym przedsionkiem jest najpewniej spowodowane
rozwojem metod obrazowania i stopniowym wprowadzaniem ich do codziennej praktyki.

Zaawansowane techniki echokardiograficzne, w tym mozliwos¢ analizy odksztatcania
(strain) umozliwiajg coraz szybszg i wygodniejszg ocene funkcji lewego przedsionka w obliczu
jego skomplikowanej geometrii i ztozonego uktadu witdkien [32].

Jak juz wczeséniej wspomniano, lewy przedsionek bierze czynny udziat w procesie
wypetniania lewej komory i wptywa na wydajno$é sercowo-naczyniowa. Petni role rezerwuaru
dla krwi naptywajacej z zyt ptucnych w czasie skurczu komér i jest dla niej kanatem (konduitem)
transmisyjnym podczas wczesnej fazy rozkurczu komér [93]. Dziatajgc jako aktywna pompa
dostarcza kolejng porcje krwi do jamy lewej komory podczas koficowej fazy jej rozkurczu. U
zdrowych pacjentéw wktad fazy rezerwuaru w objetos¢ wyrzutowy lewej komory serca
stanowi 40%, konduitu 35%, a aktywny skurcz przedsionkdéw dostarcza kolejne 25% objetosci
krwi [21]. Cykl rezerwuaru jest uzalezniony gtdwnie od podatnosci lewego przedsionka
podczas fazy skurczu komér, a w mniejszym stopniu od jego relaksacji i kurczliwosci. Ma na
nig rowniez wptyw stopnien przemieszczania sie podstawnej czesci lewej komory serca w fazie
skurczu oraz jej koncowoskurczowa objetos¢ [13]. Na funkcje konduitu réwniez wptywa
podatnosc¢ przedsionka, niemniej jest ona uzalezniona od jego rezerwuaru. Z powodu otwartej
w tym okresie zastawki mitralnej funkcja konduitu jest powigzana takze ze stopniem relaksacji
i podatnosci lewej komory. Etap wzmocnienia pompga odzwierciedla site i czas skurczu lewego
przedsionka, jest rowniez zalezny od jego wstepnego obcigzenia krwig z powrotu zylnego,
obcigzenia nastepczego wynikajgcego z cisnienia koricoworozkurczowego lewej komory, a
takze jej rezerwy skurczowej [43].

Kondycje lewego przedsionka mozemy okresli¢ przy wykorzystaniu standardowego
dwuwymiarowego obrazowania echokardiograficznego, technik dopplerowskich oraz poprzez
analize odksztatcania techniky Sledzenia markerow akustycznych (STE, Speckle Tracking

Echocardiography).
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2.3.6. Metody wolumetryczne oceny funkcji lewego przedsionka

Najczesciej wykorzystywang w ocenie funkcji lewego przedsionka jest analiza
wolumetryczna. Metoda ta oszacowuje funkcje rezerwuaru, konduitu i pompy poprzez
uwzglednienie maksymalnej objetosci lewego przedsionka (w koncowym okresie skurczu
komor, tuz przed otwarciem zastawki mitralnej), minimalnej (w fazie koncoworozkurczowej
komory, kiedy dochodzi do zamkniecia zastawki mitralnej) i objetosci tuz przed skurczem
przedsionka (ktérg wskazuje poczatek zatamka P w elektrokardiogramie). Dysponujac
powyzszymi danymi mozna oszacowacd objetosciowe wskazniki funkcji lewego przedsionka.

Jednym z nich jest funkcja globalna, wyrazona poprzez catkowity frakcje oprdzniania
lewego przedsionka:

LAEF = [(LA max-LA min) /LA max]
LAEF — catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka, Left Atrium Emptying Fraction
LA max — maksymalna objetos¢ lewego przedsionka

LA min — minimalna objeto$é lewego przedsionka

Funkcje rezerwuaru najdoktadniej okresla wskaznik ekspansji (rozciggania):
El= [LA max-LA min) /LA min]

El — wskaznik rozciggania/ekspansji, Expansion Index

LA max — maksymalna objetos¢ lewego przedsionka

LA min — minimalna objetos¢ lewego przedsionka

Forme konduitu oszacowuje sie wyliczajgc bierng frakcje oprézniania:
PEF= [(LA max-LA pre-A) / LA max]

PEF — bierna frakcja oprdzniania, Passive Emptying Fraction

LA max — maksymalna objetos¢ lewego przedsionka

LA pre-A- objetos¢ lewego przedsionka tuz przed jego skurczem

Objetos¢ konduitu stanowi krew, ktéra przeptywa przez lewy przedsionek i nie moze
by¢ uwzgledniona w funkcji rezerwuaru, ani aktywnej pompy. Celem jej wyliczenia nalezy
okresli¢ zaréwno objetosé lewego przedsionka, jak i lewej komory:

C Vol = [ LV SV — (LA max — LA min)]
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C Vol — objetos¢ konduitu, Conduit Volume
LV SV — objetos¢ wyrzutowa lewej komory, Left Ventricle Stroke Volume
LA max — maksymalna objetos¢ lewego przedsionka

LA min — minimalna objetos¢ lewego przedsionka

Na kondycje pompy przedsionkowej wskazuje aktywna frakcja oprézniania:
AEF = [(LA pre-A — LA min) / LA pre-A]

AEF — aktywna frakcja oprdzniania, Active Emptying Fraction

LA pre-A- objetos¢ lewego przedsionka tuz przed jego skurczem

LA min — minimalna objetos¢ lewego przedsionka

Najnowszym parametrem jest wskaznik funkcjonalnosci lewego przedsionka, LAFI (Left
Atrium Functional Index), ktéry uwzglednia catkowitg frakcje oprézniania lewego przedsionka
(LAEF), catke predkosci w czasie w drodze odptywu z lewej komory (LVOT VTI) i indeksowanag

powierzchnig ciata maksymalng objetos$¢ lewego przedsionka (LAVi):

LAFI = LAEF x LVOT VTI /LAVi

LAFI — wskaznik funkcjonalnosci lewego przedsionka, Left Atrium Functional Index

LAEF - catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka, Left Atrium Emptying Fraction
LVOT VTI — catka predkosci w czasie w drodze odptywu lewej komory, Left Ventricular Outflow
Tract Velocity Time Integral

LAVi- wskaznik maksymalnej objetosci lewego przedsionka, Left Atrium Volume index

LAFI dostarcza informacji o funkcji przedsionka wykraczajac poza dane wolumetryczne
przedsionka, uwzgledniajgc wptyw objetosci wyrzutowe] lewej komory serca, kondycje

rezerwuaru, a takze uwarunkowania indywidualne wyrazone powierzchnig ciata [133].

2.3.7. Metody dopplerowskie oceny funkcji lewego przedsionka

Wykorzystujgc w echokardiografii funkcje dopplera spektralnego mozna zarejestrowacd
fale napetniania lewego przedsionka (naptywu krwi z zyt ptucnych) oraz jego oprdzniania

(przeptyw przez zastawke mitralng). Na podstawie pomiardw fali E i A ze spektrum naptywu
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mitralnego (E-naptyw wczesnorozkurczowy do komory, A-naptyw pdznorozkurczowy do
komory) oraz S, D, PVa z naptywu zyt ptucnych (S-naptyw do przedsionka w czasie skurczu
komory, D-naptyw do przedsionka w czasie rozkurczu komory, PVa- wsteczny naptyw do zyt
ptucnych w czasie skurczu przedsionka), a takze ich catek predkosci w czasie (VTI, Velocity
Time Integral) mozemy okresli¢ wzgledng funkcje przedsionka [6]. Niemniej, nalezy dodaé, ze
interpretacja wskaznikéw dopplerowskich w tachykardii zatokowej, zaburzeniach
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego, arytmiach jest bardzo trudna. Uzyskanie
zadowalajgcej jakosci spektrum naptywu z zyt ptucnych réwniez stanowi wyzwanie. Istotng
niedogodnoscig dopplera spektralnego jest jego niska specyficznosé, poniewaz wiele standéw
patofizjologicznych w uktadzie sercowo-naczyniowym moze byc¢ przyczyng jego zaburzonych
pomiaréw.

Z powodu powyzszego metoda ta nie jest rutynowo wykorzystywana do oceny lewego
przedsionka.

Doppler tkankowy (TDI, Tissue Doppler Imaging), ktéry rejestruje tempo ruchu tkanki
z udziatem zastosowanych filtréw eliminujgcych zapis predkosci zwigzanych z przeptywem
krwi umozliwia ocene ruchu miokardium [41].
Technika z wykorzystaniem spektralnego dopplera pulsacyjnego oraz technika kodowania
kolorem w trybie jednowymiarowym i dwuwymiarowym to podstawowe sposoby badania z
uzyciem dopplera tkankowego [106]. Badanie to moze obrazowac regionalng i globalng
funkcje skurczowg przedsionka, jednak celem uzyskania powtarzalnych wynikdéw
pomiarowych konieczna jest skrupulatna uwaznosc i dbatos¢ o szczegdty techniczne badania.
Predkosci oznaczane z uzyciem dopplera tkankowego sg bardzo podatne na btedy pomiarowe
z powodu zaleznosci tej techniki od kata przeciecia miedzy kierunkiem wigzki ultradzwiekow
a kierunkiem ruchu miesnia sercowego. Ograniczenia te spowodowaty stopniowe wyparcie tej
metody badania miokardium przez analize przemieszczenia, czyli odksztatcenia (strain) oraz
szybkos$¢ odksztatcenia (strain rate). Dokonac tego mozna mierzgc predkosé chwilowg dwdéch
potozonych blisko siebie punktéw miesnia sercowego, znajgc jednoczesnie wyjsciowaq
odlegto$é miedzy nimi. W tym wypadku doppler tkankowy skutecznie mierzy predkosci, ktére
s niezbedne do obliczenia odksztatcenia. Dzieki poréwnywaniu predkosci dwdch punktow
potozonych w bliskiej odlegtosci od siebie mozina zminimalizowa¢ zaburzenie pomiaréw
ruchem translacyjnym serca. Niemniej, nadal jest to technika dopplerowska i zalezno$¢ od

kata pomiedzy wigzkg ultradzwiekéw a tkankg sercowg stanowi nierozwigzany problem.
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Sposobem pozwalajgcym tego unikngé, réwniez umozliwiajgcym ocene odksztatcenia miesnia
sercowego jest echokardiograficzne sledzenie markerédw akustycznych (STE, Speckle-Tracking

Echocardiography).

2.3.8. Nowe technologie - technika $ledzenia markeréw akustycznych.

Dwuwymiarowa echokardiografia Sledzenia markeréw akustycznych (2D STE) jest
metodg umozliwiajgca analize deformacji miesnia sercowego. Algorytm sledzenia markeréw
akustycznych (pikseli) wykorzystuje z obrazu echokardiograficznego ziarnistosci, ktore
obserwuje pod katem zmiany potozenia w czasie cyklu sercowego. Rozpoznajgc zmiane
potozenia okreslonych obszaréw miesnia sercowego oprogramowanie okresla wektor ich
przesuniecia dysponujac danymi przestrzennymi, oceniajgcymi odlegto$¢ i czasowymi,
okreslajgcymi predkosé [125]. Wykorzystujgc STE mozemy okresli¢ wielkos¢ odksztatcenia
(strain), jak i jego tempo (strain rate). W odrdznieniu od techniki dopplerowskiej metoda ta
jest niezalezna od kata padania wigzki ultradzwiekowej, jednak konieczne jest dysponowanie
dobrg jakoscig uzyskanych obrazéw. Wadg STE jest nizsza rozdzielczos¢ czasowa w
poréwnaniu do TDI.  Obnizona jako$¢ akwizycji oraz obecnos¢ artefaktow, ktore
uniemozliwiajg optymalng wizualizacje wsierdzia, a tym samym detekcje przemieszczania
pikseli obrazu sg w okreslonych przypadkach przyczynami braku analizy przez
oprogramowanie poszczegblnych segmentdw miesnia sercowego i okreslenia parametrow
jego odksztatcania.

W swoich poczatkach metoda ta byta wykorzystywana do oceny globalnego odksztatcania
podtuznego lewej komory serca (GLS, Global Longitudinal Strain). Z uwagi na zwiekszajgcy sie
dostep, szybkie i nieskomplikowane wykonywanie obliczenn technika ta coraz czesciej jest
implementowana w codziennej praktyce. W wiekszosci prac naukowych, ktédrym celem byto
rozszerzanie badania odksztatcenia miesnia sercowego na lewy przedsionek uzywano
oprogramowan zaprojektowanych do oceny lewej komory [74]. Od niedawna dostepne sg
algorytmy dedykowane analizie odksztatcenia lewego przedsionka, co zwieksza mozliwosci w
diagnostyce i terapii choréb sercowo-naczyniowych. W zwigzku z rosngcym zainteresowaniem
lewym przedsionkiem i oceng jego odksztatcania Grupa Robocza Europejskiej Asocjacji

Obrazowania Sercowo-Naczyniowego i Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego
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opublikowata w 2018 roku wytyczne dotyczgce oceny wielkos$ci odksztatcania i jego tempa
miesnia lewego przedsionka [8].

Dokument precyzyjnie okresdla zaréwno warunki prawidtowej akwizycji, jak i sposoby
interpretacji wynikéw. Autorzy polecajg szczegdlnej uwadze skrupulatne okreslanie granic
badanego obszaru miesnia sercowego (ROI, Region of Interest). Dla lewego przedsionka
powinien to by¢ wewnetrzny kontur jamy okreslajacy wsierdzie oraz granica nasierdzia
okreslona przez obrys zewnetrzny s$cian przedsionka, a w przypadku przegrody
miedzykomorowej jej zarys po przeciwnej do lewego przedsionka stronie. Tak jak w przypadku
wykonywania pomiaréw wolumetrycznych nalezy dotozyé wszelkiej starannosci, aby w
zarejestrowanych obrazach o0$ lewego przedsionka nie byt skrécona. Analizowanie
odksztatcania lewego przedsionka dwuptaszczyznowe, z wykorzystaniem projekcji
koniuszkowej dwujamowej i czterojamowe] jest opcjonalne. Grupa robocza rekomenduje
wykonywanie obliczen z dostepu koniuszkowego przy wykorzystaniu projekcji czterojamowej.
Szczegdblng cechg jamy lewego przedsionka jest obecnos¢ ujscia zyt ptucnych na tylnej $cianie
oraz wrot jego uszka na Scianie bocznej. Oznaczajagc wewnetrzng granice wsierdzia
przedsionka w projekcji koniuszkowe] czterojamowej nalezy rozpocza¢ obrys od pierscienia
mitralnego podazajgc wzdtuz przewidywanych granic zyt ptucnych i uszka w obrebie jego Scian,
konczac po przeciwlegtej stronie pierscienia mitralnego. Zalecana szeroko$é strefy pomiaru
Sciany przedsionka wynosi 3 mm. Bez wzgledu na rodzaj dostepnego oprogramowania do
oceny lewego przedsionka i zakres jego mozliwosci w wyznaczaniu obszaru pomiarowego
zalecana jest jego weryfikacja przez wykonujgcego badanie i dokonywanie manualnej
zindywidualizowanej korekty. Nalezy zwrdcié uwage na wykluczanie z badania worka
osierdziowego. Wskazane jest zastosowanie obrazu ruchomego celem potwierdzenia
wiasciwego podazania wyznaczonej bramki pomiarowej za badanym obszarem miokardium.
W przypadku braku mozliwosci uwidocznienia jednej lub wiecej z trzech czesci zarysu
przedsionka nalezy odstgpié od analizy odksztatcenia.

Zalecane jest oszacowywanie catkowitego odksztatcenia podiuznego, z pominieciem jego
analizy w wymiarze poprzecznym i skosnym.

Podziat Sciany lewego przedsionka na segmenty nie jest rekomendowany.
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Deformacja lewego przedsionka sktada sie z 3 faz:

Fazy rezerwuaru, ktéra trwa od momentu zamkniecia zastawki mitralnej do jej otwarcia. Okres
ten rozpoczynajac sie na koricu rozkurczu komory obejmuje czas izowolumetrycznego skurczu
lewej komory, faze wyrzutu krwi z jej jamy oraz izowolumetryczng relaksacje. Podczas tej fazy
$ciana lewego przedsionka zwieksza swdj wymiar (wydtuza sie), w zwigzku z czym wynik
deformacji ma wartos¢ dodatnia

Fazy konduitu, z czasem zapoczatkowania otwarciem zastawki mitralnej, rozciggajac sie na
okres diastazy, konczac na poczatku skurczu przedsionka w przypadku obecnosci rytmu
zatokowego. W sytuacji pacjentéw z migotaniem przedsionkéw okres ten wydtuza sie az do
rozkurczu komory, z precyzyjnym jego zakonczeniem wyrazonym zamknieciem zastawki
dwudzielnej. W tym okresie sciana lewego przedsionka zmniejsza swdj wymiar (skraca sie).
Wynik deformacji raportowany jest w wartosciach ujemnych.

Fazy skurczu przedsionka trwajgcej od jego poczatku az do rozkurczu komory, a doktadnie
do czasu zamkniecia zastawki mitralnej. Sytuacja ta dotyczy pacjentéw z rytmem zatokowym.
Tak jak w przypadku fazy konduitu, w zwigzku ze zmniejszaniem sie wymiaru $ciany lewego

przedsionka, uzyskiwany pomiar ma warto$¢ ujemna.

Rozbieznos¢ raportowanych wynikéow deformacji moze byé spowodowana wyborem réznych
faz w cyklu serca jako punktu poczatkowego pomiaréw. Dotychczas pomiary rozpoczynano w
konicowym okresie rozkurczu komory lub na poczatku skurczu przedsionka. Celem
ujednolicenia postepowania aktualne wytyczne zalecajg wybor konca rozkurczu komory jak
czasu referencyjnego. W przypadku odmiennego wykonania pomiaréw rekomenduje sie
matematyczng konwersje wynikow.

Przy okreslaniu miejsca wyjsciowego pomiaréw nalezy sie kierowac profilem naptywu
mitralnego, z zachowaniem ograniczonego zaufania do krzywej elektrokardiograficznej, ktorej

rolg jest funkcja pomocnicza.

Podczas oceny deformacji lewego przedsionka, czyli LAS (Left Atrial Longitudinal Strain)

raportuje sie 3 wyniki, analogiczne do faz odksztatcania.
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1.

LASr — odksztatcenie lewego przedsionka podczas fazy rezerwuaru wyrazone wartoscig
dodatnia, mierzone jako rdznica naprezenia w momencie otwarcia zastawki mitralnej
i naprezenia w okresie koricowego rozkurczu komor

LAScd- odksztatcenie lewego przedsionka w czasie fazy konduitu przyjmujace wartos¢ ujemna,
wyliczane jako réznica naprezenia pomiedzy poczatkiem skurczu przedsionka, a momentem
otwarcia zastawki mitralnej. W przypadku wystepujgcego podczas pomiaréw migotania
przedsionkow wielkos¢ odksztatcenia w fazie konduitu jest tozsama z wartoscig podczas fazy
rezerwuaru, z zastrzezeniem wartosci ujemnej

LASct- odksztatcenie lewego przedsionka w czasie skurczu przedsionka, mozliwe do okreslenia
tylko u pacjentéw z rytmem zatokowym, wyrazone w wartos$ciach ujemnych, mierzone jako
roznica odksztatcenia w czasie okresu koncowo-rozkurczowego komér oraz poczatkiem

skurczu przedsionkow

Przy wyborze korncowego okresu rozkurczu komér jako poczatkowego punktu
pomiarowego wartos¢ szczytowego dodatniego odksztatcenia przedsionka (PALS, Peak Atrial
Longitudinal Strain) jest réwnoznaczna z deformacjg przedsionka w czasie fazy rezerwuaru, co
jest niewatpliwie zaletg tej selekcji. Odksztatcenie podczas wczesnego i pdznego rozkurczu
komor koresponduje z fazg konduitu i aktywnej pompy przedsionka.

Zaletg okresu koricoworozkurczowego komory jako punktu referencyjnego jest
mozliwos¢ wykonywania pomiaréw zardwno w rytmie zatokowym, jak i w przypadku
migotania przedsionkdw. Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w czasie rytmu
zatokowego z poczgtkowym punktem pomiarowym w okresie koncoworozkurczowym

przedstawiono na rycinie 11.
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Rycina 11 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w czasie rytmu zatokowego [8]; LASr-

strain (odksztatcenie) lewego przedsionka w fazie rezerwuaru; LAScd — strain lewego
przedsionka w fazie konduitu; LASct- strain lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy; MVC
— zamkniecie zastawki mitralnej; MVO — otwarcie zastawki mitralnej; onset A- poczatek fali A;
E — naptyw wczesnorozkurczowy do lewej komory; A — naptyw w czasie skurczu przedsionka
do lewej komory; r- faza rezerwuaru; cd- faza konduitu; faza ct- faza aktywnego skurczu

przedsionka (aktywnej pompy)

Na podstawie metaanalizy 40 badan, z tgczng liczbg zdrowych uczestnikdw wynoszaca
2542 ustalono prawidtowe wartosci odksztatcenia lewego przedsionka [102].

Aktualnie za wartos¢ referencyjng odksztatcenia lewego przedsionka podczas fazy
rezerwuaru przyjmuje sie 39,4%. Dla fazy konduitu i aktywnego skurczu przedsionka s3 to
odpowiednio 14% i 18%, wyrazane wartosciami ujemnymi.

Parametrem, ktory moze postuzy¢ ocenie funkcji lewego przedsionka i tgczy
wykorzystanie klasycznych oraz zaawansowanych technik echokardiograficznych jest
wskaznik sztywnosci lewego przedsionka, czyli LASI (Left Atrial Stiffness Index). Do jego
oszacowania stosujemy metode dopplera spektralnego (fala naptywu mitralnego
wczesnorozkurczowego), dopplera tkankowego (predkos¢ ruchu pierscienia mitralnego) oraz
technike $ledzenia markeréw akustycznych (stopien odksztatcenia lewego przedsionka w fazie

rezerwuaru).

38



Wyliczamy go ze wzoru:

LASI= E/e’: LASr

E — szczytowa predkos¢ naptywu wczesnorozkurczowego do lewej komory serca
e’- maksymalna predkos¢ ruchu pierscienia mitralnego

LAS r — strain (odksztatcenie) lewego przedsionka w fazie rezerwuaru

W badaniu EACVI NORRE opublikowanym w 2018 roku za normy LASI dla oséb
w wieku 20-40 lat przyjeto wartos¢ < 0.22, natomiast dla wieku 40-60 lat za wartosc

referencyjng uznano < 0.42 [122].
Jak wyzej wykazano aktualnie dysponujemy réznorodnoscig metodyki stuzgcej okresleniu

anatomii i funkcji lewego przedsionka. Wykorzystujgc echokardiografie mozemy dokonac jego

oceny zaréwno w zakresie podstawowym, jak i zaawansowanym.
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3. CELE PRACY

Za gtéwny cel pracy postawiono przeprowadzenie oceny czynnikéw ryzyka wystgpienia

migotania przedsionkéw u pacjentéw z ostrym zawatem miesnia sercowego.

Whikliwie analizowano parametry kliniczne, laboratoryjne, echokardiograficzne.

Szczegdblnej ocenie poddawano parametry echokardiograficzne, ktére mogtyby stanowié

czynnik prognostyczny arytmii.

Projekt w swoim zatozeniu miat odpowiedzie¢ na pytania:

1. Czy mozna wyodrebni¢ wsréd czynnikéw klinicznych takie, ktére mogg wskazywac na
podwyzszone ryzyko wystgpienia migotania przedsionkdw u pacjentdw z ostrym
zawatem miesnia sercowego?

2. Czy istniejg parametry laboratoryjne, ktére mogg by¢ czynnikiem prognostycznym
rozwoju arytmii u pacjentéw z ostrym zawatem miesnia sercowego?

3. Czy jest mozliwe wyodrebnienie wsréd parametréw echokardiograficznych u
pacjentéw z ostrym zespotem wiencowym takich, ktére stanowig czynnik ryzyka

migotania przedsionkéw?
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4. MATERIAL | METODYKA

4.1. Populacja badania

Do badania prospektywnego wifaczono 74 pacjentdéw hospitalizowanych z powodu
ostrego zawatu miesnia sercowego w Oddziale Kardiologicznym Szpitala sw. Wincentego
a Paulo w Gdyni. Okres rekrutacji trwat od grudnia 2021 roku do listopada 2022 roku.
Obserwacje zakoniczono z koricem lutego 2023 roku. Wiek przecietnej osoby badanej wynosit
w przyblizeniu 65 lat (M=65.47; SD=12.25). BMI przecietnej osoby badanej wynosito $rednio
27.42 kg/m? (SD=4.22). Czas hospitalizacji wynosit w przyblizeniu 5 dni (M=4.76; SD=1.45).

Kryteriami wiaczajgcymi do badania byty: rozpoznanie zawatu miesnia sercowego z
uniesieniem odcinka ST-T lub zawatu miesnia sercowego bez towarzyszgcego uniesienia
odcinka ST-T, wiek powyzej 18-tego roku zycia, wyrazenie Swiadomej zgody na udziat w
badaniu oraz przewidywana zadowalajgca wspotpraca w okresie obserwacyjnym.

Czynnikami wykluczajgcymi byty: brak swiadomej zgody na udziat w badaniu oraz
izolacja wewnatrzszpitalna z powodu zakazenia SARS-CoV-2.

Wszyscy uczestnicy wyrazili Swiadomg zgode na udziat w projekcie. Pacjentom
wyjasniono cel oraz przedstawiono schemat badania. Projekt badania oraz Formularz
Swiadomej Zgody zostat uprzednio zaprezentowany Komisji Bioetycznej przy Okregowej Izbie

Lekarskiej w Gdansku. Uzyskano zgode o numerze KB-29/20.

Badanych kwalifikowano do 4 podgrup:

Podgrupa A - pacjenci, ktérzy ukonczyli badanie bez diagnozy arytmii. Migotanie
przedsionkow nie wystepowato w wywiadzie przed hospitalizacjg z powodu zawatu miesnia
sercowego, nie pojawito sie w trakcie hospitalizacji indeksowej oraz nie zarejestrowano
arytmii w obserwacji odlegte;.

Podgrupa B — pacjenci, u ktérych arytmia wystepowata w wywiadzie przed hospitalizacjg z
powodu zawatu miesnia sercowego.

Podgrupa C- pacjenci, u ktérych arytmia zostata pierwszorazowo rozpoznana w czasie
hospitalizacji indeksowej.

Podgrupa D- pacjenci, u ktdrych arytmia zostata pierwszorazowo rozpoznana w czasie

obserwacji odlegte;.
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Charakterystyke badanej populacji przedstawiono w tabeli 1a —d.

Tabela 1a Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej populacji

Zmienne A (n=58) C(n=10) p B(n=2) D(n=4)
Wiek 63.5+11.39 70.8 +15.77 0.221 78.5+4.95 74.25+6.7
Pte¢ 0.448

Kobieta 15 (26) 4 (40) - -

Mezczyzna 43 (74) 6 (60) 2 (100) 4 (100)
Dni hosp 458 +1.18 52+1.93 0.311 5+2.83 6.25+2.63
STEMI/NSTEMI 1.000

NSTEMI 24 (41) 4 (40) 2 (100) 1(25)

STEMI 34 (59) 6 (60) - 3(75)
BMI 26.76 £3.75 31.16 £5.26 0.011 27.65 +0.07 27.64 +£5.31
BSA 1.93+0.21 2.03+0.2 0.218 1.95+0.07 2.02+£0.19
Sys RR 139.59 £25.33  138.55+25.49 0.890 123 +28.28 109 + 18.64
Diast RR 79.31+12.33 84.31+13.77 0.196 78 £ 25.46 68.5 +10.34
MAP 99.38 + 14.76 102.45 + 14.88 0.488 93 £ 26.87 83.25+12.97
Powik elekt 0.345

Nie 49 (84) 6 (67) 2 (100) 3(75)

Tak 9 (16) 3(33) - 1(25)
Powik inne 0.272

Nie 53 (91) 8 (80) 1(50) 3(75)

Tak 5(9) 2 (20) 1(50) 1(25)
Urzadzenia 1.000

Nie 57 (98) 10 (100) 2 (100) 4 (100)

Tak 1(2) - - -
Aktywnos¢ 0.588

0 min 24 (41) 6 (60) 1(50) 2 (50)

60-150 min 12 (21) 1(10) - -

150-300 min 9 (16) 2 (20) 1(50) -

Powyzej 300 min 13 (22) 1(10) - 2 (50)
CAD prior 0.634

Nie 50 (86) 8 (80) 2 (100) 3(75)

Tak 8 (14) 2 (20) - 1(25)
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Tabela 1a Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej populacji ciag dalszy

MI prior

Nie

Tak
PCl prior

Nie

Tak
CABG prior

Nie

Tak
Udar prior

Nie

Tak
Tyton akt

Nie

Tak
Tyton przesz

Nie

Tak
Alkohol

Do 7 jedn

Powyzej 7 jedn
Absty alko

Nie

Tak
Energetyki
NT

Nie

Tak
DM

Nie

Tak
PCHN

Nie

Tak

51 (88)
7(12)

51 (89)
6 (11)

57 (98)
1(2)

56 (97)
2(3)

30 (52)
28 (48)

11 (37)
19 (63)

55 (95)
3(5)

38 (66)
20 (34)

0.07 £0.32

21 (36)
37 (64)

46 (79)
12 (21)

49 (84)
9(16)

9 (90)
1(10)

8 (80)
2(20)

8 (80)
2(20)

9 (90)
1(10)

6 (60)
4 (40)

1(17)
5 (83)

10 (100)

6 (60)
4 (40)

0.10+0.32

1(10)
9 (90)

3(30)
7 (70)

6 (60)
4 (40)

1.000

0.341

0.054

0.384

0.739

0.640

1.000

0.733

0.581
0.149

0.004

0.089

2 (100)

2 (100)

2 (100)

2 (100)

2 (100)

2 (100)

2 (100)

1(50)
1(50)
00

2 (100)

2 (100)

2 (100)

4 (100)

3(75)
1(25)

4 (100)

4 (100)

2 (50)
2 (50)

2 (100)

4 (100)

3(75)
1(25)
00

1(25)
3(75)

3(75)
1(25)

3(75)
1(25)

43



Tabela 1a Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej populacji ciag dalszy

Tarczyca
Nie
Tak

COVID-19
Nie
Tak

Hospit COVID-19

Nie
Tak

Szczep COVID-19

Nie
Tak

EKG LVH
Nie
Tak
CHARGE sim
CHARGE adv
CHA2DS, VASc
BB EX
Nie
Tak
BB EX jaki
Bisoprolol
Metoprolol
Nebiwolol
ACE-I/ARB EX
Nie
Tak
ACE-I/ARB jaki
Kandesartan
Peryndopryl
Ramipryl
Telmisartan
Walsartan

Zofenopryl

48 (83)
10 (17)

32 (56)
25 (44)

56 (100)

13 (23)
44 (77)

53 (91)
5(9)
3.84+3
3.77+2.99
3.02+1.43

7 (12)
51 (88)

35 (69)
3 (6)
13 (25)

3(5)
55 (95)

2(4)
9 (16)
37 (66)

2(4)
6 (10)

9 (90)
1(10)

8 (80)
2(20)

10 (100)

1(10)
9 (90)

10 (100)
4.70 £5.02
2.39+2.01
4.40 £ 2.01

2(20)
8 (80)

4 (50)
4 (50)

10 (100)

1(10)
3(30)
4 (40)
1(10)
1(10)

1.000

0.185

0.675

1.000

0.928
0.224
0.061
0.611

0.001

1.000

0.496

2 (100)

1 (50)
1 (50)

1 (50)
1 (50)

2 (100)

2 (100)

9.35+3.61
9.6+4.24
4+0

2 (100)

2 (100)

1 (50)
1 (50)

4 (100)

3(75)
1(25)

4 (100)

1(25)
3(75)

3(75)
1(25)
6.52 +6.07
6.33£5.74
3.5+0.58

4 (100)

4 (100)
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Tabela 1a Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej populacji ciag dalszy

MRA EX 0.347

Nie 50 (86) 7 (70) 2 (100) 3(75)

Tak 8 (14) 3(30) - 1(25)
MRA jaki 1.000

Eplerenon 6 (75) 2 (67) - 1/1(100)

Spironol 2 (25) 1(33) - -
SGLT2i 0.334

Nie 52 (90) 8 (80) 2 (100) 4 (100)

Tak 6 (10) 2 (20) = =
Klopi ex 0.000

Nie 47 (81) 1(10) - 4 (100)

Tak 11 (19) 9 (90) 2 (100) -
Tica ex 0.000

Nie 15 (26) 10 (100) 2 (100) 1(25)

Tak 43 (74) - - 3(75)
Pras ex 1.000

Nie 57 (98) 10 (100) 2 (100) 3(75)

Tak 1(2) - - 1(25)

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%)

Dni hosp- liczba dni hospitalizacji; STEMI-zawat miesnia sercowego z uniesieniem odcinka ST-T;
NSTEMI-zawat mies$nia sercowego bez uniesienia odcinka ST-T; BMI — wskaZnik masy ciata
(kg/m?); BSA-powierzchnia masy ciata (m?); Sys RR- skurczowe ci$nienie krwi; Diast RR-
rozkurczowe ci$nienie krwi; MAP-srednie cisnienie tetnicze krwi; Powik elekt- zaburzenia rytmu
serca i przewodzenia w czasie hospitalizacji inne niz migotanie przedsionkéw; Powik inne-
powiktania, ktére wystgpity w czasie hospitalizacji inne niz zaburzenia rytmu serca i
przewodzenia; Urzgdzenia-implantowane urzgdzenia do elektroterapii; Aktywnos¢- aktywnosé
fizyczna w skali tygodnia; CAD prior-choroba wierncowa w wywiadzie; Ml prior-zawat miesnia
sercowego w wywiadzie; PCl prior-przebyta przed hospitalizacjg indeksowg interwencja
przezskdrna na naczyniach wiericowych; CABG prior- przebyte przed hospitalizacjg
pomostowanie aortalno-wieficowe; Udar prior- udar osrodkowego uktadu nerwowego w
wywiadzie; Tyton akt- nikotynizm aktywny; Tyton przesz- nikotynizm w wywiadzie, nieaktywny;

Alkohol-spozycie alkoholu w skali tygodnia w standardowych jednostkach alkoholu; Absty alko-
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abstynencja alkoholowa; Energetyki- ilo$¢ spozywanych napojow energetycznych w ml/tydzien;
NT-nadcisnienie tetnicze; DM-cukrzyca; Tarczyca-choroby tarczycy; PCHN-przewlekta choroba
nerek; COVID-19-przebyty COVID-19; Hospit COVID-19-przebyta hospitalizacja z powodu COVID-
19; Szczep COVID-19- przebyte szczepienie przeciw SARS-CoV-2; EKG LVH-przerost miesnia lewej

komory w EKG; CHARGEsim-model podstawowy kalkulatora CHARGE-AF; CHARGEadv- model

zaawansowany kalkulatora CHARGE-AF; CHA,DS; VASc- skala ryzyka powiktan zakrzepowo-

zatorowych; BB EX-beta bloker zalecony przy wypisie ze szpitala; ACE-I/ARB-inhibitor

konwertazy angiotensyny/antagonista receptora dla angiotensyny zalecony przy wypisie ze

szpitala; MRA ex-antagonista receptora mineralokortykoidowego zalecony przy wypisie ze

szpitala; SGLT2i-inhibitor drugiego kotransportera sodowo-glukozowego zalecony przy wypisie

ze szpitala; Klopi ex — klopidogrel zalecony przy wypisie ze szpitala; Tica ex-tikagrelor zalecony

przy wypisie ze szpitala; Pras ex- prasugrel zalecony przy wypisie ze szpiala

Tabela 1b Charakterystyka badanej populacji — profil badan laboratoryjnych

Zmienne A (n=58) C(n=10) p B(n=2) D(n=4)
TNT maksymalna (ng/ml) 1.97+2.23 2.56+1.13 0.085 1.24+1.34 2.99+2.83
CKMB maksymalna (ng/ml) 57.22+71.1 63.16 +£103.99 0.862 13.3+7.87 5.2+3.32
CRP maksymalne (mg/I) 15.76 + 25.07 25.11 + 26.37 0.134 36.7 £0.99 29.53 +25.02
Kreatynina przyjecie (mg/dl) 0.91+0.26 1.02+0.4 0.736 0.78 £0.25 0.94 £0.29
Kreatynina maksymalna
(mg/dl) 0.98 £0.31 1.06+0.38 0.550 0.78 £0.25 1.04+04
GFR przyjecie (ml/min) 58.51+6.64 54.83 £8.92 0.098 61+0 59.75+2.5
GFR minimalne (ml/min) 57.88+7.78 54.76 + 8.95 0.149 610 56.5+9
TSH (mIU/1) 2.29+1.62 1.63+1.21 0.235 3.03+1.09 1.84+0.76
fT3 (pmol/l) 4.08 +0.82 295+1.13 0.155 - -
T4 (pmol/l) 15.43 + 2.04 15.52 + 2.05 0.836 14.76 =
NTproBNP 0.867

Nie oznaczono 53 (91) 9(90) 2 (100) 3(75)

Norma 1(2) - - -

Powyzej normy 4(7) 1(10) - 1(25)

139.25 +
TCH (mg/dI) 176.48 +43.2 158.5 +£54.47 0.215 150 + 7.07 13.62
107.63 £

TG (mg/dl) 153.9+94.74 181.2+82.73 0.241 80.5+14.85 36.47
LDL (mg/dl) 99.68 +32.1 83.2+52.49 0.147 104.5 + 6.36 77.25+11.5
HDL (mg/dl) 44.91 +13.77 38.8+8.09 0.168 29.5+3.54 41.75+11.32
Hb przyjecie (g/dl) 14.13+1.79 13.87+1.71 0.710 12.85 +0.07 13.93 +2.07
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Tabela 1b Charakterystyka badanej populacji — profil badan laboratoryjnych
Hb minimalna (g/dl)
WBC przyjecie (G/I)
WBC maksymalne (G/I)

Neutrocyty przyjecie

(%)

Neutro maksymalne (%)

Limfocyty przyjecie

(/1)

Limfocyty maksymalne

(G/1)

PLT przyjecie (G/I)
PLT minimalne (G/l)

Zaburzenia
elektrolitowe
Nie
Tak

13.22+1.49
9.88 +3.02
10.52+3.01

68.05 +11.86
70.26 +10.53

22.22 +9.89

27.46 £ 8.36

238.22 £69.41
214.33+62.3

48 (83)
10 (17)

12.19+1.8
11.51+3.23
11.02 £ 2.97

74.06 + 12.27
77.83 £9.96

17.92 £10.62

28.97 £10.58

226.58 £ 52.05
185.20 + 55.01

8 (80)
2 (20)

0.036
0.096
0.556

0.115
0.027

0.143

0.883
0.723
0.345
1.000

11.45+1.77
7.72£0.1
7.72+£0.1

70.05 + 8.27
73.25+3.75

15.9+13.29

20.05+7.42

192.5 + 88.39
158.5 +58.69

1(50)
1(50)

12.88 +1.89
8.26 £ 2.57
9.39+1.69

71.17 5.5
74.7+551

18.35+4.64

24.75 +6.85

164.75 + 35.26
145.25 +27.02

3(75)
1(25)

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%);

TNT- troponina; CKMB- frakcja sercowa kinazy kreatynowej; CRP-biatko ostrej fazy; GFR-

wskaznik przesgczania ktebuszkowego wyliczany wg MDRD; TSH- hormon tyreotropowy;

fT3-wolna tréjjodotyronina; fT4-tyroksyna; NTproBNP-peptyd natriuretyczny; TCH-

cholesterol catkowity; TG-tréjglicerydy; LDL-frakcja lipoprotein o niskiej gestosci; HDL-

frakcja lipoprotein o wysokiej gestosci; Hb-hemoglobina; WBC-biate krwinki we krwi

obwodowej; Neutro-neutrofile we krwi obwodowej; PLT-ptytki krwi;
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Tabela 1c Charakterystyka badanej populacji — koronarografia

Zmienne A(n=58) C(n=10) p B(n=2) D(n=4)
Koronarografia- doba 1.000

W 1-szej dobie 48 (83) 9 (90) - 4 (100)

Powyzej 1 doby 10(17) 1(10) 2 (100) -
Czas do koronarografii od objawow 0.873

<2h 4(7) 1(10) - -

2-6h 15 (26) 1(10) - 2 (50)

6-12 h 10 (17) 2(20) - -

12-24 h 10 (17) 2 (20) - -

>24 h 19 (33) 4 (40) 2 (100) 2 (50)
Powiktania w czasie koronarografii 1.000

Nie 50 (88) 9 (90) 2 (100) 4 (100)

Tak 7(12) 1(10) - -
Naczynie dozawatowe (Ml) 0.280

X 10 (18) - - -

GPZ 23 (40) 3(30) - 1(25)

GPZ, CX, PTW 1(2) - - .

PTW 23 (40) 7 (70) 2 (100) 3(75)
Zwezenie naczynia 0.997

Zwezenie 70-89% 6(11) 1(10) 1(50) 1(25)

Zwezenie 90-99% 22 (39) 4 (40) 1(50) =

Zamkniecie (100%) 28 (50) 5 (50) - 3(75)
Wielonaczyniowa 0.498

Choroba wiericowa

Nie 32 (55) 4 (40) 1 (50) 2 (50)

Tak 26 (45) 6 (60) 1(50) 2 (50)
Leczenia zawatu 1.000

Inwazyjne 55 (95) 10 (100) 2 (100) 4 (100)

Zachowawcze 3(5) - - -
Do kolejnego etapu PCI 1.000

Nie 35 (60) 6 (60) 1 (50) 4 (100)

Tak 23 (40) 4 (40) 1(50) -
Do CABG 0.479

Nie 55 (95) 9 (90) 2 (100) 4 (100)

Tak 3(5) 1(10) = =

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%)
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Ml-zawat miesnia sercowego; CX-gatgz okalajaca lewej tetnicy wiedcowej; GPZ-gataz

przednia zstepujgca lewej tetnicy wiencowej; PTW-prawa tetnica wiencowa; PCl-interwencja

przezskérna na naczyniach wieicowych; CABG-pomostowanie aortalno-wieficowe

Tabela 1d Charakterystyka badanej populacji — badanie echokardiograficzne

Podgrupa A (n=58) C(n=10)
LA PLAX (mm) 39.8+5.16 40.15+3.03
LA area min mean (cm?) 10.75 £ 3.07 14.87 £3.94
LA area max mean (cm?) 18.84 £3.59 21.73+3.5
LAVi 4CH AFI (ml/m?) 25.34+9.11 31.5+9.19
LAVi bip AFI (ml/m?2) 25.72 £8.25 32.32£8.67
LAVi 4CH disc method (ml/m?2) 27.68 +7.35 32.04+7.79
LAVi disc method (ml/m?) 27.45+7.45 34.07 £10.48
LAEF 4CH (%) 55.93+14.29 39.33+15.16
LAEF mean (%) 55.63+£12.52 40.22 £+ 14.19
El4 CH 1.51+0.92 0.86+0.6
El mean 1.49+0.76 0.82+0.48
passive EF (cd) 4CH (%) 24.7 £14.55 23.6+11.28
passive EF (cd) mean (%) 23.28 £12.53 21.06 £ 7.65
active EF (pump) 4CH (%) 41.44 + 13.88 32.6 +13.65
active EF (pump) mean (%) 41.25+12.18 36.2£8.76
LASr 4 CH 26.72+£9.77 16.56 +9.28
LASr mean 26.73+£9.54 16.72 + 8.24
LAS cd 4CH -12.68 +6.58 -9+4.42
LAScd mean -12.74+6.71 -9.61 +2.55
LASct 4CH -13.7+6.1 -12+4.85
LASct mean -13.91 £6.05 -11.6 £4.81
LAFI 58.37 £ 26.68 33.02 £27.35
E (m/s) 0.72+£0.19 0.82+0.21
E/e' 9.58 +3.51 12.61+4.26
LAP

Podwyiszone 8 (14) 4 (44)

W normie 49 (86) 5 (56)
LASI 0.45+0.35 1.02+0.72
LVMI (g/m?) 100.09 £19.99  109.89 + 21.11
LVEDd (mm) 49.79+5.22 52.89 +4.37
RWT 0.41 +0.05 0.4 +0.04
IVS (mm) 10.88 +0.98 11.11 +1.05
PW (mm) 10.09+1.17 10.56 + 1.01

p
0.521
0.006
0.020
0.053
0.034
0.101
0.028
0.006
0.005
0.020
0.010
0.897
0.957
0.234
0.351
0.005
0.006
0.085
0.199
0.500
0.527
0.008
0.117
0.043
0.050

0.033
0.197
0.066
0.844
0.541
0.194

B(n=2) D(n=4)
39.5+4.95 39.33+3.06
12.78 £4.99 10.03 £4.51
23.08 +8.87 21.35+6.16
34.92+2.72 25.63+9.91
35.59+2.95 28.25+15.01
41.5+16.26 28.25+9.88
40.25+15.91 27.56+£10.81
45 +14.14 52.75+29.26
445+ 13.44 52.75+20.45
0.87 +0.47 1.79+1.63
0.84+0.43 1.48 +1.05
16 + 8.49 22.5+13.92
18 +£2.12 22.63+8.23
35+9.9 41.5+25.49
32.25+145 39.25+21.53
15.5+10.61 24.75 +£15.17
16.75 +9.55 22.88 £9.65
-7.5+3.54 -10.75 + 5.62
-7+2.83 -10.05+3.51
-9+7.07 -14 £9.76
-10+6.36 -12.75+ 6.64
27.69+23.49 66.7+51.74
1.04 0.86 £0.12
13 12.63+3.01
- 1(25)

2 (100) 3(75)

0.56 0.78 £0.59
107 + 46.67 103 +17.76
48 £4.24 53+2.16
0.46 +0.08 0.38 £ 0.05
12+2.83 10.75+1.26
11+2.83 10+1.41

49



Tabela 1d Charakterystyka badanej populacji — badanie echokardiograficzne ciag dalszy

2D LVEF 0.022
<40% 9 (16) 5 (56) . 1(25)
>50% 42 (74) 3(33) 2 (100) 3(75)
41-49% 6 (10) 1(11)

RVSP 0.098
Norma 51 (88) 6 (67) 2 (100) 3(75)
Podwyiszone 6(11) 3(33) - 1(25)

LV GLS -14.49 £ 3.92 -11+3.71 0.015 -17.35+0.78 -12.87 £+ 6.17

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%); objasnienie skrétédw w zataczniku nr 1-badanie

echokardiograficzne;

4.2. Ocena kliniczna

U pacjentow dokonano badania podmiotowego i przedmiotowego, analizy
wykonanych  badad laboratoryjnych, badan elektrokardiograficznych, protokotu
koronarografii oraz zabiegu angioplastyki w przypadku jej przeprowadzenia. Kazdy pacjent
miat wykonane badanie echokardiograficzne w trakcie hospitalizacji.

U uczestnikdw spetniajacych wymagania kalkulatora CHARGE-AF (Cohorts for Heart
and Aging Research in Genomic Epidemiology Atrial Fibrillation) oszacowano 5-letnie ryzyko
wystgpienia migotania przedsionkéw. Celem wykonania obliczen wykorzystywano zmienne:
wiek (lata), rasa, wzrost (centymetry), waga (kilogramy), stosowanie nikotyny, cisnienie
skurczowe krwi (mm Hg), cisnienie rozkurczowe krwi (mm Hg), terapia nadcisnienia
tetniczego, diagnoza cukrzycy, wystepowanie niewydolnosci serca, wywiad zawatu miesnia
sercowego, cechy przerostu miesnia lewej komory serca w elektrokardiogramie, wartos$é
odcinka PR w krzywej elektrokardiograficznej (ms). Wyliczone ryzyko przy wykorzystaniu

kalkulatora CHARGE-AF u pacjenta z populacji badania przedstawiono na rycinie 12.
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o Sheet1
c

1
2 |General CVD Risk Prediction
"5 Year Atrial Fibrillation Risk Prediction

(Type Over Placeholder
Risk Factor Units Values in Each Cell) Notes
6 [Age years 90 a
Race (White) yes (y) or no (n) yes

g |Height centimeters 1650

Weight Kilograms 80,0

Smoking yes (y) or no (n) N

Systolic Biood Pressure mm Hg o 130

Dastolic Blood Pressure mm Hg 1 70 |

Hypertension Treatment yes (y) orno (n) (2

: [Diabetes yes (y) orno (n) N

5 [History of Heart Failure yes (y) or no (n) N

History of Myocardial Infarction yes (y) or no (n) yos

ECG Left Ventricular Hypertrophy yes (y) or no (n) N

& [ECG PR interval ms 180

'YOUR RISK (Simple Model) 25,0%
21 |NORMAL 19,0%
22 |oPTIMAL 17,2 F T T

- 5
24 |YOUR RISK (Advanced Model) 23,7%
’5 |NORMAL 17,9%

26 |opPTIMAL 16,3% looxe 0% 120% 18.0%

Rycina 12 Kalkulator CHARGE-AF; materiat wtasny

Celem oceny ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych w kazdym przypadku
zastosowano skale CHA;DS;VASc, uwzgledniajgc takie dane jak wystepowanie zastoinowej
niewydolnosci serca, nadci$nienia tetniczego, wieku powyzej 75 lat, wspdtistnienie cukrzycy,
przebycie udaru osrodkowego uktadu nerwowego
lub przemijajgcego niedokrwienia modzgu, badz tez choroby zakrzepowo-zatorowe;j,
a takze wspoétwystepowania choroby naczyniowej, wieku w przedziale 65-75 lat oraz okreslong

ptec.

4.3. Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano na urzadzeniach firmy General Electric
Healthcare (USA). Wykorzystywano aparat Vivid S70N z gtowicg M5Sc oraz Vivid E95 z gtowica
M5Sc-D. Zgromadzone dane archiwizowano. Analizy dokonywano przy uzyciu
oprogramowania EchoPAC, wersja 204, GE Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norway).

W badaniu echokardiograficznym szczegétowej analizie zostaty poddane nastepujgce
parametry:

- wymiar przednio-tylny lewego przedsionka w projekcji przymostkowej w osi dtugiej
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- minimalna i maksymalna powierzchnia lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej i dwujamowej

- indeksowana objetos¢ lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowe;j

i dwujamowej z wykorzystaniem algorytmu do automatycznej analizy lewego przedsionka

(LAVi)

- indeksowana objeto$¢ lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowe;j

i dwujamowej przy uzyciu metody sumacji dyskow (LAVi)

- maksymalna i minimalna objetos¢ lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej i dwujamowej

- objetos¢ lewego przedsionka przed okresem jego skurczu w projekcji koniuszkowej

czterojamowej i dwujamowej

- odksztatcenie (strain) lewego przedsionka w fazie rezerwuaru, szczytowe podtuine

odksztatcenie lewego przedsionka (LASr, PALS)

- odksztatcenie (strain) lewego przedsionka w fazie konduitu (LAScd)

- odksztatcenie (strain) lewego przedsionka w fazie aktywnego skurczu przedsionka (LASct)

- szczytowa predkosc przeptywu wczesnorozkurczowego (fala E)

- szczytowa predkosc przeptywu péznorozkurczowego (fala A)

- czas deceleracji przeptywu wczesnorozkurczowego (DT, Deceleration Time)

- maksymalne predkosci ruchu pierscienia mitralnego w czesci bocznej i przegrodowej (e’)

- wymiar kofcoworozkurczowy lewej komory serca

- wymiar skurczowy lewej komory serca

- grubo$é przegrody miedzykomorowej

- grubos¢ sciany tylnej lewej komory serca

- frakcje wyrzutowa lewej komory serca w obrazowaniu dwuwymiarowym

- odksztatcenie podtuzne lewej komory serca w obrazowaniu dwuwymiarowym (GLS)
Wykonujgc standardowe badanie echokardiograficzne respektowano zalecenia

Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego oraz Europejskiej Asocjacji

Obrazowania Sercowo-Naczyniowego, Recommendations for Cardiac Chamber Quantification

by Echocardiography in Adults: An Updated from the American Society of Echocardiography

and the European Association of Cardiovascular Imaging [77].

Przy zastosowaniu techniki sledzenia markeréw akustycznych stosowano sie do wytycznych

zawartych w dokumentach opracowanych przez Grupe Roboczg Europejskiej Asocjacji
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Obrazowania Sercowo-Naczyniowego i Amerykanskiego Towarzystwa Echokardiograficznego,
Definitions for a common standard for 2D speckle tracking echocardiography: consensus
document of the EACVI/ASE/Industry Task Force to standardize deformation imaging [132]
oraz Standarization of left atrial, right ventricular, and right atrial deformation imaging using
two-dimensional speckle tracking echocardiography: a consensus document of the
EACVI/ASE/Industry Task Force to standardize deformation imaging [8].

przymostkowej w osi dtugiej (rycina 13). Na podstawie uzyskanych danych oceniano mase

miesnia lewej komory serca, g takze weryfikowano ewentualng jej patologiczng przebudowe.

LvPWd 11cm
LvIDd 4.7cm
EDV(Teich) 104 m|
vsd 1iem

Rycina 13 Pomiar wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory serca, przegrody
miedzykomorowej, Sciany tylnej lewej komory w projekcji przymostkowej w osi dtugiej;

materiat wtasny

Frakcje wyrzutowa lewej komory serca obliczano na podstawie objetosci
korncoworozkurczowej i koncowoskurczowej oszacowanych zaréwno w projekcji
koniuszkowej dwujamowej, jak i czterojamowej, przy wykorzystaniu metody Simpsona (rycina

14 15).
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Rycina 14 Pomiar objetosci koncowozokurczowej lewej komory (géra)
i koncowoskurczowej (dot) w projekcji koniuszkowej czterojamowej metoda sumacji dyskow

w przebiegu wyliczania frakcji wyrzutowej lewej komory serca; materiat wtasny

Rycina 15 Pomiar objetosci konncowozokurczowej lewej komory (gora)
i koncowoskurczowej (dot) w projekcji koniuszkowej dwujamowej metodg sumacji dyskow w

przebiegu wyliczania frakcji wyrzutowej lewej komory serca; materiat wtasny
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Parametry naptywu do lewej komory serca, takie jak szczytowe predkosci przeptywu
wczesnorozkurczowego (fala E) i péznorozkurczowego (fala A), czas deceleracji przeptywu
wczesnorozkurczowego (DT, Deceleration Time) rejestrowano w projekcji koniuszkowe;j
czterojamowej przy uzyciu metody dopplera pulsacyjnego
z bramka prébowania o wymiarach 1-3 mm, umieszczong pomiedzy szczytami ptatkdw

zastawki mitralnej (rycina 16).

1 MVE Vel 061 m/s
MV DecT 2
MV Dec Slope
MV A Vel 0.42 m/s
MV E/A Ratio 145

AA.A " /\/\ /\,, A ;’\M’
T

\" ) )"vrt i W)

Rycina 16 Ocena naptywu do lewej komory serca w czasie jej rozkurczu; materiat wiasny

Celem okreslenia maksymalnych predkosci ruchu pierscienia mitralnego (czesci
bocznej i przegrodowej) wykorzystywano te samg projekcje i metode tkankowej
echokardiografii dopplerowskiej, z bramkg préobkowania wynoszacg 8-10 mm

(rycina 17).
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Rycina 17 Ocena maksymalnych predkosci ruchu pierscienia mitralnego

z wykorzystaniem tkankowe]j echokardiografii dopplerowskiej; materiat wtasny

Maksymalng predkosc¢ fali zwrotnej przez zastawke tréjdzielng szacowano z pomocg

metody dopplera ciggtego (rycina 18).

tocol Analysis Worksheet Report Config Help Exit

+
« TR Vmax 177 m/s
TR maxPG 12.48 mmHg
TR Vmax 2.45m/s
TR maxPG  23.93 mmHg
TR Vmax 253m/s
TR maxPG 25.55 mmHg
TR Vmax 2.10m/s
17.63 mmHg

e

Rycina 18 Pomiar maksymalnej predkosci fali zwrotnej przez zastawke trdjdzielng; materiat

wiasny
Wartos¢ indeksowanej objetosci lewego przedsionka (LAVi) uzyskiwano

z pomiaréw wykonywanych w 2 projekcjach — projekcji koniuszkowej czterojamowej oraz

koniuszkowej dwujamowej z zastosowaniem metody sumacji dyskow (rycina 19).
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Rycina 19 Pomiar objetosci maksymalnej lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej (gora) i dwujamowej (dot) metoda sumacji dyskdw; materiat wtasny

Wykorzystujagc powyzsze dane ocenianio funkcje rozkurczowg serca zgodnie
z zaleceniami zawartymi w dokumencie Recommendations for the Evaluation of Left
Ventricular Diastolic Function by Echocardiography: An Updated from the American Society

of Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging [95].

4.3.1. Echokardiograficzna ocena lewego przedsionka

Celem zaawansowane] echokardiograficznej oceny lewego przedsionka
wykorzystywano zaréwno standardowe metody echokardiograficzne, jak rdéwniez
nowoczesne, w tym technike $ledzenia markeréw akustycznych w trybie dwuwymiarowym.

Analizy dokonywano podczas kilku akwizycji obrazow.
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W projekcji przymostkowej w osi dtugiej szacowano wymiar przednio-tylny (rycina 20,
cze$¢ goérna), w projekcjach koniuszkowych dwujamowej i czterojamowej szacowano
powierzchnie, a takze objetos¢, nastepnie pomiary usredniano. Ponadto, uzyskang wartos¢
objetosci indeksowano wzgledem powierzchni ciata. Do pomiaru objetosci stosowano metode
sumacji dyskéw. Przyktad pomiaru powierzchni lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej przedstawiono na dolnej czesci ryciny 20.

*
' LAArea 20.1cm2

Rycina 20 Pomiar wymiaru przednio-tylnego lewego przedsionka w projekcji przymostkowej
w osi dtugiej (gdra), pomiar powierzchni lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej; materiat wtasny

Lewy przedsionek oceniano rowniez z wykorzystaniem pétautomatycznego algorytmu,

wchodzgcego w sktad oprogramowania EchoPAC. Z zastosowaniem powyzszego mozliwe byto

okreslenie objetosci maksymalnej, minimalnej, a takze objetosci lewego przedsionka tuz przed
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okresem jego skurczu (w przypadku rytmu zatokowego). Przyktad przedstawiono na rycinie

21.

Rycina 21 Pomiar objetosci minimalnej, maksymalnej, objetosci przed jego skurczem oraz
obliczanie catkowitej frakcji oprdzniania z uzyciem automatycznego algorytmu do oceny

lewego przedsionka; materiat wiasny

Strain (odksztatcenie) lewego przedsionka oceniano przy uzyciu wspomnianego
oprogramowania. Strefa pomiaréw w obrebie lewego przedsionka byta wyznaczana
automatycznie, jednak, gdy zaistniata konieczno$¢, dokonywano korekty manualnej zaréwno
granic, jak i zakresu badanego obszaru (ROI, Region Of Interest). Wykorzystywanymi
projekcjami byty koniuszkowa czterojamowa i dwujamowa. W przypadku rytmu zatokowego
uzyskiwano wartosci strainu w fazie rezerwuaru (LASr, Left Atrium Strain reservoir; PALS- peak
atrial longitudinal strain), fazie konduitu (LAScd, Left Atrium Strain conduit) oraz fazie skurczu
przedsionka, czyli aktywnej pompy (LASct, Left Atrium Strain contraction). Pomiaréw
dokonywano w zakresie czestotliwosci bramkowania wynoszgcym 60-80 FPS (Frames Per

Second). Przyktady pomiaréw przedstawiono na rycinach 22-24.
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Rycina 22 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w dwdch projekcjach (koniuszkowa

czterojamowa i dwujamowa) z usrednieniem pomiardow; materiat wtasny

Rycina 23 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej

czterojamowej; materiat wtasny

Rycina 24 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej dwujamowej;

materiat wtasny
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Catkowita frakcje oprdzniania lewego przedsionka (total EF; LAEF, Left Atrium Empting
Fraction;) wyliczano wykorzystujgc wzor: LAEF = [(LA max-LA min) /LA max] x100%, gdzie LA
max i LA min to odpowiednio objetos¢ maksymalna i minimalna lewego przedsionka.

Wskaznik rozciggania (El, Expansion Index) szacowano na podstawie wzoru:

El= [LA max-LA min) /LA min], gdzie LA max i LA min to odpowiednio objetos¢ maksymalna i
minimalna lewego przedsionka.

Przy uzyciu réwnania: PEF= [(LA max-LA pre-A) / LA max] x100% oceniano bierng
frakcje oprdzniania (PEF, Passive Emptying Fraction), gdzie LA max to objeto$¢ maksymalna
lewego przedsionka, a LA pre-A to objetosc przedsionka tuz przed fazg jego skurczu.

Kondycje pompy przedsionkowej w rytmie zatokowym wyrazano poprzez czynng,
aktywng frakcje oprdzniania (AEF, Active Emptying Fraction) wyliczang ze wzoru:

AEF = [(LApre-A — LAmin) / LApre-A] x 100%, gdzie LA pre-A to objetos¢ przedsionka tuz przed
jego skurczem, a LA min to minimalna objetos¢ lewego przedsionka.

Wskaznik funkcjonalnosci lewego przedsionka (LAFI, Left Atrium Functional Index)
szacowano z réwnania: LAFI = LAEF x LVOT VTI/LAVi, przy okresleniu, ze LAEF to catkowita
frakcja oprézniania lewego przedsionka, LVOT VTI to catka predkosci w czasie w drodze
odptywu lewej komory (Left Ventricular Outflow Track Velocity Time Integral), a LAVi to
indeksowany wskaznik maksymalnej objetosci lewego przedsionka (Left Atrium Volume
index).

Celem okreslenia LVOT VTI dokonywano akwizycji obrazu w projekcji koniuszkowej
pieciojamowej, bramke préobkowania o wymiarach 5 mm umieszczano w drodze odptywu
lewej komory serca i wykorzystujgc technike dopplera pulsacyjnego rejestrowano catke

predkosci w czasie (rycina 25).
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jiew Protocol | Analysis| Wor

*
Av LVOT Vmax 1.35m/s
LVOT Vmean 1.00 m/s
LVOT maxPG 7.25 mmHg

LVOT meanPG  4.39 mmHg
LVOT VTI 30.5¢cm
LVOT Env.Ti 306 ms
HR 64 BPM

L

»

)

Rycina 25 Pomiar catki predkosci w czasie w drodze odptywu lewej komory w projekcji

koniuszkowej pieciojamowej z wykorzystaniem dopplera pulsacyjnego; materiat wtasny

Wskaznik sztywnosci lewego przedsionka (LASI, Left Atrium Stiffness Index) wyliczano
ze wzoru: LASI = E/e’: LASr, gdzie E to szczytowa predkos¢ przeptywu wczesnorozkurczowego
do lewej komory serca, e’ to maksymalna predkosé ruchu pierscienia mitralnego (usredniona
wartos¢ czesci bocznej i przysrodkowej), a LASr to odksztatcenie (strain) lewego przedsionka
w fazie rezerwuaru (w pracy wykorzystywano wartos¢ uzyskang w projekcji koniuszkowe;j
czterojamowej).

Podczas analizy echokardiograficznej oceniano réwniez odcinkowe zaburzenia
kurczliwosci miokardium, wady zastawkowe serca, cisnienie skurczowe w prawej komorze
serca, funkcje rozkurczowg z uwzglednieniem cisnienia w lewym przedsionku.

Celem tacznego okreslenia odksztatcenia podtuznego lewego przedsionka (PALS) i
globalnego odksztatcenia podtuznego lewej (LV GLS) komory dokonano sumacji ich wartosci

bezwzglednych (PALS+GLS).

4.4 Obserwacja odlegta

Uczestnicy zostali poddani obserwacji w wymiarze czasowym od 3 do
14 miesiecy. Wizyty kontrolne odbywalty sie przecietnie co 2 miesigce. Sredni okres obserwacji
wyniost 10.43 miesigca (SD = 2.03). Pacjenci dostarczali posiadane kopie krzywych

elektrokardiograficznych wykonanych w czasie kontroli medycznej z jakiejkolwiek przyczyny.
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Podczas cyklicznej oceny wykonywano badanie elektrokardiograficzne, przeprowadzano
badanie podmiotowe, ze szczegélnym uwzglednieniem wystepowania migotania
przedsionkdw, raportowano zgtaszane przez pacjenta uczucie kotatania serca. Gromadzono
informacje o ponownych zawatach miegsnia sercowego, interwencjach na naczyniach
wiencowych, hospitalizacjach z powoddw sercowo-naczyniowych.

W przypadku wystepowania utrudnien zwigzanych z restrykcjami zwigzanymi
z pandemia SARS-Cov-2 przeprowadzano wizyty telefoniczne. Charakterystyke populacji w

obserwacji odlegtej przedstawiono w tabeli nr 2.

Tabela 2 Charakterystyka badanej populacji — obserwacja odlegta

Zmienne A (n=58) C(n=10) p B(n=2) D(n=4)
Obs kotatanie 0.349

Nie 49 (86) 7 (70) 1(50) 3(75)

Tak 8 (14) 3 (30) 1(50) 1(25)
Obs miesigce 10.56 + 2.04 9.25+1.36 0.039 12.5+2.12 10.5+2.38
Obs (liczba) ekg 7.46 £ 2.63 5.9+2.51 0.107 9+0 7.5+1.29
Obs Holter EKG 1.000

Nie 49 (86) 9 (90) 1(50) 3(75)

Tak 8 (14) 1(10) 1(50) 1(25)
Obs diagn FA -

Nie 57 (100) 10 (100) - -

Tak - - - 4 (100)
Obs CV hosp 0.573

Nie 52 (93) 9 (90) 2 (100) 2 (50)

Tak 4(7) 1(10) - 2 (50)
Obs MI 0.485

Nie 54 (95) 9 (90) 2 (100) 3(75)

Tak 3(5) 1(10) - 1(25)
Obs PCI 1.000

Nie 54 (95) 10 (100) 2 (100) 3(75)

Tak 3(5) - - 1(25)
Obs zgon 0.003

Nie 57 (100) 7 (70) 2 (100) 3(75)

Tak - 3(30) = 1(25)

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%)
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Obs- okres obserwacji odlegtej; Obs diagn FA-diagnoza migotania przedsionkdow w okresie
obserwacji odlegtej; Obs CV hosp- hospitalizacja sercowo-naczyniowa w okresie obserwaciji
odlegtej; Obs MI- zawat miesnia sercowego w okresie obserwacji odlegtej; Obs PCI-

interwencja przezskérna na naczyniach wiencowych w czasie obserwacji odlegtej;

Z uwagi na matg liczbe pacjentdw z migotaniem przedsionkéw zdiagnozowanych
pierwszorazowo w okresie obserwacji odlegtej ostatecznie dokonano podziatu populacji na 2
grupy:
Arytmia (-)
- pacjenci, u ktérych w czasie trwania badania nie rozpoznano migotania przedsionkdéw
Arytmia (+)
— pacjenci, u ktérych migotanie przedsionkéw zostato rozpoznane pierwszorazowo
w czasie hospitalizacji z powodu ostrego zawatu miesnia sercowego lub w okresie obserwacji
odlegtej

Pacjentdw z migotaniem przedsionkéw obecnym w wywiadzie chorobowym przed

hospitalizacjg indeksowg wytgczono z poréwnawczej analizy statystyczne;.
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5. ANALIZA STATYSTYCZNA

Do opracowania statystycznego i graficznego danych wykorzystano program R
Statistical Software wersja 4.0.4. W badaniu wykorzystano nastepujgce analizy: testy chi-
kwadrat, testy U Manna-Whitneya, test Kruskala-Wallisa, analize korelacji Pearsona, regresje

logistyczna.
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6. WYNIKI | ICH OMOWIENIE

Do badania wifaczono 74 pacjentdéw z rozpoznaniem ostrego zawatu miesnia
sercowego. Maksymalny czas obserwacji w badaniu wyniést 14 miesiecy, minimalny 3
miesigce, Srednio 10.43 miesigca (SD=2.03).

Migotanie przedsionkéw zostato pierwszorazowo rozpoznane w ostrym zawale serca

u 13.5% pacjentéw, a u 5.4% diagnoza zostata postawiona w okresie obserwacji odlegte;j.

Badanie  echokardiograficzne z  zaawansowang oceng lewego  przedsionka
i zastosowaniem nowych technik wykonywano $rednio w trzeciej dobie zawatu miesnia
sercowego (M=3.08; SD=0.98). Przecietna wartos¢ bramkowania (FPS) wynosita 68.28
(SD=8.53).

6.1. Czynniki kliniczne i parametry laboratoryjne

W celu ustalenia istotnych réznic pomiedzy dwiema grupami, tj. pacjentami, ktérzy
ukonczyli badanie bez rozpoznania migotania przedsionkdw okreslanymi w analizie jako
Arytmia (-), a badanymi, u ktérych arytmia zostata zdiagnozowana w czasie hospitalizacji z
powodu ostrego zawatu miesnia sercowego lub w okresie obserwacji odlegtej wyrazanymi w
poréwnaniach jako Arytmia (+) w zakresie zmiennych
o charakterze ilosciowym przeprowadzono serie analiz testem U Manna-Whitneya.
Aby ustali¢ réznice w zakresie zmiennych o charakterze jakosciowym wykorzystano test chi-
kwadrat.

W wyniku analizy zgromadzonych danych wykazano, ze pacjenci z diagnozg arytmii
byli starsi (U = 266; p < 0.05). Sredni wiek pacjenta z rozpoznaniem migotania przedsionkéw
wynosit 72 lata (M =71.79; SD = 13.61), podczas gdy w populacji bez diagnozy arytmii byto to
63.5 lat (M = 63.50; SD = 11.39).

W kolejnym kroku ustalono, ze wskaznik masy ciata (BMI) réznit sie istotnie w
poréwnywanych grupach (U = 260.5; p < 0.05). Wyzszy wynik odnotowano u pacjentéw z
migotaniem przedsionkéw (M =30.15; SD =5.32) w poréwnaniu do badanych bez arytmii (M =
26.76; SD = 3.75).
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Potwierdzono istotne statystycznie rdznice w oszacowanym ryzyku zakrzepowo-
zatorowym z wykorzystaniem skali CHA,DS; VASc (U= 266.5;
p < 0.05). Grupa badanych z arytmig charakteryzowata sie wiekszg punktacjg w skali CHA,DS;
VASc (M=4.14; SD=1.75) w poréwnaniu do grupy wolnej od migotania przedsionkéow (M =
3.02; SD =1.43).

W zakresie analizy poziomu cholesterolu catkowitego (TCH) we krwi odnotowano
znamiennie rézne wyniki pomiedzy grupami (U= 251.5;p< 0.05),
z wyzszym poziomem wsrdd pacjentdw bez arytmii (M= 176.48 mg/dl; SD = 43.20)
w poréwnaniu do chorych z diagnozg migotania przedsionkéw (M= 153.00 mg/dl;
SD = 46.68).

W kolejnym etapie ustalono, ze réznice w zakresie poziomu cholesterolu LDL réwniez
byty istotnie statystycznie (U = 250.5; p < 0.05). Wyzsze wartosci wystepowaty w grupie bez
arytmii (M= 99.68;SD= 32.10) w zestawieniu z badanymi z populacji
z diagnozg migotania przedsionkéw (M = 81.50; SD = 44.11). Nastepnie wykazano, ze odsetek
neutrofili we krwi obwodowej byt wiekszy u pacjentéw z arytmig (M=76.94 %; SD=8.82)
w poréwnaniu do grupy chorych od niej wolnych (M=70.26 %; SD=10.53). Rdznice byty
znamienne (U = 246; p < 0.05).

6.2. Parametry echokardiograficzne

Przeprowadzono analizy w zakresie maksymalnej powierzchni lewego przedsionka z
uwzglednieniem usrednienia wynikow z dwdch pomiarow (LA area max mean). Rdznica w
zmierzonej powierzchni pomiedzy grupami byta istotna statystycznie (U = 223.5; p < 0.05).
Pacjenci z migotaniem przedsionkéw charakteryzowali sie wiekszg powierzchnig lewego
przedsionka (M=21.62 cm?; SD=4.20) w pordwnaniu do grupy badanych z rytmem zatokowym
(M=18.84 cm?; SD=3.59).

Wyliczono, Zze rdinice pomiedzy grupami w zakresie catkowitej frakcji
oprdzniania lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowej (LAEF 4CH) sg
znamienne (U = 225.5; p < 0.05). Wieksza catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka w
projekcji koniuszkowej czterojamowej zostata oszacowana u pacjentéw bez arytmii (M =55.93

%; SD =14.29) w poréwnaniu do chorych z migotaniem przedsionkéw (M =43.46; SD =20.22).
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Wykazano, ze w zakresie zmiennej LAEF mean, czyli catkowitej frakcji
oprézniania lewego przedsionka z usrednieniem pomiaréw z dwdch projekcji réznica jest
rowniez istotna statystycznie (U= 203.5;p< 0.05). Wyisze wartosci odnotowano
u badanych bez migotania przedsionkéw (M = 55.63; SD = 12.52), a nizsze wsrdéd chorych z
diagnozga arytmii (M = 44.08; SD = 16.58).

W kolejnym kroku ustalono, ze w grupie pacjentéw bez arytmii wskaznik
ekspansji lewego przedsionka (EI) byt wyzszy (M=1.49;SD=0.76) niz u chorych
z arytmig (M=1.03;SD=0.73). Réznice pomiedzy badanymi grupami byly istotne statystycznie
(U=223.5; p<0.05).

Dowiedziono, ze rdznice odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru
w projekcji koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH) w obu grupach byty znamienne
(U= 216.5; p < 0.05). Wiekszy stopien odksztatcania charakteryzowat populacje bez arytmii
M= 26.72 %;SD= 9.77) w poréwnaniu do grupy z arytmig (M= 19.08 %;
SD =11.42).

Ustalono, ze w zakresie poziomu odksztatcania lewego przedsionka w fazie
rezerwuaru z usrednieniem pomiarow z dwdch projekcji (LASr mean) rdznica jest istotna
statystycznie (U = 193.5; p < 0.01). Wyzszy wynik odnotowano w przypadku grupy wolnej od
arytmii (M= 26.73 %;SD= 9.54) w porédwnaniu do grupy z arytmig
(M =18.62; SD = 8.79).

Wykazano, ze réznice maksymalnej predkosci przeptywu
wczesnorozkurczowego w naptywie do lewej komory (E) w badanych grupach sg znamienne
(U= 172.5; p < 0.05). Wieksze predkosci wyliczono u badanych z arytmig (M= 0.83 m/s;
SD = 0.18) w poréwnaniu do grupy bez arytmii (M = 0.72 m/s; SD = 0.19). W kolejnym etapie
analiz ustalono, ze w zakresie zmiennej E/e’ rdznica jest istotna statystycznie (U = 128; p <
0.05). Wyzszy wynik ilorazu maksymalnej predkosci przeptywu wczesnorozkurczowego (E) i
maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego (e’) w grupie pacjentéw z diagnoza
arytmii (migotanie przedsionkéw) i bez arytmii odnotowano u chorych z rozpoznaniem
migotania przedsionkéw (M = 12.62; SD = 3.76) w poréwnaniu do pacjentéw wolnych od
arytmii (M =9.58; SD = 3.51).

Wskaznik sztywnosci lewego przedsionka (LASI) roznit sie w obu grupach (U = 136; p <
0.05). Wyzsze wartosci uzyskano u badanych z grupy z diagnozg arytmii (M = 0.95; SD = 0.66)

w porownaniu do grupy bez arytmii (M = 0.45; SD = 0.35). Dowiedziono, ze rdznice w zakresie
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wymiaru korncoworozkurczowego lewej komory serca (LVEDd) byty istotne statystycznie (U =
218.5; p < 0.05). Lewa komora miata wiekszy wymiar koncoworozkurczowy u chorych z
migotaniem przedsionkdw (M= 52.92 mm; SD = 3.73) w poréwnaniu do pacjentéw bez
arytmii (M =49.79 mm; SD = 5.22).

Oszacowane globalne odksztatcenie podtuzne lewej komory serca (LV GLS)
réznito sie znamiennie w poréwnywanych grupach (U= 174; p < 0.05). U pacjentéw bez
arytmii poziom odksztatcania podfuznego lewej komory byt wiekszy, wyrazony wyzszymi
wartosciami bezwzglednymi LV GLS (M= -14.49 %; SD=3.92), pordwnujgc do chorych z
diagnoza migotania przedsionkéw, u ktérych wartosci LV GLS byty nizsze (M =-11.47 %; SD =
4.20). Sita efektu byta umiarkowana (rg = 0.43).

Ostatecznie ustalono, ze w zakresie zmiennej PALS+GLS rdznica jest istotna
statystycznie (U = 189.5; p < 0.01). Wyzszy wynik sumy bezwzglednych wartosci odksztatcenia
podtuznego lewego przedsionka i lewej komory odnotowano w przypadku grupy bez arytmii
(M =39.93 %; SD =13.02) w poréwnaniu do grupy z migotaniem przedsionkéw (M =29.2; SD =
10.54). Sita efektu byta umiarkowana (rg = 0.48).

6.3. Choroby wspdtistniejgce

W wyniku analizy chi-kwadrat ustalono, ze wystepuje istotny zwigzek pomiedzy
wystepowaniem arytmii a zmienng DM, x?(1) = 5.76; p < 0.05 (doktadny test Fishera
z poprawka Yatesa). W wyniku poréwnan proporcji kolumnowych ustalono, ze w grupie
pacjentéw z arytmig odsetek oséb z cukrzycg (DM) byt wyzszy (57.14%) niz w grupie wolnej
od arytmii (20.69%). Analogicznie, w grupie bez arytmii odsetek oséb bez cukrzycy (DM) byt
wyzszy (79.31%) niz w grupie z migotaniem przedsionkdw pierwszorazowo rozpoznanym w
czasie hospitalizacji lub w okresie obserwacji odlegtej (42.86%). Sita efektu byta umiarkowana
(phi=0.32).

Otrzymane wyniki przedstawiajg Tabele 3 — 5 oraz Wykresy 1 — 18.
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Tabela 3 Pracownia hemodynamiczna

Zmienne Arytmia (-) (n = 58) Arytmia (+) (n = 14) p
Koro-doba 0.67
1 doba 48 (83) 13 (93) 9

Powyzej 1 doby 10 (17) 1(7)

Czas do koro 0.97
<2h 4(7) 1(7) 0
2-6h 15 (26) 3(21)

6-12 h 10 (17) 2 (14)
12-24 h 10 (17) 2(14)
>24 h 19 (33) 6 (44)

Powiktania (koro) 1.00
Nie 50 (88) 13 (93) 0
Tak 7(12) 1(7)

Naczynie (Ml) 0.14
CcX 10 (18) - 2
GPZ 23 (40) 4(29)

GPZ, CX, PTW 1(2) -
PTW 23 (40) 10 (71)

Zwezenie naczynia 0.74
Zwezenie 70-89% 6 (11) 2(14) 7
Zwezenie 90-99% 22 (39) 4 (29)

Zamkniecie 28 (50) 8 (57)

Ch wielonaczyn 0.59
Nie 32 (55) 6 (43) 6
Tak 26 (45) 8(57)

Inwaz/zach 1.00
Inwazyjne 55 (95) 14 (100) 0
Zachowawcze 3(5) -

Do kolejnego PCI 0.64
Nie 35 (60) 10 (71) 5
Tak 23 (40) 4 (29)

Do CABG 1.00
Nie 55 (95) 13 (93) 0
Tak 3 (5) 1(7)

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%)
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Ml-zawat miesnia sercowego; CX-gatgz okalajagca lewej tetnicy wiencowej; GPZ-gataz

przednia zstepujgca lewej tetnicy wiencowej; PTW-prawa tetnica wiencowa; PCl-interwencja

przezskérna na naczyniach wieicowych; CABG-pomostowanie aortalno-wieficowe

Tabela 4 Badanie echokardiograficzne

Zmienne Arytmia (-) (n = 58) Arytmia (+) (n = 14) p

LAS doba 2.91+0.92 3.77+1.01 0.009
LAS RR sys 125.5+15.23 126.85 £ 14.17 0.602
LAS RR dia 73.26 £ 8.55 72.46 £9.62 0.893
LAS FPS 68.67 £ 9.08 65.92 + 6.01 0.579
LA PLAX 39.8+5.16 39.93+2.91 0.569
LA area min mean 10.75 £ 3.07 13.38 £4.57 0.057
LA area max mean 18.84 + 3.59 21.62+4.2 0.027
LAVi 4CH AFI 25.34+£9.11 29.69 +9.43 0.123
LAVi bip AFI 25.72 £ 8.25 31.07 £10.5 0.109
LAVi 4CH dysk 27.68 £7.35 30.88 £ 8.26 0.201
LAVi bip dysk 27.45 +7.45 32.06 £ 10.59 0.091
LAEF 4CH 55.93 + 14.29 43.46 £ 20.22 0.029
LAEF mean 55.63 +12.52 44.08 +16.58 0.014
El 4 CH 1.51+0.92 1.14+1.05 0.068
El mean 1.49+0.76 1.03+0.73 0.032
pass EF (cd) 4CH 24.7 +14.55 23.11+£11.69 0.874
pass EF (cd) mean 23.28+12.53 21.76 £ 7.44 0.976
act EF (pump) 4CH 41.44 +13.88 36.56 + 18.94 0.432
act EF (pump) mean 41.25+12.18 37.56 + 14.66 0.562
LASr 4 CH 26.72 £9.77 19.08 £+ 11.42 0.020
LASr mean 26.73 £9.54 18.62 +8.79 0.009
LAScd 4CH -12.68 + 6.58 -9.54 £ 4.65 0.089
LAScd mean -12.74 £6.71 -9.75+2.73 0.147
LASct 4CH -13.7+6.1 -12.89 + 6.97 0.764
LASct mean -13.91+6.05 -12.11+5.34 0.555
LAFI 58.37 £ 26.68 43.38 £ 37.81 0.057
E 0.72+0.19 0.83+0.18 0.041
E/e' 9.58 +3.51 12.62 +3.76 0.010
LAP 0.056

Podwyzszone 8 (14) 5(38)
W normie 49 (86) 8(62)
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Tabela 4 Badanie echokardiograficzne ciag dalszy

LASI
LVMI
LVEDd
RWT
IVS
PW
2D LVEF
<40%
41-49%
250%
Kurczliwos¢ LV
zaburzenia
Nie
Tak
RVSP
Norma
Podwyzszone
LV GLS
PALS+LV GLS

0.45+0.35
100.09 +19.99
49.79 £5.22
0.41 +£0.05
10.88 £0.98
10.09 +£1.17

9 (16)
6 (10)
42 (74)

4(7)
53 (93)

51 (88)
6(11)
-14.49 +£3.92
39.92 £13.02

0.95+0.66
107.77 £ 19.67
52.92+3.73
0.39+0.04
11+1.08
10.38 £1.12

6 (46)
1(8)
6 (46)

13 (100)

9 (69)

4 (31)
-11.47 +£4.2
29.2+£10.54

0.016
0.207
0.022
0.633
0.599
0.247
0.055

1.000

0.081

0.021
0.007

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%); objasnienia skrotow w zatgczniku nr 1-badanie

echokardiograficzne;

Tabela 5 Okres obserwacji odlegtej

Zmienne Arytmia (-) (n = 58) Arytmia (+) (n = 14) p
Obs kotatanie 0.236
Nie 49 (86) 10 (71)
Tak 8(14) 4 (29)
Obs miesigce 10.56 £ 2.04 9.6+1.71 0.104
Obs (liczba) ekg 7.46 +2.63 6.36 £2.31 0.229
Obs Holter 1.000
Nie 49 (86) 12 (86)
Tak 8 (14) 2 (14)
Obs diagn AF 0.000
Nie 57 (100) 1(20)
Tak - 4 (80)
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Tabela 5 Okres obserwacji odlegtej cigg dalszy

Obs CV hosp
Nie 52 (93) 11 (79)
Tak 4(7) 3(21)
Obs MI
Nie 54 (95) 12 (86)
Tak 3(5) 2(14)
Obs PCI
Nie 54 (95) 13 (93)
Tak 3(5) 1(7)
Obs zgon
Nie 57 (100) 10 (71)
Tak = 4 (29)

0.137

0.254

1.000

0.001

Nota: wartosci oznaczajg mean + SD, n (%)

Obs- okres obserwacji odlegtej; Obs diagn FA-diagnoza migotania przedsionkdw w okresie
obserwacji odlegtej; Obs CV hosp- hospitalizacja sercowo-naczyniowa w okresie obserwacji
odlegtej; Obs MI- zawat miesnia sercowego w okresie obserwacji odlegtej; Obs PCI-

interwencja przezskdrna na naczyniach wiencowych w czasie obserwacji odlegtej;
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i bez arytmii
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6.4. Modele predykcyjne

Na podstawie przeprowadzonych analiz ustalono, ze najwieksza sita efektu zostata
odnotowana dla kolejnych zmiennych: E/e’ (rg = 0.52) ,PALS+GLS (rg = 0.48), Sl (rg = 0.49),
LASr mean (rg= 0.47). Do modelu pozwalajgcego przewidywac¢ wystgpienie arytmii
wprowadzono 4 predyktory — E/e’, PALS+GLS, S| oraz LAS r mean. Dobdr byt podyktowany
przestankami teoretycznymi. Aby ustali¢ model predykcyjny pozwalajgcy przewidywaé
wystgpienie arytmii, zastosowano analize regresji logistycznej. Model dla 4 typowanych
predyktorow (Model 5) okazat sie nieistotny, Wald test F (4,57) = 2.01; p = 0.105. Wykonano
zatem modele regresji logistycznej dla pojedynczych predyktoréw.

Wywnioskowano, ze model przewidujgcy wystgpienie arytmii na podstawie wartosci
zmiennej LAS r mean (Model 1) okazat sie istotny, Wald test F (1,67) = 6.32; p = 0.014 i
wyjasniat 17.73% wariancji zmiennej zaleznej, R? Nagelkerkego = 0.18. Okazato sie, ze wraz ze
wzrostem poziomu zmiennej LAS r mean o 1SD dochodzi do istotnego obnizenia ilorazu szans
wystapienia arytmii 0 9.78% (OR = 0.90; p < 0.05). Nastepnie ustalono, ze model
przewidujgcy wystgpienie arytmii na podstawie wartosci zmiennej E/e’ (Model 2) okazat sie
istotny, Wald test F (1,61) = 4.95; p = 0.030 i wyjasniat 13.34% wariancji zmiennej zaleznej, R?
Nagelkerkego = 0.13. Okazato sie, ze wraz ze wzrostem poziomu zmiennej E/e’ o 1SD dochodzi
do istotnego wzrostu ilorazu szans wystgpienia arytmii o 21.52% (OR = 1.22; p < 0.05). W
kolejnym kroku wykazano, ze model przewidujgcy wystgpienie arytmii na podstawie wartosci
zmiennej LASI (Model 3) okazat sie istotny, Wald test F (1,61) = 7.97; p = 0.006 i wyjasniat
21.90% wariancji zmiennej zaleznej, R? Nagelkerkego = 0.22. Okazato sie, ze wraz ze wzrostem
poziomu zmiennej LASI 0 1SD dochodzi do istotnego wzrostu ilorazu szans wystgpienia arytmii
0 640.98% (OR = 7.41; p < 0.01).

Ostatecznie ustalono, ze model przewidujgcy wystgpienie arytmii na podstawie
wartosci zmiennej PALS+GLS (Model 4) okazat sie istotny, Wald test F (1,69) = 6.89; p = 0.011
i wyjasniat 17.12% wariancji zmiennej zaleznej, R? Nagelkerkego = 0.17. Okazato sie, ze wraz
ze wzrostem poziomu zmiennej PALS+GLS o 1SD dochodzi do istotnego obnizenia ilorazu szans
wystgpienia arytmii 0 6.03% (OR = 0.94; p < 0.01). Podsumowaniem dla modeli jest
oszacowanie ich mocy predykcyjnej za pomocg AUC. Okazuje sie, ze moc predykcyjna jest
raczej staba. Wynika to z niskiej liczebnosci proby oraz matej liczby wystgpien arytmii.

Otrzymane wyniki przedstawia Tabela 6 oraz Wykres 19.
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Tabela 6 Wspotczynniki regresji logistycznej pojedynczych modeli (1 predyktor) i modelu

zbiorczego (4 predyktory)

Model Zmienne w modelu B s.e. z 8 p OR DPU GPU AUC

1 (Stata) 0.84 0.88 0.96 0.338 0.54
LASr mean -0.1 0.04 -2.51 -2.58 0.012 0.9 0.82 0.97

2 (Stata) -3.8 1.08 -35 0 0.54
E/e’ 0.19 0.09 222 1.95 0.026 1.22 1.03 1.46

3 (Stata) -2.97 0.65 -4.58 0 0.57
LASI 2 0.71 2.82 241 0.005 7.41 1.95 33.75

4 (Stata) 0.67 0.79 0.85 0.397 0.53
PALS+GLS -0.06 0.02 -2.63 -2.25 0.009 0.94 0.89 0.98

5 (Stata) 0.13 256 0.05 0.961
LASr mean -0.07 0.11  -0.65 -1.98 0.514 093 0.73 1.15
E/e’ 0.01 0.16  0.05 0.07 0.964 1.01 0.7 1.37
S| 0.62 1.74 0.36 0.74 0.723 1.85 0.06 71.5
PALS+GLS -0.02 0.08 -0.22 -0.64 0.823 0.98 0.84 1.17

Nota: B = Niestandaryzowany wspotczynnik regresji; s.e. = bfad standardowy dlaB;z=

Statystyka z; 8 = Standaryzowany wspodfczynnik regresji; p = Istotnos¢ statystyczna; OR =

lloraz szans; DPU / GPU = 95% przedziaty ufnosci dla OR.

1.004
0.754
Model
%‘ LAS r mean
= 0.50- Ele
o
o si
PALS+GLS
0.254
0.001
1.00 0.75 0.50 0.25 0.00

specificity

Wykres 19 Krzywe ROC modeli z pojedynczymi predyktorami przewidujgcymi wystgpienie

arytmii
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Na podstawie najnizszej wartosci wspotczynnika R? Nagelkerkego dla pojedynczych
modeli wytypowano predyktor do usuniecia z modelu dla 4 predyktoréw (Model 5) tj. E/e’.
Ale rowniez tym razem model dla 3 typowanych predyktoréw okazat sie nieistotny, Wald test
F (3,58) = 2.69; p = 0.055. Ponownie wiec na podstawie najnizszej wartosci wspoétczynnika
Nagelkerkego dla trzech pojedynczych modeli (Model 1, Model 3, Model 4) wytypowano
predyktor do usuniecia z modelu dla 3 predyktoréow tj. PALS+GLS.

W ten sposéb utworzono model pozwalajacy przewidywaé wystgpienie Arytmii na
podstawie 2 predyktoréw (LAS r mean, LASI). Model ten byt istotny, Wald test F (2,59) = 4.02;
p = 0.023 i wyjasniat 25.71% wariancji zmiennej zaleznej, R?> Nagelkerkego = 0.26. Aczkolwiek
analiza wspotczynnikéw regresji nie wykazata aby ktorykolwiek
z predyktorow w tym modelu wptywat istotnie na wystgpienie Arytmii. Rezultat ten moze
wynikac¢ z wysokiej wspoétliniowosci obu predyktoréw (r =-0.78; p < 0.001).

Otrzymane wyniki przedstawia Tabela 7.

Tabela 7 Wspotczynniki regres;ji logistycznej modelu z 2 predyktorami

Model Zmienne w modelu B s.e. z 8 p OR DPU GPU
6 (Stata) -0.09 2.28 -0.04 0.968
LASr mean -0.09 0.08 -1.23 -2.49 0.220 0.91 0.77 1.05
LASI 0.74 1.16 0.64 0.89 0.523 210 0.22 23.24

Nota: B = Niestandaryzowany wspodfczynnik regresji; s.e. = btagd standardowy dlaB;z=
Statystyka z; 8 = Standaryzowany wspodfczynnik regresji; p = Istotnos¢ statystyczna; OR =

lloraz szans; DPU / GPU = 95% przedziaty ufnosci dla OR.

6.5. Odksztatcenie lewego przedsionka w badanej populacji

W celu ustalenia istotnych zaleznosci w catej prdbie badanych pomiedzy
wielonaczyniowg chorobg wiericowg, typem zawatu miesnia sercowego (STEMI/NSTEMI),
podwyzszonym cisnieniem w lewym przedsionku (LAP), czasem, jaki uptynat od rozpoznania
zawatu miesnia sercowego do koronarografii, ptcig, przewlektg chorobg nerek, cukrzycsy,
nadcisnieniem tetniczym, przebytym w wywiadzie zawatem miesnia sercowego, obecng w
wywiadzie chorobg wiencowa a poziomem odksztatcenia lewego przedsionka w 3 fazach,

czyli rezerwuaru (LASr 4CH), kondiutu (LAScd 4CH) i aktywnej pompy (LASct 4CH)
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przeprowadzono analizy testem U Manna-Whitneya. Dobdér metody byt podyktowany matymi
liczebnosciami w przypadku podgrup (n < 30). W wyniku analizy wykazano, ze cukrzyca (DM)
istotnie rdznicuje poziom zmiennej LASr 4CH, U= 305.5;p< 0.05. Wiekszy poziom
odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji koniuszkowej
czterojamowej odnotowano w przypadku pacjentéw bez rozpoznanej cukrzycy (M = 26.76; SD
= 10.6) w porédwnaniu do chorych z cukrzycga (M= 19.83; SD = 8.5). Sita efektu byta
umiarkowana (rg =0.37). W kolejnym kroku ustalono, ze przewlekta choroba nerek
(PCHN) istotnie rdznicuje poziom zmiennej LASr 4CH, U= 152; p < 0.001. Wyzszy wynik
odnotowano w przypadku grupy bez przewlektej choroby nerek (M = 26.86; SD = 10.1) w
poréwnaniu pacjentami z chorobg nerek (M = 16.69; SD = 8.23). Sita efektu byta silna (rg =
0.60).

Wykazano, ze przewlekta choroba nerek (PCHN) istotnie réznicuje poziom zmiennej
LASct 4CH, U = 157.5; p < 0.01. Mniejszy poziom odksztatcenia przedsionka w fazie aktywnej
pompy odnotowano w przypadku pacjentdw z przewlekta chorobg nerek (M = -8.64%; SD =
6.44) w poréwnaniu do grupy badanych bez choroby nerek (M = -14.39%; SD = 5.75). Sita
efektu byta umiarkowana (rg = 0.50). W kolejnym kroku ustalono, ze podwyzszone cisnienie
w lewym przedsionku (LAP) istotnie rdéznicuje poziom zmiennej LASr 4CH, U = 94; p < 0.001.
Wiekszy stopien odksztatcenia lewego przedsionka odnotowano w grupie badanych z
niepodwyzszonym LAP (M= 27.49; SD = 9.65) w poréwnaniu do tych
z podwyzszonym (M= 13.85; SD = 6.07). Sita efektu byta bardzo silna (rg= 0.75).

Potwierdzono, ze LAP istotnie rdznicuje poziom zmiennej odksztatcenia lewego
przedsionka w fazie konduitu (LAScd 4CH), U= 160;p< 0.01. Nizsze wartosci
charakteryzowaty pacjentow z podwyzszonym ciSnieniem w lewym przedsionku
(M= -7.08; SD = 3.45) w poréwnaniu do pacjentéw, u ktéorym poziom cisnienia w lewym
przedsionku byt prawidtowy (M= -13.04; SD = 6.32). Sita efektu byta silna (rg = 0.58).

Nastepnie wykazano, ze LAP istotnie dywersyfikuje poziom odksztatcenia lewego
przedsionka w fazie jego aktywnej pompy (LASct 4CH), U = 147.5; p < 0.05. Nizszego stopnia
odksztatcenie odnotowano w przypadku podwyzszonego ci$nienia w lewym przedsionku
(M =-8.78; SD = 6.63) w poréwnaniu do sytuacji, kiedy LAP byto niepodwyzszone (M =-14.17;
SD = 5.86). Sita efektu byta umiarkowana (rg = 0.44). W kolejnym etapie ustalono, ze funkcja
rozkurczowa lewej komory (Diastol) istotnie réznicuje poziom zmiennej LASr 4CH, U = 209;

p< 0.001. Wyisze poziomy odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru
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odnotowano w przypadku prawidtowej funkcji rozkurczowej lewej komory (M= 32.65;
SD = 9.39) w pordwnaniu do grupy chorych, u ktérych w badaniu echokardiograficznym
potwierdzono obecnos$¢ cech dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca (M= 22.74;
SD =9.82). Sita efektu byta silna (rg = 0.54).

Zinterpretowano, ze funkcja rozkurczowa lewej komory (Diastol) istotnie
dywersyfikuje poziomy odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu (LAScd 4CH),
U= 217.5; p< 0.0. Mniejszego stopnia odksztatcenie wystepowato w grupie z dysfunkcja
rozkurczowg (M = -10.67; SD = 5.48) w porédwnaniu do grupy z prawidlowa funkcja
rozkurczowg lewej komory serca (M = -16.74; SD = 6.38). Sita efektu byta silna (rg = 0.53).

Aby wustali¢ istotne zaleznosci w catej prdébie badanych pomiedzy naczyniem
dozawatowym (Naczynie MI) a stopniem odksztatcenia lewego przedsionka w trzech jego
fazach, tj. rezerwuaru (LASr 4CH), konduitu (LAScd 4CH) i aktywnej pompy (LASct 4CH)
przeprowadzono analizy testem Kruskala-Wallisa. Dobdr metody byt podyktowany matymi
liczebnosciami w przypadku podgrup (n < 30).

W wyniku analizy ustalono, ze rodzaj naczynia dozawatowego (Naczynie Ml) istotnie
réznicuje poziom zmiennej LAS cd 4CH, H(2) = 6.6; p < 0.05, n? = 0.06. Analiza poréwnan
wielokrotnych parami nieparametryczng metoda Dunna wykazata, ze w przypadku gatezi
okalajgcej lewej tetnicy wienicowej (CX) stopien odksztatcenia lewego przedsionka w fazie
konduitu byt znaczaco wiekszy (M = -16.30; SD = 4.14) niz w przypadku: gatezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiericowej, GPZ (M =-11.07; SD = 6.46; p < 0.05) oraz prawej tetnicy
wiencowej, PTW (M =-11.59; SD = 6.44; p < 0.05).

Otrzymane wyniki przedstawiajg Wykresy 20 — 28.
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Wykres 20 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji

koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) u pacjentdw z cukrzycg (DM).
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Wykres 21 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekgji

koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) u pacjentow z przewlektg chorobg nerek

(PCHN).
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Wykres 22 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy w
projekcji koniuszkowej czterojamowej (LASct 4CH; %) u pacjentéw z przewlekfa

chorobg nerek (PCHN)
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Wykres 24 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LAScd 4CH; %) w zaleznosci od cisSnienia w lewym

przedsionku (LAP)
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Wykres 25 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy w

projekcji koniuszkowej czterojamowej (LASct 4CH; %) w zaleznosci od cisnienia w

lewym przedsionku (LAP)
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Wykres 26 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekgcji

koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od funkcji rozkurczowej lewej

komory serca (Diastol)
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Wykres 27 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w projekcji

koniuszkowej czterojamowej (LAScd 4CH; %) w zaleznosci od funkcji rozkurczowej lewej

komory serca (Diastol)
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Wykres 28 Zrdzinicowanie stopnia odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w

projekcji koniuszkowej czterojamowej (LAScd 4CH) w zalezno$ci od naczynia dozawatowego

(Naczynie MI)
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6.6. Analiza zwigzkow

W celu ustalenia istotnych zwigzkéw pomiedzy odksztatceniem lewego przedsionka w
trzech fazach, tj. rezerwuaru (LASr 4CH), konduitu (LAScd 4CH)
i aktywnej pompy (LASct 4CH) a: (1) kalkulatorem ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw
w przeciggu 5 lat z wykorzystaniem jego modelu podstawowego (CHARGE sim) i
zaawansowanego (CHARGE adv), (2) skalg ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych (CHA,DS;
VASc) , (3) indeksowang objetoscig lewego przedsionka (LAVI bip AFI), (4) wiekiem, (5)
wskaznikiem masy ciata (BMI), (6) catkowitg frakcja oprézniania lewego przedsionka (LAEF
4CH) oraz oszacowania zwigzku pomiedzy wskaznikiem sztywnosci przedsionka (LASI) i
wskaznikiem funkcjonalnosci przedsionka (LAFI) a odksztatceniem lewego przedsionka w 3
fazach (LASr 4CH, LAScd 4CH, LASct 4CH), CHARGE sim, CHARGE adv, CHA;DS; VASc, LAVI bip
AFl, wykonano serie analiz korelacji Pearsona. Przed przystgpieniem do analizy dane
znormalizowano, gdyz w wiekszosci nie spetniaty one formalnego kryterium normalnosci
rozktadu. Podstawowe statystyki opisowe oraz testy normalnosci rozktadéw przed

znormalizowaniem przedstawia Tabela 8.

Tabela 8 Wyniki analizy rozktadu normalnosci i statystyk opisowych dla zmiennych: Wiek,
BMI, CHARGE sim, CHARGE adv, CHA;DS; VASc, LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4 CH, LAS LAS
cd 4CH, LAS ct 4CH, LAFI, LASI

Zmienne N M SD Me Min Max Skosnos¢ Kurtoza SwW p

Wiek 74 65.47 12.25 67.00 30.00 96.00 -0.25 0.30 0.99 0.556
BMI 74 27.42 4.22 26.94 18.96 38.27 0.63 0.41 0.96 0.024
CHARGE sim 68 4.27 3.61 3.10 0.40 15.60 1.44 1.78 0.85 0.000
CHARGE adv 65 3.98 3.32 3.00 0.40 14.90 1.47 1.87 0.85 0.000
CHA;DS; VASc 74 3.26 1.54 3.00 1.00 7.00 0.65 0.33 0.91 0.000
LAVI bip AFI 72 26.96 8.88 26.00 11.80 50.50 0.80 0.25 0.94 0.003
LAEF 4CH 72 53.38 16.07 55.00 17.00 83.00 -0.18 -0.84 0.97 0.127
LAS r 4CH 72 25.03 10.50 23.00 6.00 50.00 0.28 -0.69 0.97 0.112
LAScd 4CH 72 -11.97 6.33 -11.00 -29.00 -1.00 -0.48 -0.46 0.96 0.035
LASct 4CH 68 -13.46 6.19 -13.50 -28.00 -1.00 -0.01 -0.66 0.98 0.314
LAFI 68 54.60 29.57 51.90 7.40 113.00 0.23 -1.07 0.96 0.017
LASI 64 0.53 0.44 0.38 0.10 2.00 1.81 2.69 0.77 0.000
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Nota:
N= Liczebno$¢; M= Srednia arytmetyczna; SD= Odchylenie standardowe; Me =
Mediana; Min = Wartos¢ minimalna; Max = Warto$¢ maksymalna; S-W = Statystyka testu

Shapiro-Wilka; p = Istotnos¢ statystyczna.

W celu unormalnienia rozktadéw w analizowanych danych, wykorzystano biblioteke
jezyka R o nazwie ,bestNormalize” [112] , ktdra pozwala na testowanie wielu przeksztatcen
unormalniajgcych rozktad. Logika tej funkcji polega na testowaniu 15 mozliwych
przeksztatcen, wraz z jednoczesnym  ustaleniem  optymalnych  parametréw
przeksztatceniowych np. hiperperametru Lambda w przeksztatceniu Boxa Coxa [17]. | tak, w
celu wyboru metody normalizujgcej zmienna: (a) Wiek wykonano serie przeksztatcen —analiza
wykazata, ze najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W
poréwnaniu do innych popularnych przeksztatcerr, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢
statystyki dopasowania, P/df = 0.79, (b) BMI wykonano serie przeksztatcer — analiza wykazata,
ze najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W poréwnaniu do
innych popularnych przeksztatcern, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos$é statystyki
dopasowania, P/df = 0.07, (c) CHARGE sim wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata,
ze najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W poréwnaniu do
innych popularnych przeksztatcern, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos$é statystyki
dopasowania, P/df = 0.03, (d) CHARGE adv wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata,
ze najlepsze wiasciwosci normalizacyjne zwracafa technika orderNorm.
W pordwnaniu do innych popularnych przeksztatcen, metoda ta zwrdcita najnizszg warto$é
statystyki dopasowania, P/df = 0.15, (e) CHA2DS, VASc wykonano serie przeksztatcen — analiza
wykazata, ze najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika arcsinh x. W poréwnaniu
do innych popularnych przeksztatcen, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢ statystyki
dopasowania, P/df = 13.33, (f) LAVI bip AFI wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata,
ze najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W poréwnaniu do
innych popularnych przeksztatcern, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos$é statystyki
dopasowania, P/df = 0.04, (g) LAEF 4CH wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata, ze
najlepsze wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W pordwnaniu do innych
popularnych przeksztatcen, metoda ta zwrdcita najnizszg wartosé statystyki dopasowania,

P/df = 0.11, (h) LAS r 4CH wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata, ze najlepsze
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wtasciwosci normalizacyjne zwracafta technika orderNorm. W poréwnaniu do innych
popularnych przeksztatcen, metoda ta zwrdcita najnizszg wartosé statystyki dopasowania,
P/df = 0.48, (i) LAScd 4CH wykonano serie przeksztatcenn — analiza wykazata, ze najlepsze
wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W poréwnaniu do innych
popularnych przeksztatcer,, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢ statystyki dopasowania,
P/df = 0.22, (j) LASct 4CH wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata, ze najlepsze
wtasciwosci normalizacyjne zwracata technika yeojohnson. W poréwnaniu do innych
popularnych przeksztatcer,, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢ statystyki dopasowania,
P/df =0.68, (k) LAFI wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata, ze najlepsze wtasciwosci
normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W pordéwnaniu do innych popularnych
przeksztatcen, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢ statystyki dopasowania, P/df = 0.03, (l)
LASI wykonano serie przeksztatcen — analiza wykazata, ze najlepsze wiasciwosci
normalizacyjne zwracata technika orderNorm. W pordéwnaniu do innych popularnych
przeksztatcen,, metoda ta zwrdcita najnizszg wartos¢ statystyki dopasowania, P/df = 0.12.

Podstawowe statystyki opisowe oraz testy normalnosci rozktadéw po wykonaniu

normalizacji przedstawia Tabela 9 oraz Wykresy 29 — 31.

Tabela 9 Wyniki analizy rozktadu normalnosci i statystyk opisowych dla zmiennych: Wiek,
BMI, CHARGE sim, CHARGE adv, CHA,DS; VASc, LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4 CH, LAS LAS
cd 4CH, LAS ct 4CH, LAFI, LASI — po normalizacji

Zmienne N M SD Me Min Max Skosnos¢ Kurtoza SwW p
Wiek 74 0.00 1.00 0.00 -2.47 2.47 0.00 -0.13 1.00 1.000
BMI 74 0.00 1.00 0.00 -2.47 2.47 0.00 -0.13 1.00 1.000
CHARGE sim 68 0.00 0.99 0.02 -2.44 2.18 -0.02 -0.22 1.00 0.998
CHARGE adv 65 0.00 1.00 0.06 -2.42 2.42 0.01 -0.16 1.00 1.000
CHA;DS; VASc 74 0.00 1.00 0.04 -1.91 1.77 -0.47 -0.18 0.91 0.000
LAVI bip AFI 72 0.00 1.00 -0.02 -2.46 2.46 0.00 -0.14 1.00 1.000
LAEF 4CH 72 0.00 1.00 0.00 -2.46 2.46 0.01 -0.14 1.00 1.000
LASr4 CH 72 0.00 0.99 0.00 -2.20 2.46 0.02 -0.20 0.99 0.992
LAS LAS cd 4CH 72 0.00 0.99 0.03 -2.46 2.46 -0.01 -0.14 1.00 0.997
LAS ct 4CH 68 0.00 1.00 -0.04 -2.22 2.16 0.13 -0.63 0.98 0.304
LAFI 68 0.00 1.00 0.00 -2.44 2.44 -0.01 -0.15 1.00 1.000
LASI 64 0.00 1.00 0.02 -2.42 2.42 0.01 -0.16 1.00 1.000
Nota:
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N= Liczebno$é; M= Srednia arytmetyczna; SD= Odchylenie standardowe; Me =
Mediana; Min = Wartos¢ minimalna; Max = Warto$s¢ maksymalna; S-W = Statystyka testu

Shapiro-Wilka; p = Istotnos¢ statystyczna.

Wiek BMI
25 20
20
15+
15+
10+
10+
5 57
0 . 0
3 2 1 0 1 2 3 2 1 0 1 2
CHARGE sim CHARGE adv
154 15+
101 107
5 57
0 . 0
3 2 1 0 1 2 2 1 0 1 2

Wykres 29 Rozktady czestosci zmiennych Wiek, BMI, CHARGE sim, CHARGE adv (po

normalizacji)
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CHA2DS2 VASc LAVI bip AFI

201
201 15+
10+
10+
5_
0 01
2 1 0 1 2 2 1 0 1 2
LAEF 4CH LASr4CH
20
15+
15
10- 10+
5 57
0 01
2 1 0 1 2 2 1 0 1 2 3

Wykres 30 Rozktady czestosci zmiennych CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4CH

(po normalizacji)

LAS LAS cd 4CH LAS ct 4CH
151
151
10- 107
54 57
04 0+
2 1 0 1 2 -3 2 1 0 1 2
LAFI Si
20
151
151
10+ 104
54 5
04 0, :
2 1 0 1 2 -3 -2 1 0 1 2 3

Wykres 31 Rozktady czestosci zmiennych LAS LAScd 4CH, LASct 4CH, LAFI, LASI=SI (po

normalizacji)
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W wyniku analizy ustalono, ze spadek wynikéw zmiennej LASr 4CH byt istotnie
zwigzany ze: (a) wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE sim, r(64) = -0.37; p < 0.01 (sita tego
zwigzku byta statystycznie umiarkowana), (b) wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE adyv, r(61)
=-0.31; p < 0.05 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana).

Nastepnie wykazano, ze wzrost wynikow zmiennej LAScd 4CH byt istotnie zwigzany ze:
(a) wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE sim, r(64) = 0.53; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie umiarkowana), (b) wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE adv, r(61) = 0.55; p <
0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana).

W kolejnym kroku ustalono, ze wzrost wynikéw zmiennej CHA,DS, VASc wigzat sie ze:
(a) spadkiem wynikéw zmiennej LASr 4CH, r(70) = -0.48; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie umiarkowana), (b) wzrostem wynikdw zmiennej LAScd 4CH, r(70) = 0.38; p <
0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana), (c) wzrostem wynikdw zmiennej

LASct 4CH, r(66) = 0.24; p < 0.05 (sita tego zwigzku byta statystyczne staba).

Nastepnie wykazano, ze wzrost wynikdw zmiennej LAVI bip AFl wigzat sie ze: (a)
spadkiem wynikéw zmiennej LASr 4CH, r(70) = -0.56; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie  umiarkowana), (b) wzrostem wynikbw zmiennej LASct 4CH,
r(66) = 0.54; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana). w
kolejnym kroku ustalono, ze wzrost wynikéw zmiennej Wiek wigzat sie ze: (a) spadkiem
wynikéw zmiennej LASr 4CH, r(70) = -0.59; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie
umiarkowana), (b) wzrostem wynikéw zmiennej LAScd 4CH, r(70) = 0.65; p < 0.001 (sita tego
zwigzku byta statystycznie umiarkowana).

Nie wykazano, ze BMI byto zwigzane z poziomem ktérejkolwiek frakcji LAS.

Nastepnie wykazano, ze wzrost wynikdw zmiennej LAEF 4CH wigzat sie ze: (a)
wzrostem wynikdw zmiennej LAS r 4CH, r (70) = 0.87; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie mocna), (b) spadkiem wynikow zmiennej LAScd 4CH, r(70) = -0.61;
p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana), (c) spadkiem wynikéw zmiennej

LASct 4CH, r(66) = -0.68; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana).

Otrzymane wyniki przedstawia Tabela 10 oraz Wykresy 32 — 37.
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Tabela 10 Wyniki analizy korelacji Pearsona miedzy zmiennymi: CHARGE sim, CHARGE adv,

CHA2DS; VASc, LAVI bip AFI, Wiek, BMI, LAEF 4CH a LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH

Zmienna LAS r 4CH LAS cd 4CH LAS ct 4CH
CHARGE sim -0.37%* 0.53%** 0.02
CHARGE adv -0.31* 0.55%** 0.02
CHA2DS2 VASc -0.48%** 0.38%%** 0.24*

LAVI bip AFI -0.56%** 0.18 0.54%**
Wiek -0.59%** 0.65%** 0.18

BMI 0.03 -0.17 -0.15

LAEF 4CH 0.87%** -0.61*** -0.68***

Nota: * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001

LASr4CH
LAS cd 4CH

3]
1
o

-2 0 2 -2 0
CHARGE sim CHARGE sim

Wykres 32 Zwigzki pomiedzy CHARGE sim a LAS r 4CH i LAS cd 4CH

(W]
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LAS r4CH
o

LAS ¢d 4CH
o

-2 0 2 -2 0
CHARGE adv CHARGE adv

Wykres 33 Zwigzki pomiedzy CHARGE adv a LAS r 4CH i LAS cd 4CH

LAS r4CH
LAS cd 4CH

-2 0 2 -2 0

(3]

CHA2DS2 VASc CHA2DS2 VASc

LAS ct 4CH

CHA2DS2 VASc

Wykres 34 Zwigzki pomiedzy CHA2DS2 VASc a LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH
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0
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0 2

LAVI bip AFI LAVI bip AFI

Wykres 35 Zwigzki pomiedzy LAVI bip AFl a LAS r 4CH, LAS ct 4CH

LAS r4CH
LAS cd 4CH

-2 0

9]
I
~J
J

Wiek Wiek

Wykres 36 Zwigzki pomiedzy Wiekiem a LAS r 4CH, LAS cd 4CH
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LAS r4CH
LAS cd 4CH

'
(3]

0

o
|
(8]

0 2

LAEF 4CH LAEF 4CH

LAS ct 4CH

'
(]

0

[39]

LAEF 4CH
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Nastepnie wykazano, ze wzrost wynikdw zmiennej SI (LASI) byt zwigzany ze: (a)
wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE sim, r(57) = 0.54; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie umiarkowana), (b) wzrostem wynikéw zmiennej CHARGE adv, r(54) = 0.47; p <
0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana), (c) wzrostem wynikdw zmiennej
CHA;,DS; VASc, r(62) = 0.55; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie umiarkowana), (d)
wzrostem wynikow zmiennej LAVI bip AFI, r(62) = 0.66; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta
statystycznie umiarkowana), (e) spadkiem wynikéw zmiennej LASr 4CH, r(62) =-0.88; p < 0.001
(sita tego zwigzku byta statystycznie mocna), (f) wzrostem wynikdw zmiennej
LAScd 4CH, r(62) = 0.62; p < 0.001 (sita tego zwigzku byfa statystycznie umiarkowana), (g)
wzrostem wynikdw zmiennej LASct 4CH, r(58) = 0.65; p < 0.001 (sita tego zwigzku byfa
statystycznie umiarkowana). Ostatecznie ustalono, ze wzrost wynikéw zmiennej LAFI byt

zwigzany ze:
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(a) spadkiem wynikéw zmiennej CHA,DS, VASc, r(66) =-0.33; p < 0.01 (sita tego zwigzku
byta statystycznie umiarkowana), (b) spadkiem wynikéw zmiennej LAVI bip AFI, r(66) = -0.81;
p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie mocna), (c) wzrostem wynikow zmiennej LASr
4CH, r(66) = 0.78; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie mocna), (d) spadkiem
wynikéw zmiennej LAScd 4CH, r(66) = -0.43; p < 0.001 (sita tego zwigzku byta statystycznie
umiarkowana), (e) spadkiem wynikéw zmiennej LASct 4CH, r(62) = -0.69; p < 0.001 (sita tego
zwigzku byta statystycznie umiarkowana).

Otrzymane wyniki przedstawia Tabela 11 oraz Wykresy.
Tabela 11 Wyniki analizy korelacji Pearsona miedzy zmiennymi: SI (LASI) i LAFI a CHARGE sim,
CHARGE adv, CHA;DS; VASc, LAVI bip AFI, LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH

Zmienna SI (LASI) LAFI
CHARGE sim 0.54*** -0.22
CHARGE adv 0.47%** -0.15
CHA;,DS; VASc 0.55%** -0.33**
LAVI bip AFI 0.66*** -0.81%**
LAS r 4CH -0.88%** 0.78%**
LAS cd 4CH 0.62*** -0.43***
LAS ct 4CH 0.65*** -0.69%**

Nota: * p < 0.05, ** p<0.01, *** p <0.001
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6.7. Podsumowanie wynikéw

Pacjenci z diagnozg migotania przedsionkdw w poréwnaniu do badanych wolnych od
arytmii byli starsi, charakteryzowali sie wyzszym wskaZznikiem masy ciata (BMI), wiekszg
punktacjg w skali CHA2DS; VASc, nizszymi poziomami cholesterolu catkowitego (TCH), nizszymi
poziomami frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL) oraz wyzszym odsetkiem neutrofilii w
puli leukocytéw we krwi obwodowe;.

W badaniu echokardiograficznym parametrami, ktére znamiennie odrdzniaty chorych
z arytmig byty: wieksza powierzchnia lewego przedsionka (LA area), mniejsza catkowita frakcja
oprézniania lewego przedsionka (LAEF), nizszy wskaznik ekspansji (rozciggania) lewego
przedsionka (El), mniejszy poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru
(LASr), wyzsza predkos¢ maksymalna przeptywu wczesnorozkurczowego w naptywie do lewej
komory (E), wyzszy iloraz maksymalnej predkosci przeptywu wczesnorozkurczowego i
maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego (E/e’), wyzszy wskaznik sztywnosci
lewego przedsionka (LASI), mniejszy poziom globalnego odksztatcenia podtuznego lewej
komory (LV GLS), wiekszy wymiar koncoworozkurczowy lewej komory, mniejsza suma
wartosci bezwzglednych szczytowego odksztatcenia podifuinego lewego przedsionka i
globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory (PALS+LV GLS).

Sposrdod chordb wspodtistniejgcych cukrzyca czesciej wystepowata u pacjentow z
rozpoznaniem migotania przedsionkdw.

Zbadanie poziomu odksztatcenia lewego przedsionka w catej populacji chorych
wykazato, ze stopien jego naprezenia w fazie rezerwuaru (LASr) jest istotnie mniejszy u
pacjentéw z cukrzycy, z przewlektg chorobg nerek, w przypadku podwyzszonego cisnienia w
lewym przedsionku oraz w sytuacji wystepowania dysfunkcji rozkurczowej serca.

Wykazano negatywng korelacje odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru (LASr)
z wiekiem, z ryzykiem w skali CHARGE-AF, z ryzykiem w skali CHA;DS; VASc, z indeksowang
objetoscia lewego przedsionka (LAVi).

Pozytywng korelacje szczytowego odksztatcenia podtuznego lewego przedsionka (PALS)
potwierdzono z catkowitg frakcjg oprdzniania lewego przedsionka (LAEF) oraz ze wskaznikiem

funkcjonalnosci lewego przedsionka (LAFI).
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7. DYSKUSJA

W pracy wykazano, ze parametry echokardiograficzne takie jak odksztatcenie lewego
przedsionka w fazie rezerwuaru (LASr), tozsame ze szczytowym odksztatceniem podtuznym
przedsionka (PALS), catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka (LAEF), powierzchnia
lewego przedsionka (LA area), wskaznik sztywnosci lewego przedsionka (LASI), wymiar
koricoworozkurczowy lewej komory serca (LVEDd), globalne odksztatcenie podiuzne lewej
komory (LV GLS) oraz jego suma ze szczytowym odksztatceniem lewego przedsionka w
wartosciach bezwzglednych (PALS+LV GLS), a takze iloraz maksymalnej predkosci naptywu
wczesnorozkurczowego lewej komory oraz maksymalnej predkosci ruchu pierscienia
mitralnego mogg by¢ indykatorami ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw u pacjentéw
z ostrym zawatem miesnia sercowego.

Z powodu ograniczenia pracy wynikajgcego z matej liczby pierwszorazowych diagnoz
arytmii  w  okresie obserwacji odlegtej (migotanie przedsionkdw rozpoznano
u 4 pacjentéw z grupy 74 badanych) zdecydowano o odstgpieniu od bezposredniego,
izolowanego, zestawienia tej populacji badania z grupg chorych bez arytmii. Niemniej,
migotanie przedsionkéw zostato rozpoznane w 5,4 % przypadkédw w okresie obserwacji
odlegtej, co jest porownywalne do wynikdw uzyskanych w pierwszych, nielicznych,
doniesieniach potwierdzajgcych, ze obnizone wartosci LASr u pacjentdéw z zawatem miesnia
sercowego wskazujg na zwiekszone ryzyko migotania przedsionkéw
w przysztosci [124]. W przytoczonej pracy populacje badania stanowito 392 pacjentéw
z rozpoznaniem zawatu miesnia sercowego z uniesieniem odcinka ST (STEMI).
Okres obserwacji wyniost 5,6 roku, a arytmie zdiagnozowano u 6,3% pacjentow.
W projekcie opublikowanym w 2021 roku, rowniez potwierdzajgcym, ze stopien odksztatcenia
lewego przedsionka moze by¢ czynnikiem prognostycznym arytmii, w tym wypadku u
pacjentéw z niewydolnoscig serca z zachowang frakcjg wyrzutowq lewej komory (HFpEF),
migotanie przedsionkéw rozpoznano w 23% przypadkow [61].
170 pacjentéw monitorowano przez 49 miesiecy. Nie mozna wykluczyé, ze znaczna czesc¢
epizodéw arytmii w okresie obserwacji odlegtej u pacjentdw z ostrym zawatem migs$nia
sercowego nie zostata wykryta z uwagi na niewystarczajgco skuteczne metody przesiewowe,
szczegblnie w sytuacji stosowania zalecanego po zawale miesnia sercowego beta blokera,

ktory wptywajgc na redukcje objawdéw przyczynia sie do obnizenia poziomu czujnosci
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klinicznej. W badaniu populacyjnym oceniajgcym czestos¢ migotania przedsionkéw wsréd
3220 pacjentéw z zawatem miesnia sercowego z okresem obserwacji wynoszgcym 6,6 roku,
arytmie, ktéra pierwszorazowo wystgpita powyzej 30 dnia od zawatu miesnia sercowego
rozpoznano u 12% badanych [59]. W pracy wyrdzniajgcej sie metodykg na tle pozostatych, z
wykorzystaniem implantowanego rejestratora arytmii (ICM, Implantable Cardiac Monitor) u
pacjentéw po zawale miesnia sercowego, z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory arytmia
zostata pierwszorazowo rozpoznana u 39,3% badanych. Okres obserwacji wynosit 2 lata,
wizyty kontrolne odbywaty sie co 3 miesigce. W 16% przypadkdéw arytmia wystgpita
w pierwszych 2 miesigcach od zawatu miesnia sercowego, po roku 32% pacjentéw miato
postawiong diagnoze migotania przedsionkdéw. Nie do pominiecia jest fakt, ze populacje
badania stanowit szczegélny profil pacjentéw (z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory
serca, LVEF < 40%). Niemniej, wyjatkowej uwagi wymaga obserwacja, ze ponad 90%
przypadkéw byto bezobjawowych, w czym moze mie¢ udziat stosowany po zawale miesnia
sercowego beta bloker [62]. W trakcie obserwacji odlegtej uczestnikdw prezentowanego
projektu 71% pacjentdéw z rozpoznaniem migotania przedsionkdw negowato objawy arytmii,
u 86% chorych z diagnozg migotania przedsionkdw przy wypisie ze szpitala wydano zalecenia
przyjmowania beta blokera. Istniejg doniesienia, ze niemy przebieg kliniczny moze dotyczyé
az 40% catej populacji chorych z rozpoznaniem migotania przedsionkéw [136]. Arytmia
przebiegajac bezobjawowo przyczynia sie do wydtuzenia czasu od momentu zachorowania do
postawienia diagnozy, opdznienia wdrozenia terapii i wystgpienia mozliwych do unikniecia
powikfan. Niezwykle istotny pozostaje fakt, ze w zestawieniu z petnoobjawowg arytmig nie
wykazano rdznicy w Smiertelnosci ogdlnej, sercowo-naczyniowej oraz powiktan zakrzepowo-
zatorowych, w tym udaréw madzgu [136].

Powyzsze dane poddajg w watpliwosc skutecznosé aktualnych metod przesiewowych
poszukiwania arytmii. Zwraca uwage niewielki odsetek diagnoz migotania przedsionkdw u
pacjentéw po zawale miednia sercowego przy wykorzystaniu standardowych metod
poszukiwania migotania przedsionkéw. W badaniu REHEARSE-AF potwierdzono, ze przy
wykonywaniu jednoodprowadzeniowego badania elektrokardiograficznego dwa razy w
tygodniu z wykorzystaniem smartfona 3,9-krotnie czesciej wykrywano migotanie
przedsionkow u pacjentéw w wieku 65 i wiecej lat [51]. W prezentowanym projekcie z
zatozenia stosowano aktualnie zalecane, rutynowe metody przesiewowe. Model

diagnostyczny odzwierciedlat codzienng praktyke kliniczng. W obliczu faktéw, ze 40% catej
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populacji pacjentéw z migotaniem przedsionkéw moze by¢ bezobjawowych, a wsrdd chorych
po zawale miesnia sercowego z odsetkiem siegajgcym nawet 90%, z uwzglednieniem
zrdznicowania wynikéw badan dotyczacych wykrywania migotania przedsionkéw w zaleznosci
od zastosowanej metodyki, przytoczenie danych liczbowych o ilosci ostrych zespotéw
wiencowych moze sprowokowaé rozwazania o rozmiarze grupy pacjentéw w biezacej
praktyce klinicznej z niezdiagnozowang arytmia. Wedtug danych Ogdlnopolskiego Rejestru
Kardiologii Inwazyjnej (ORPKI) w roku 2021 w Polsce rozpoznano 22021 zawatéw miesnia
sercowego bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) i 18112 zawatéw miesnia sercowego
z uniesieniem odcinka ST (STEMI), co daje taczng liczbe 40133 pacjentéw z ostrym zawatem
miesnia sercowego. W roku 2022 byto to 21638 NSTEMI i 17166 STEMI,
z tgczng liczbg wynoszacg 38804. Nalezy zaznaczyé, ze aktualnie do bazy ORPKI przytaczonych
jest 156 pracowni kardiologii inwazyjnej, co stanowi catos¢ aktualnych mozliwosci leczenia
inwazyjnego ostrych zespotéw wiencowych na terenie kraju. Powyisze dane posrednio
wskazujg z jaka skalg ekspozycji na powiktania odlegte, wynikajacego z opdznienia diagnozy, a
tym samym obcigzania systemu ochrony zdrowia kosztami, mozemy mieé do czynienia.
Populacja pacjentéw z zawatem miesnia sercowego jest szczegdlna z uwagi na szereg
wspolnych czynnikdw ryzyka oraz dwukierunkowy zwigzek obu jednostek chorobowych.
Dodatkowo, rozpoznanie migotania przedsionkdw u pacjenta z zawatem miesnia sercowego
(z chorobg wiericowg) ma bezposredni wptyw na modyfikacje farmakoterapii wynikajacej ze
zwiekszenia punktacji w skali oszacowujgcej ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych
CHA;DS; VASc (choroba naczyniowa, V- vascular disease). W sytuacji pacjenta ptci meskiej, bez
innych czynnikéw ryzyka, 1 punkt w skali CHA;DS; VASc, a w przypadku ptci zenskiej 2 punkty,
aktualne wytyczne dotyczgce diagnostyki i postepowania w migotaniu przedsionkéw wskazujg
na rozwazenie zastosowania przewlektej terapii przeciwkrzepliwej (OAC, oral anticoagulant),
stanowigc tym samym klase zalecen lla, w ktdrej to waga dowoddow wskazuje na korzysé
postepowania. Wdrozenie doustnego antykoagulantu jest zalecane w przypadku
oszacowanego ryzyka wynoszacego 2 punkty w skali CHA,DS; VASc u mezczyzn oraz 3 u kobiet.
W populacji chorych z zawatem miesnia sercowego, zardwno w fazie ostrej jak i odlegtej,
powyzsza konstelacja zmienia farmakoterapie w znacznym stopniu wptywajgc rowniez na
modyfikacje terapii przeciwptytkowej. Podsumowujgc, nastepstwa rozpoznania arytmii sg

znaczace.
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Niewystarczajgco skuteczne metody przesiewowe opdzniajgc diagnoze mogg
przyczyniaé sie do rozwoju miopatii przedsionkowej (atrial myopathy), do ktdrej, na poziomie
histopatologicznym, prowadzi miedzykomoérkowe witdknienie, akumulacja glikogenu w
kardiomiocytach przedsionkowych oraz postepujaca utrata sarkomeréw [31]. Wynika to
najpewniej ze ztozonych interakcji réznorodnych czynnikéw, takich jak dysfunkcja srédbtonka,
procesy zapalne, sity naprezajgce przedsionka, proces starzenia, czynniki genetyczne i
neurohumoralne [11]. Nalezy podkresli¢, ze miopatia przedsionkowa aktualnie pozostaje
koncepcja patofizjologiczng, a nie jednostka kliniczng z okreslonymi kryteriami postepowania.
Zmiany architektury tkankowej, kurczliwosci, czy tez wiasciwosci elektrofizjologicznych
przedsionka w rezultacie prowadzg do wielu manifestacji klinicznych [50]. Co istotne,
powyzszemu nie zawsze towarzyszy powiekszenie jamy lewego przedsionka, a zaburzenia jego
funkcji mozna wykaza¢ zanim dojdzie do zmian anatomicznych [89]. Koncepcja miopatii
przedsionkowe] aktualnie odgrywa duzg role w pracach naukowych dotyczgcych udaréw
niedokrwiennych osrodkowego uktadu nerwowego, w ktdérych zwraca sie uwage na
rozkojarzenie czasowe obecnosci epizodu arytmii, a pojawieniem sie ogniska
niedokrwiennego. Stawiana jest hipoteza, ze to tkanka wtéknista w przedsionku, z wysokim
potencjatem trombogennym, odgrywa duzg role w tworzeniu sie skrzepliny u pacjentéw z
migotaniem przedsionkdw, niezaleznie od wystepujgcego w danej chwili rytmu serca.

Obecnos¢ i nasilenie zwitdknienia przedsionka mozna oceni¢ z wykorzystaniem
rezonansu magnetycznego. Potwierdzono, ze pdine wzmocnienie gadolinowe w MRI
w znacznym stopniu koreluje z wysoka punktacja w skali oceniajgcej ryzyko powiktan
zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z migotaniem przedsionkdéw [33].
Pomimo duzych nadziei poktadanych w diagnostyce miopatii przedsionkowe;j,
z bezposrednim wptywem na postepowanie kliniczne przy wykorzystaniu techniki rezonansu
magnetycznego jego szerokie zastosowanie jest aktualnie ograniczone dostepnoscig i
wysokimi kosztami [20]. Niemniej, Kim i wsp. potwierdzili, ze pomiar stopnia odksztatcenia
podtuznego przedsionka, zaréwno echokardiograficzny, jak i z uzyciem rezonansu
magnetycznego ma porownywalng warto$¢ diagnostyczng u pacjentéw z dysfunkcjg
rozkurczowg serca [65]. Co wiecej, wartos¢ pomiaru odksztatcenia lewego przedsionka jako
parametru odzwierciedlajgcego stopien jego zwtdknienia zostata potwierdzona przy
wykorzystaniu badan histopatologicznych tkanki przedsionkowej u pacjentéw poddawanych

zabiegom kardiochirurgicznym zastawki mitralnej. W pracy wykazano, ze odksztatcenie
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lewego przedsionka w znacznym stopniu korelowato ze stopniem jego zwtdknienia i byto to
niezalezne od wieku, rytmu serca, obecnosci choroby reumatycznej serca i rodzaju
dominujgcej komponenty wady zastawki mitralnej [53].

W prezentowanym projekcie, po ustaleniu, ze odksztatcenie lewego przedsionka w
fazie rezerwuaru (LASr) moze by¢ czynnikiem prognostycznym arytmii, po przeanalizowaniu
powyzej zaprezentowanych doniesien naukowych, w ktérych wykazano, ze pomiar
odksztatcenia lewego przedsionka moze wskazywac na obecnos¢ cech miopatii zdecydowano
o przebadaniu pozioméw odksztatcenia lewego przedsionka w catej populacji. Skutkiem
powyzszego byto wykazanie, ze wsrdd chorych z cukrzycg odksztatcenie lewego przedsionka
w fazie rezerwuaru jest znamiennie mniejsze w poréwnaniu do pacjentow bez zaburzen
gospodarki weglowodanowej. W populacji badanych z przewlektag chorobg nerek poziom
odksztatcenia lewego przedsionka zaréwno w fazie rezerwuaru, jak i aktywnej pompy byt
istotnie mniejszy niz u pacjentéw z prawidtowg funkcjg nerek. Obie wymienione jednostki
chorobowe sg czynnikami ryzyka migotania przedsionkéw. Nasuwa sie pytanie, czy migotanie
przedsionkdw prowadzi do miopatii, czy to arytmia jest skutkiem patologicznej przebudowy
przedsionka, u podtoza ktdrej lezg choroby wspétistniejgce, a moze te procesy wystepujg od
siebie niezalezne i czy ich synergia zwielokrotnia tempo progresji kazdego z nich.
Zastanawiajgce jest, czy w przysztosci, przy zwiekszajgcej sie dostepnosci nowoczesnych
metod diagnostycznych bedzie mozliwe rozpoznawanie miopatii przedsionkowe;j,
analogicznie do kardiomiopatii komorowej z nastepczym opracowaniem metod
terapeutycznych i profilaktycznych, réwniez dotyczgcych nadkomorowych zaburzen rytmu
serca.

Wykazanie, ze parametry echokardiograficzne, w szczegdlnosci odksztatcenie lewego
przedsionka w fazie rezerwuaru, z przyjazng metodyka jego oznaczania, mogg byé czynnikami
prognostycznymi arytmii u pacjentow z zawatem miesnia sercowego moze mie¢ posrednio
duzy potencjat nie tylko diagnostyczny, ale réwniez terapeutyczny i to przed etapem
pojawienia sie arytmii. Otdz, wykrywanie i leczenie choréb wspdtistniejgcych, ktore
dodatkowo przyczyniajg sie do rozwoju patologicznej przebudowy przedsionka moze wptyngé
na redukcje tempa progresji choroby przedsionka i opdzni¢ wystgpienie arytmii. Zespét Jose
M. Montero-Cabezas’a na przyktadzie przebadanych 897 pacjentéw z zawatem miesnia
sercowego z uniesieniem odcinka ST wykazat wptyw zaburzonego przeptywu w naczyniach

wiencowych
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i zwigzanego z tym niedokrwienia przedsionka na anatomiczny i funkcjonalny remodeling
lewego przedsionka [91]. Naukowcy wskazali obnizenie odksztatcenia lewego przedsionka
jako czynnika zwiastujgcego niekorzystng przebudowe. Wydaje sie to by¢ kolejna przestanka
do wdrozenia zaawansowanej echokardiograficznej oceny lewego przedsionka w
prognozowaniu rokowania.

Wskaznikiem, ktéry tgczy klasyczne parametry echokardiograficzne z nowymi
technikami jest index sztywnosci lewego przedsionka (LASI). Jak wczesniej wspomniano
pomiar LASr, zwtaszcza z wykorzystaniem coraz szerzej dostepnych pétautomatycznych
algorytmow oceny przedsionka, jest przyjazny i efektywny czasowo. Oszacowanie E/e’ wedtug
obowigzujgcych wytycznych wykonywania badania echokardiograficznego jest konieczne w
przebiegu okreslania funkcji rozkurczowej lewej komory. Dysponujgc tymi dwoma pomiarami,
bez nadmiernego wydtuzania czasu trwania badania, mozliwe jest wyliczenie wskaznika
sztywnosci lewego przedsionka, ktéry odzwierciedla stopien jego podatnosci. W
prezentowane] pracy wykazano, ze LASI istotnie réznit sie pomiedzy grupami i u pacjentéw z
migotaniem przedsionkdw byt on istotnie wyzszy. Obserwacje sg spdjne z badaniem, w ktérym
wykazano, ze pacjenci z napadowym migotaniem przedsionkdw charakteryzowali sie wyzszym
wskaznikiem sztywnosci lewego przedsionka w poréwnaniu do zdrowej grupy kontrolnej
[137]. W biezgcym roku opublikowano wyniki projektu, w ktérym wykazano, ze zwiekszony
LASI wigze sie ze wzrostem Smiertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny i hospitalizacji z powodu
niewydolnosci serca u pacjentdw z niewydolnoscig serca z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej
komory [64]. Zastosowanie LASI w ocenie nie tylko ryzyka wystgpienia migotania
przedsionkow, ale rowniez w okreslaniu rokowania u pacjentédw z ostrym zawatem miesnia
sercowego mogtoby by¢ kolejng korzyscig zaawansowanej oceny lewego przedsionka z
wykorzystaniem nowych technik u pacjentéw z zawatem miesnia sercowego. Niemniej,
wymagane sg dalsze prace naukowe z objeciem wiekszej populacji chorych.

Wykorzystujagc nowoczesne techniki echokardiograficzne w okreslaniu kondycji
lewego przedsionka, a w nastepstwie konstruowanie profilu ryzyka migotania przedsionkéw
facznie z zastosowaniem coraz tatwiej dostepnych systemdéw do badan przesiewowych
wykrywania arytmii, mozna podja¢ préby wielokierunkowego i wieloptaszczyznowego
podejscia do choroby lewego przedsionka. Wydaje sie, ze spersonalizowane podejscie do
pacjenta, zaréwno w zakresie intensywnosci poszukiwania arytmii, jak i wyborze metod

diagnostycznych (fotopletyzmogram w smartfonie, zapis EKG w smartwatchu z
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powiadamianiem

o nieregularnym rytmie serca, holter EKG dtugookresowy, badanie palpacyjne tetna, pdtciagty
fotopletyzmogram w urzadzeniu monitorujgcym przeznaczonym do noszenia, ciggte
monitorowanie rytmu serca z wykorzystaniem naklejanych urzadzen, zastosowanie paskéw z
funkcjg ciggtego zapisu z mozliwoscig statego noszenia, czy w ostatecznosci decyzja o uzyciu
wszczepialnego monitora serca) moze wnies¢ niematy wkfad w poprawe skutecznosci
wykrywania arytmii. Wzrost sprawnosci diagnostycznej i szybsze wprowadzenie metod
terapeutycznych, w tym inwazyjnych, takich jak ablacja, moze mieé¢ wptyw na zahamowanie
progresji niekorzystnego remodelingu jamy przedsionka lub nawet na jego odwrdcenie

Wyniki pracy sg spdjne z wczesniejszymi licznymi doniesieniami i potwierdzajg, ze
czestotliwos¢ migotania przedsionkéw wzrasta wraz z wiekiem, oraz ze zwiekszony wskaznik
masy ciata (BMI) pozostaje istotnym ryzykiem arytmii.

Interesujgcym jest, ze oszacowane 5-letnie ryzyko wystgpienia migotania
przedsionkow przy wykorzystaniu kalkulatora CHARGE-AF, zaréwno w modelu podstawowym,
jak i zaawansowanym nie rdznito sie znamiennie pomiedzy grupami. Wydaje sie, ze moze miec
na to wptyw profil badanej populacji, ktéry juz wyjsciowo, po uwzglednieniu zmiennych
kalkulatora, stanowi grupe podwyzszonego ryzyka rozwoju arytmii.

W przypadku szacowanego ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych skalg CHA,DS;
VASc rdéznice pomiedzy grupami byty znamienne i wskazaty na zwiekszony potencjat
trombogenny grupy pacjentéw z arytmia. Co wazne, wykazano negatywng korelacje punktacji
w skali CHA;DS; VASc ze stopniem odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru, co
zdaje sie byé argumentem w dyskusji o miopatii przedsionkowej jako przyczynie lezgcej u
podtoza powiktan zakrzepowo-zatorowych.

Praca potwierdzita wcze$niejsze doniesienia naukowe, przytoczone we wstepie
dysertacji, ze ryzyko zgonu jest zwiekszone wsrdd pacjentow z arytmig.

Przeprowadzona analiza badan laboratoryjnych wykazata, ze u pacjentéw z grupy
arytmii zwiekszony byt udziat procentowy neutrofili w puli biatych krwinek we krwi
obwodowej. Nie potwierdzono znamiennych réznic pomiedzy grupami w zakresie biatka ostrej
fazy, czyli CRP, jak to miato miejsce w pracach innych autoréw [109]. Niemniej, wydaje sie, ze
powyzsze parametry sg mato specyficznym czynnikiem rdznicujgcym i mogg wystepowac w
wielu sytuacjach zaburzonej homeostazy organizmu ludzkiego. Ich wartos¢ w przewidywaniu

arytmii w codziennej praktyce klinicznej wydaje sie nie mie¢ znaczenia.
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Zaskakujgca, z powodu przestanek teoretycznych dotyczacych czynnikéw ryzyka
choréb metabolicznych, byta obserwacja profilu lipidowego badanych.
Wykazano, ze poziomy cholesterolu catkowitego (TCH) i jego frakcji o niskiej gestosci
lipoprotein (LDL) byty znamiennie mniejsze w grupie pacjentéw z arytmig. Wyniki te sg zgodne
z najnowszymi doniesieniami dotyczgcymi paradoksu lipidowego u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw. Z poczatkiem 2023 roku zespdét badaczy z Korei Potudniowej opublikowat
wyniki pracy, do ktérej wtgczono ponad 9 miliondw uczestnikow, u ktérych oznaczono profil
lipidowy [1]. Okres obserwacji trwat ponad 8 lat. W przeprowadzonej analizie jednoznacznie
wykazano, ze poziomy zaréwno cholesterolu catkowitego, jak i frakcji LDL u pacjentéw
z migotaniem przedsionkdw byty nizsze niz u badanych bez rozpoznania arytmii. Co bardzo
istotne i wymaga szczegblnego podkreslenia w kontekscie codziennej praktyki klinicznej
obserwacja ta byfa zgodna zaréwno w populacji pacjentéw przyjmujgcych inhibitory reduktazy
3-hydroksy-3-metylo-glutarylo-koenzymu A, czyli statyny, jak i tych, ktérzy inhibitorow HMG-
CoA nie stosowali.

Po raz kolejny nasuwa sie mysl, ze grupa pacjentéw z zawatem mies$nia sercowego, u
ktdrych dazy sie do osiggania niskich poziomdw LDL jest grupg szczegdlnego ryzyka. Wedtug
aktualnych zalecen postepowania w zaburzeniach gospodarki lipidowej u pacjentéw bardzo
wysokiego ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych dazy sie do osiggniecia poziomu LDL
cholesterolu <55 mg/dl lub nawet <40 mg/dl w zaleznosci od profilu klinicznego chorego.
Pacjenci po zawale miesnia sercowego wyjsciowo majg czynniki ryzyka migotania
przedsionkow, poniewaz wiele z nich jest wspdlnych dla arytmii, jak i dla choroby wiencowe;j.
Ponadto w czasie zawatu miesnia lewej komory serca niejednokrotnie dochodzi réwniez do
niedokrwienia lewego przedsionka, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do jego patologicznej
przebudowy, co wigze sie z dodatkowym ryzykiem rozwoju arytmii. W tej populacji chorych,
zgodnie ze sztukg medycyny opartej na faktach, dazy sie do redukcji poziomu LDL, co zgodnie
z najsSwiezszymi doniesieniami naukowymi nie jest dziataniem profilaktycznym arytmii.
Dodatkowo, zalecany po zawale miesnia sercowego beta bloker, przyczyniajgc sie do
wygaszania objawow arytmii, wptywa na obnizenie czujnosci klinicznej. Powyzsza kompilacja
obrazuje jakim wyzwaniem diagnostycznym i terapeutycznym sg pacjenci z zawatem migsnia
sercowego.

W wyniku analizy zgromadzonych danych zaobserwowano, ze indeksowana objetos¢

lewego przedsionka (LAVi) w zestawieniu dwdch podstawowych grup, czyli pacjentéw bez
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diagnozy arytmii i grupy badanych, u ktérych migotanie przedsionkéw zostato rozpoznane w
czasie hospitalizacji z powodu ostrego zawatu sercowego lub w obserwacji odlegtej nie réznita
sie znamiennie. Co ciekawe, pordwnanie objetosci lewego przedsionka u pacjentow bez
arytmii i u chorych z pierwszorazowym rozpoznaniem w czasie hospitalizacji indeksowej LAVi
wykazywato istotne statystycznie réznice z wiekszymi wartosciami indeksowane] objetosci
lewego przedsionka w grupie pacjentdow z pierwszorazowo rozpoznanym migotaniem
przedsionkdw w czasie hospitalizacji. Na podstawie powyiszego mozina rozwazaé, czy
oceniajac funkcje przedsionka poprzez wykorzystanie nowych technik echokardiograficznych
(strain) przed etapem jego zmiany anatomicznej (powiekszenie) jesteSmy w stanie szybciej
rozpozna¢ arytmie, a co za tym idzie wdrozy¢ terapie i zahamowac tempo patologicznej
przebudowy przedsionka. Na podstawie przeprowadzonych w pracy analiz mozna
domniemywaé, ze jest to mozliwe. Niewatpliwie pozostaje to temat do niezwykle
interesujgcych i korzystnych dla sektora zdrowia publicznego projektéw badawczych.

Profil ryzyka wystgpienia migotania przedsionkdéw jest zrdéznicowany i dokonanie
zawezonej charakterystyki grupy pacjentéw najbardziej podatnych na zachorowanie jest
niezwykle trudne. Wykazane w pracy czynniki ryzyka zaréwno kliniczne, jak i laboratoryjne
mogg by¢ pomocne w oszacowywaniu poziomu zagrozenia arytmia, niemniej wydaje sie, ze
okreslenie funkcji przedsionka poprzez zaawansowang ocene echokardiograficzng z
wykorzystaniem nowych technik moze wskaza¢ na chorobe przedsionka, bez wzgledu na
lezacg u jej podstawy przyczyne. Wykorzystujgc parametry echokardiograficzne w ocenie
ryzyka migotania przedsionkdw mozina podjgé prébe zindywidualizowania metod
przesiewowych w kierunku poszukiwania arytmii i wpltyngé na wzrost skutecznosci jej
wykrywania. Zastanawiajgce jest, czy w przysztosci mozliwe bedzie stworzenie kalkulatora
ryzyka migotania przedsionkdéw wykorzystujgcego zmienne kliniczne, laboratoryjne i
echokardiograficzne, na ksztatt HCM Risk-SCD, stuzgcego do okreslania ryzyka nagtego zgonu
sercowego i poziomu rekomendacji implantacji kardiowertera-defibrylatora w kardiomiopatii
przerostowej. Nie mozna wykluczyé, ze opracowanie kalkulatora z wykorzystaniem czynnikéw
ryzyka wykazanych w pracy mogtoby postuzyé, przy odpowiednim poziomie zagrozenia, do
kwalifikacji do implantacji rejestratora arytmii (ICM) w toku procesu diagnostycznego.

Grupa badanych nie byta duza, niemniej, nawet na jej podstawie mozna podejrzewac,
ze duzy procent arytmii nie jest skutecznie diagnozowany. Kontynuacja badania, gromadzenia

danych i zwiekszanie grupy, w obliczu stosowania rutynowych metod poszukiwania arytmii,
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wydaje sie bezcelowe. Zaprezentowany projekt moze by¢ inspiracjg do kolejnych prac o
wiekszej liczebnosci grupy, jednak konieczne jest wykorzystanie w nich skuteczniejszych
metod przesiewowych z wykorzystaniem nowych narzedzi diagnostycznych. Na podstawie
przestanek z zaprezentowanego projektu jest bardzo prawdopodobne, ze duzo wieksza liczba
pacjentéw mogtaby odnies¢ korzysci wynikajgce z szybszej diagnozy i wdrozenia terapii juz na

etapie uczestnictwa w badaniu.

7.1. Ograniczenia pracy

Istotnym ograniczeniem pracy jak wyzej wspomniano byt rozmiar badanej grupy oraz
niewielka liczba punktéw koncowych co uniemozliwito w niektérych sytuacjach wykazanie
istotnosci statystycznej badanych parametréow.

Utrudnieniem byfa takze wewnatrzszpitalna izolacja chorych z powodu zakazenia
SARS-Cov-2 i brak mozliwosci wykonania zaawansowanej oceny echokardiograficznej lewego
przedsionka, co rdwniez miato wptyw na redukcje grupy badane;j.

Okres obserwacji odlegtej przypadajagcy w okresie pandemii SARS-Cov-2 miat
bezposredni wptyw na czestotliwos¢ wizyt kontrolnych z jakiejkolwiek przyczyny medycznej,
a tym samym na redukcje kontaktu pacjenta z systemem ochrony zdrowia.

Czas trwania badania najpewniej przyczynit sie do ostatecznej liczby pierwszorazowych

diagnoz migotania przedsionkéw w okresie obserwacji odlegtej.

7.2. Podsumowanie

Badanie echokardiograficzne, pomimo tego, ze jest juz znane od kilkudziesieciu lat
ulega ciggtemu udoskonalaniu zaréwno w zakresie metodyki, jak i parametréw.
Aktualnie w codziennej praktyce klinicznej mozna wykorzystywa¢ nie tylko ich postaci
klasyczne, ale takze zaawansowane techniki echokardiograficzne, ktére mogg przyczynié sie
do wzrostu skutecznosci wykrywania migotania przedsionkdw.

Scharakteryzowanie i wyodrebnienie grupy pacjentow szczegdlnie wysokiego ryzyka
wystgpienia arytmii przy wykorzystaniu najnowszych technik echokardiograficznych, z

nastepczg modyfikacja dotychczasowych metod przesiewowych w tej grupie chorych,
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mogtoby realnie wptynac na czestotliwos¢ rozpoznawania arytmii, redukcje powiktan, a w
konsekwencji obnizenie kosztéw ochrony zdrowia.

Pacjenci z migotaniem przedsionkdw sg znacznym obcigzeniem dla systemu ochrony
zdrowia. Opracowanie, a nastepnie wprowadzenie jeszcze skuteczniejszych metod
wykrywania arytmii, szybsze wdrazanie leczenia (farmakoterapia, inwazyjne metody leczenia

arytmii) i zapobieganie powiktaniom powinno wnie$¢ duzy wktad do zdrowia publicznego.
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8. WNIOSKI

1. Sposrod przeanalizowanych czynnikéw klinicznych u pacjentéw z ostrym zawatem
miesnia sercowego potwierdzono, ze podwyzszony wskaznik masy ciata (BMI)
wskazuje na wyzisze ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw. Wykazano, ze
pacjenci z arytmig byli starsi i czeSciej wystepowaty u nich zaburzenia gospodarki

weglowodanowe;j.

2. Wnhnikliwa ocena panelu badan laboratoryjnych wykazata, ze nizsze poziomy zaréwno
cholesterolu catkowitego, jaki i jego frakcji lipoprotein o niskiej gestosci moga wigza

sie z podwyzszonym ryzykiem wystgpienia migotania przedsionkow.

3. Sposréd parametrow echokardiograficznych wyodrebniono odksztatcenie lewego
przedsionka w fazie rezerwuaru (LASr), tozsame ze szczytowym odksztatceniem
podtuznym przedsionka (PALS), catkowitg frakcje oprdzniania lewego przedsionka
(LAEF), powierzchnie lewego przedsionka (LA area), wskaznik sztywnosci lewego
przedsionka (LASI), wymiar koncoworozkurczowy lewej komory serca (LVEDd),
globalne odksztatcenie podtuzne lewej komory (GLS) oraz jego sume ze szczytowym
odksztatceniem lewego przedsionka w wartosciach bezwzglednych (PALS+GLS),
a takze iloraz maksymalnej predkosci naptywu wczesnorozkurczowego lewej komory
oraz maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego jako te, ktére moga

wskazywac na podwyzszone ryzyko wystgpienia arytmii.

Stwierdzono, ze wystepujg czynniki kliniczne, parametry laboratoryjne i echokardiograficzne,
ktdre moga byc¢ indykatorami ryzyka wystgpienia migotania przedsionkdw.

Dokonujgc zaawansowanej oceny lewego przedsionka z wykorzystaniem nowych technik
echokardiograficznych mozna wyodrebni¢ szereg parametréw, ktdre mogg wskazywaé na

podwyzszone ryzyko arytmii.
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9. STRESZCZENIE

Wstep

Migotanie przedsionkdw jest arytmig, w obrazie ktérej wystepuje szybka, nieskoordynowana
aktywacja elektryczna przedsionkéw prowadzgca do ich nieefektywnego skurczu. W
elektrokardiogramie, w przypadku braku zaburzed przewodzenia przedsionkowo-
komorowego, czestotliwos¢ zatamkéw R jest nieregularna, a pomiedzy nimi nie mozna
wyrdzni¢ powtarzajgcych sie zatamkow P.

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczagcymi rozpoznawania i leczenia migotania
przedsionkéw do postawienia diagnozy wymagana jest rejestracja arytmii przy uzyciu
jednoodprowadzeniowego elektrokardiogramu trwajgca przynajmniej 30 s lub zapis
nieprawidtowego rytmu serca na dwunastoodprowadzeniowym elektrokardiogramie. W skali
ogolnoswiatowe] arytmia ta jest najczesciej wystepujgcy i dotyczy 2-4% catej populacji.
Wedtug aktualnych szacowan do roku 2050 migotanie przedsionkdw bedzie wystepowato u 6-
12 milionéw ludzi w Stanach Zjednoczonych, a do roku 260 zostanie rozpoznane u 17,9 miliona
mieszkanncow Europy. Prognozowana dalsza progresja jest powodem spojrzenia na migotanie
przedsionkdow jako na problem epidemii globalnej. Profil ryzyka wystgpienia migotania
przedsionkow jest zréznicowany i dokonanie zawezonej charakterystyki grupy pacjentéw
najbardziej podatnych na zachorowanie jest niezwykle trudne. Jest to jeden z powoddéw
niezadowalajgcej wcigz skutecznosci w diagnozowaniu nowych przypadkéw arytmii, a tym
samym braku mozliwosci wdrozenia interwencji prewencyjnych i unikniecia powikfan. Arytmia
moze przebiega¢ bezobjawowo i przyczynia¢ sie do wydtuzenia czasu od momentu
zachorowania do postawienia diagnozy, opdznienia wdrozenia terapii i wystgpienia mozliwych
do unikniecia powiktan. Niemy przebieg kliniczny moze dotyczy¢ az 40% populacji z
rozpoznaniem migotania przedsionkéw. Stosowany po zawale miesnia sercowego beta bloker
wptywa na redukcje objawéw. W badaniu z wykorzystaniem implantowanego rejestratora
arytmii u pacjentow po zawale miesnia sercowego wykazano, ze 90% przypadkow arytmii byto
bezobjawowych. W zestawieniu z petnoobjawowga arytmig nie wykazano rdéznicy w
Smiertelnosci ogdlnej, sercowo-naczyniowej oraz powiktan zakrzepowo-zatorowych, w tym
udaréw mdzgu. Rozpoznanie migotania przedsionkdw u pacjenta z chorobg wiericowg (zawat

miesnia sercowego) ma bezposredni wptyw na modyfikacje farmakoterapii.
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Cel pracy

Za gtéwny cel pracy postawiono przeprowadzenie oceny czynnikéw ryzyka wystgpienia
migotania przedsionkdw u pacjentéw z ostrym zawatem miesnia sercowego. Projekt w swoim
zatozeniu miat odpowiedzie¢ na pytania:
1. Czy mozna wyodrebni¢ wsrdd czynnikéw klinicznych takie, ktére mogg wskazywac na
podwyzszone ryzyko wystgpienia migotania przedsionkéw?
2. Czy istniejg parametry laboratoryjne, ktére mogg by¢ czynnikiem prognostycznym
rozwoju arytmii u pacjentéw z ostrym zawatem mies$nia sercowego?
3. Czy mozliwe jest wyodrebnienie wsréd parametrow echokardiograficznych u
pacjentéw z ostrym zespotem wiericowym takich, ktére stanowig czynnik ryzyka

migotania przedsionkéw?

Materiat i Metodyka

Do badania prospektywnego wtaczono 74 pacjentéw hospitalizowanych z powodu
ostrego zawatu miesnia sercowego w Oddziale Kardiologicznym Szpitala sw. Wincentego a
Paulo w Gdyni. U wszystkich chorych dokonano badania podmiotowego i przedmiotowego,
analizy wykonanych badan laboratoryjnych, badan elektrokardiograficznych, protokotu
koronarografii oraz zabiegu angioplastyki w przypadku jej przeprowadzenia. U kazdego
pacjenta wykonano badanie echokardiograficzne. Zaawansowanej ocenie poddawano w
szczegdblnosci lewy przedsionek. Badanych kwalifikowano do 4 podgrup: A — pacjenci, ktérzy
badanie ukonczyli bez diagnozy arytmii; B- pacjenci, u ktérych arytmia wystepowata przed
hospitalizacjg z powodu zawatu miesnia sercowego; C- pacjenci, u ktdérych arytmia zostata
pierwszorazowo rozpoznana w czasie hospitalizacji indeksowej; D- pacjenci, u ktérych arytmia
zostata pierwszorazowo rozpoznana w czasie obserwacji odlegtej. Z uwagi na matg liczbe
pacjentéw z migotaniem przedsionkdéw zdiagnozowanych pierwszorazowo w okresie
obserwacji odlegtej ostatecznie dokonano podziatu populacji na 2 grupy: Arytmia (-): pacjenci,
u ktérych w czasie trwania badania nie rozpoznano migotania przedsionkéw; Arytmia (+):
pacjenci, u ktérych migotanie przedsionkéw zostato rozpoznane pierwszorazowo w czasie

hospitalizacji lub w okresie obserwacji odlegtej.
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Chorych z arytmig obecng w wywiadzie chorobowym przed hospitalizacjg indeksowa

wytaczono z poréwnawczej analizy statystyczne;j.

Wyniki

Maksymalny czas obserwacji w badaniu wynidst 14 miesiecy, minimalny 3 miesigce, srednio
10.43 miesigca (SD=2.03). Migotanie przedsionkow zostato pierwszorazowo rozpoznane w
ostrym zawale miesnia sercowego u 13.5% pacjentdw, a u 5,4% diagnoza zostata postawiona
w okresie obserwacji odlegte;j.

W wyniku analizy zgromadzonych danych wykazano, ze pacjenci z arytmia byli starsi w
poréwnaniu do tych, u ktérych w czasie obserwacji nie stwierdzono arytmii. Wskaznik masy
ciata (BMI) roznit sie istotnie w poréwnywanych grupach i byt wyzszy u pacjentéw z
migotaniem przedsionkéw. Badani bez arytmii charakteryzowali sie nizszg punktacjg w skali
CHA;DS; VASc, nizszym poziomem cholesterolu catkowitego (TCH), nizszym poziomem jego
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL) oraz mniejszym udziatem procentowym neutrofili w
puli leukocytéw we krwi obwodowej. Zaburzenia gospodarki weglowodanowej czesciej
wystepowaty u pacjentéw z arytmia.

W pracy wykazano, ze parametry echokardiograficzne takie jak odksztatcenie lewego
przedsionka w fazie rezerwuaru (LASr), tozsame ze szczytowym odksztatceniem podtuznym
lewego przedsionka (PALS), catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka (LAEF),
powierzchnia lewego przedsionka (LA area), wskaznik sztywnosci lewego przedsionka (LASI),
wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd), globalne odksztatcenie podtuzne lewe;j
komory (GLS) oraz jego suma ze szczytowym odksztatceniem lewego przedsionka w
wartosciach bezwzglednych (PALS+GLS), a takze iloraz maksymalnej predkosci naptywu
wczesnorozkurczowego do lewej komory oraz maksymalnej predkosci ruchu pierscienia

mitralnego wigzg sie z podwyzszonym ryzykiem wystgpienia migotania przedsionkéw.
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Whioski

W pracy wykazano, ze mozliwe jest wyodrebnienie wsrdd czynnikdw klinicznych
takich, ktére moga wskazywaé na podwyzszone ryzyko migotania przedsionkéw.

W panelu badan laboratoryjnych mozemy wskazaé parametry, ktdre wigzg sie ze
zwiekszonym ryzykiem wystgpienia arytmii.

Dokonujgc badania echokardiograficznego z zaawansowang oceng lewego
przedsionka mozemy wyszczegdlnié takie parametry, ktére stanowig czynnik prognostyczny

migotania przedsionkéw.
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10. SUMMARY

Abstract:

Introduction

Atrial fibrillation is an arrhythmia characterized by rapid, uncoordinated electrical activation
of the atria leading to their ineffective contraction. In the electrocardiogram, in the absence
of atrioventricular conduction disturbances, the frequency of the R waves is irregular, and
repeated P waves cannot be distinguished between them.

According to current guidelines for the diagnosis and treatment of atrial fibrillation, a single-
lead ECG of at least 30 seconds or an abnormal 12-lead ECG recording of the arrhythmia is
required for diagnosis. At the global scale, this arrhythmia is the most common and affects 2-
4% of the entire population. According to current estimates, by 2050 atrial fibrillation will
affect 6-12 million people in the United States, and by 2060 it will be diagnosed in 17.9 million
people in Europe. The projected further progression is the reason to view atrial fibrillation as
a global epidemic problem. The risk profile of atrial fibrillation is diverse, and it is extremely
difficult to closely define the characteristics of the group of patients most susceptible to the
disease. This is one of the reasons for the still unsatisfactory effectiveness in diagnosing new
cases of arrhythmia, and thus the impossibility of implementing preventive interventions and
avoiding complications. Arrhythmia may be asymptomatic and contribute to the lengthening
of the time from the onset of the disease to diagnosis, delays in the implementation of therapy
and the occurrence of avoidable complications. The silent clinical course may affect up to 40%
of the population diagnosed with atrial fibrillation. The beta blocker used after myocardial
infarction reduces symptoms. In a study using an implantable arrhythmia recorder in patients
after myocardial infarction, it was shown that 90% of arrhythmia cases were asymptomatic.
Compared to full-blown arrhythmia, there was no difference in all-cause mortality,
cardiovascular mortality, and thromboembolic complications, including stroke. The diagnosis
of atrial fibrillation in a patient with coronary artery disease (myocardial infarction) has a

direct impact on the modification of pharmacotherapy.
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Objective

The main aim of the study was to assess risk factors for atrial fibrillation in patients with acute
myocardial infarction. The project was intended to answer the following questions:
1. Are there any clinical factors that may indicate an increased risk of atrial fibrillation?
2. Are there any laboratory parameters that may be a predictor of arrhythmia
development in patients with acute myocardial infarction?
3. Isit possible to identify echocardiographic parameters in patients with acute coronary

syndrome that are a risk factor for atrial fibrillation?

Material and methods

The prospective study included 74 patients hospitalized for acute myocardial infarction at the
Cardiology Department of ‘St. Vincent a Paulo’ Hospital in Gdynia. All patients underwent an
interview and physical examination, analysis of performed Ilaboratory tests,
electrocardiography, coronary angiography protocol and angioplasty, if performed.
Echocardiography was performed in each patient. In particular, the left atrium was
undergoing advanced evaluation. Subjects were classified into 4 subgroups: A — patients who
completed the study without a diagnosis of arrhythmia; B- patients with arrhythmia before
hospitalization due to myocardial infarction; C- patients with arrhythmia diagnosed for the
first time during this hospitalization; D- patients in whom arrhythmia was diagnosed for the
first time during long-term follow-up. Considering a low number of patients with atrial
fibrillation diagnosed for the first time during the long-term follow-up, the population was
finally divided into 2 groups: Arrhythmia (-): patients who were not diagnosed with atrial
fibrillation during the study; Arrhythmia (+): patients with atrial fibrillation first diagnosed
during hospitalization or long-term follow-up.

Patients with a history of arrhythmia before the study hospitalization were excluded from

comparative statistical analysis.
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Results

The maximum follow-up period in the study was 14 months, minimum 3 months, mean 10.43
months (SD=2.03). Atrial fibrillation was first diagnosed in acute myocardial infarction in
13.5% of patients, and in 5.4% the diagnosis was made during the long-term follow-up.

As a result of the analysis of the collected data, it was shown that patients with arrhythmia
were older compared to those who were not diagnosed with arrhythmia during the study.
Body mass index (BMI) differed significantly in the compared groups and was higher in
patients with atrial fibrillation. Subjects without arrhythmia were characterized by lower
CHA2DS2 VASc scores, lower total cholesterol (TCH), lower levels of its low-density lipoprotein
(LDL) fraction and a lower percentage of neutrophils in the leukocyte pool in peripheral blood.
Carbohydrate metabolism disorders were more common in patients with arrhythmia.

The study showed that echocardiographic parameters such as left atrial deformation in the
reservoir phase (LASr), identical to the peak longitudinal strain of the left atrium (PALS), total
left atrial emptying fraction (LAEF), left atrial area (LA area), left atrial stiffness index (LASI),
left ventricular end-diastolic dimension (LVEDd), left ventricular global longitudinal strain
(GLS) and its sum with the peak left atrial strain in absolute terms (PALS+GLS), as well as the
ratio of the maximum early diastolic inflow velocity to the left ventricle and the maximum

mitral annulus velocity were associated with an increased risk of atrial fibrillation.

Conclusion

The study showed that it was possible to identify clinical factors that may indicate an increased
risk of atrial fibrillation.

In the panel of laboratory tests, we can indicate parameters that are associated with an
increased risk of arrhythmia.

By performing an echocardiographic examination with an advanced assessment of the left

atrium, we can specify parameters that are a prognostic for atrial fibrillation.
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11. SPIS TABEL

Tabela 1a Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej populacji
Tabela 1b Charakterystyka badanej populacji — profil badan laboratoryjnych
Tabela 1c Charakterystyka badanej populacji — koronarografia
Tabela 1d Charakterystyka badanej populacji — badanie echokardiograficzne
Tabela 2 Charakterystyka badanej populacji — obserwacja odlegta
Tabela 3 Choroba wiencowa
Tabela 4 Odksztatcenie podtuzne
Tabela 5 Okres obserwacji odlegtej
Wspotczynniki regresji logistycznej pojedynczych modeli (1 predyktor)
Tabela 6 i modelu zbiorczego (4 predyktory)
Tabela 7 Wspotczynniki regresji logistycznej modelu z 2 predyktorami
Wyniki analizy rozktadu normalnosci i statystyk opisowych dla
zmiennych: Wiek, BMI, CHARGE sim, CHARGE adv, CHA2DS2 VASc,
Tabela 8 LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4 CH, LAS LAS cd 4CH, LAS ct 4CH, LAFI,
Sl
Wyniki analizy rozktadu normalnosci i statystyk opisowych dla
zmiennych: Wiek, BMI, CHARGE sim, CHARGE adv, CHA2DS2 VASc,
Tabela LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4 CH, LAS LAS cd 4CH, LAS ct 4CH, LAFI,
S| — po normalizacji
Wyniki analizy korelacji Pearsona miedzy zmiennymi: CHARGE sim,
Tabela 10 CHARGE adv, CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, Wiek, BMI, LAEF 4CH a LAS
r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH
Wyniki analizy korelacji Pearsona miedzy zmiennymi: Sl i LAFl a
Tabela 11 CHARGE sim, CHARGE adv, CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, LAS r 4CH,

LAS cd 4CH, LAS ct 4CH
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12. SPIS RYCIN

Rycina 1 Migotanie przedsionkow z akcjg komér 70/min, oS serca posrednia; materiat wtasny
Rycina 2 Migotanie przedsionkdéw z akcjg komér 75/min, o$ serca posrednia, ostry zespot
wiencowy z uniesieniem odcinka ST w obszarze $ciany dolnej; materiat wtasny

Rycina 3 Wydruk elektrogramu zarejestrowanego z elektrod wewnatrzsercowych statego
uktadu stymulujgcego serce typu DDD; materiat wtasny

Rycina 4 Jamy serca; a-widok od przodu; b-widok od tytu [139]

Rycina 5 Widok od wewnatrz lewych jam serca [139]

Rycina 6 Pomiar powierzchnilewego przedsionka w badaniu echokardiograficznym w projekcji
koniuszkowej czterojamowej [92]

Rycina 7 Wymiar przednio-tylny lewego przedsionka w projekcji przymostkowej w osi dtugiej
[92]

Rycina 8 Pomiar objetosci lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowej
(strona lewa) i dwujamowe;j (strona prawa) metodg sumacji dyskow [92]

Rycina 9 Pomiar objetosci lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowe;j
(strona lewa) i dwujamowej (strona prawa) metodg powierzchnia-dtugos¢ (A-L) [92]

Rycina 10 Pomiar objetosci lewego przedsionka z wykorzystaniem echokardiografii
tréjwymiarowej [92]

Rycina 11 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w czasie rytmu zatokowego [117]; LASr-
strain (odksztatcenie) lewego przedsionka w fazie rezerwuaru; LAScd — strain lewego
przedsionka w fazie konduitu; LASct- strain lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy; MVC
— zamkniecie zastawki mitralnej; MVO — otwarcie zastawki mitralnej; onset A- poczatek fali
poczatek fali A; E— naptyw wczesnorozkurczowy do lewej komory; A — naptyw w czasie skurczu
przedsionka do lewej komory; r- faza rezerwuaru; cd- faza konduitu; faza ct- faza aktywnego
skurczu przedsionka (aktywnej pompy)

Rycina 12 Kalkulator CHARGE-AF; materiat wtasny

Rycina 13 Pomiar wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory serca, przegrody
miedzykomorowej, Sciany tylnej lewej komory w projekcji przymostkowej w osi dtugiej;

materiat wtasny
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Rycina 14 Pomiar objetosci konicowozokurczowej lewej komory (goéra) i korncowoskurczowej
(dé6t) w projekcji koniuszkowej czterojamowej metodg sumacji dyskow w przebiegu wyliczania
frakcji wyrzutowej lewej komory serca; materiat wtasny

Rycina 15 Pomiar objetosci koncowozokurczowej lewej komory (goéra) i koncowoskurczowej
(dét) w projekcji koniuszkowej dwujamowej metodg sumacji dyskdw w przebiegu wyliczania
frakcji wyrzutowej lewej komory serca; materiat wtasny

Rycina 16 Ocena naptywu do lewej komory serca w czasie jej rozkurczu; materiat wiasny
Rycina 17 Ocena  maksymalnych  predkosci ruchu pierscienia  mitralnego
z wykorzystaniem tkankowe] echokardiografii dopplerowskiej; materiat witasny

Rycina 18 Pomiar maksymalnej predkosci fali zwrotnej przez zastawke tréjdzielng; materiat
wiasny

Rycina 19 Pomiar objetosci maksymalnej lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowej (gora) i dwujamowej (dot) metoda sumacji dyskdw; materiat wtasny

Rycina 20 Pomiar wymiaru przednio-tylnego lewego przedsionka w projekcji przymostkowej
w osi diugiej (gora), pomiar powierzchni lewego przedsionka w projekcji koniuszkowe;j
czterojamowej; materiat wtasny

Rycina 21 Pomiar objetosci minimalnej, maksymalnej, objetosci przed jego skurczem oraz
obliczanie catkowitej frakcji oprdzniania z uzyciem automatycznego algorytmu do oceny
lewego przedsionka; materiat wiasny

Rycina 22 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w dwdch projekcjach (koniuszkowa
czterojamowa i dwujamowa) z usrednieniem pomiardow; materiat wtasny

Rycina 23 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej czterojamowej;
materiat wtasny

Rycina 24 Pomiar odksztatcenia lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej dwujamowej;
materiat wtasny

Rycina 25 Pomiar catki predkosci w czasie w drodze odptywu lewej komory w projekcji

koniuszkowej pieciojamowe] z wykorzystaniem dopplera pulsacyjnego; materiat wtasny
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13. SPIS WYKRESOW

Wykres 1 Zwigzek wieku z wystepowaniem arytmii (migotania przedsionkdow)

Wykres 2 Zaleznos$¢ wskaznika masy ciata (BMI; kg/m?) z arytmig (migotanie przedsionkow)
Wykres 3 Punktacja w skali CHA;DS, VASc w grupie pacjentdw z rozpoznaniem arytmii
(migotanie przedsionkdéw) i bez arytmii

Wykres 4 Poziom cholesterolu catkowitego (TCH; mg/dl) w grupie pacjentow z diagnozg
arytmii (migotanie przedsionkow) i bez arytmii

Wykres 5 Poziom cholesterolu LDL (mg/dl) w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii (migotanie
przedsionkéw) i bez arytmii

Wykres 6 Maksymalny udziat procentowy neutrofili (Neutro max; %) w puli biatych krwinek
we krwi obwodowej w czasie hospitalizacji indeksowej w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii
(migotanie przedsionkdw) i bez arytmii

Wykres 7 Usredniona z dwdch pomiaréw maksymalna powierzchnia lewego przedsionka (LA
area max mean; cm?) w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkéw) i bez
arytmii

Wykres 8 Catkowita frakcja oprdziniania lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowej (LAEF 4CH;%) w grupie pacjentéw z diagnoza arytmii (migotanie przedsionkéw)
i bez arytmii

Wykres 9 Catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka usredniona z pomiaréow
wykonanych w dwdéch projekcjach (LAEF mean; %) w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii
(migotanie przedsionkdéw) i bez arytmii

Wykres 10 Wskaznik ekspansji (rozciggania) lewego przedsionka (El mean) w grupie pacjentéow
z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkéw) i bez arytmii

Wykres 11 Odksztatcenie lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji koniuszkowej
czterojamowej (LASr 4CH; %) w grupie pacjentow z diagnozg arytmii (migotanie

przedsionkéw) i bez arytmii
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Wykres 12 Odksztatcenie lewego przedsionka w fazie rezerwuaru usrednione z pomiaréw w
dwoch projekcjach (LASr mean; %) w grupie pacjentéw z diagnoza arytmii (migotanie
przedsionkow) i bez arytmii

Wykres 13 Maksymalna predkos¢ przeptywu wczesnorozkurczowego w naptywie do lewej
komory (E; m/s) w grupie pacjentdw z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkéw) i bez arytmii
Wykres 14 lloraz maksymalnej predkosci przeptywu wczesnorozkurczowego (E) i maksymalnej
predkosci ruchu pierscienia mitralnego (e’) w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii (migotanie
przedsionkdow) i bez arytmii

Wykres 15 Wskaznik sztywnosci lewego przedsionka (SI) w grupie pacjentéw z diagnoza
arytmii (migotanie przedsionkow) i bez arytmii

Wykres 16 Wymiar koricoworozkurczowy lewej komory serca (LVEDd; mm) w grupie
pacjentéw z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkdw) i bez arytmii

Wykres 17 Globalne odksztatcenie podtuzne lewej komory serca (LV GLS; %)
w grupie pacjentéw z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkéw) i bez arytmii

Wykres 18 Suma bezwzglednych wartosci odksztatcenia podtuznego lewego przedsionka i
lewej komory (PALS+GLS) w grupie pacjentdéw z diagnozg arytmii (migotanie przedsionkow) i
bez arytmii

Wykres 19 Krzywe ROC modeli z pojedynczymi predyktorami przewidujgcymi wystgpienie
arytmii

Wykres 20 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekgcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) u pacjentdw z cukrzycg (DM).

Wykres 21 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekgcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) u pacjentéw z przewlektg chorobg nerek (PCHN).
Wykres 22 Poziom odksztafcenia lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy w projekc;ji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) u pacjentow z przewlektg chorobg nerek (PCHN)
Wykres 23 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od cisnienia w lewym przedsionku
(LAP)

Wykres 24 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od ci$nienia w lewym przedsionku

(LAP)
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Wykres 25 Poziom odksztafcenia lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od ci$nienia w lewym przedsionku
(LAP)

Wykres 26 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od funkcji rozkurczowej lewej komory
serca (Diastol)

Wykres 27 Poziom odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w projekcji
koniuszkowej czterojamowej (LASr 4CH; %) w zaleznosci od funkcji rozkurczowej lewej komory
serca (Diastol)

Wykres 28 Zrdznicowanie stopnia odksztatcenia lewego przedsionka w fazie konduitu w
projekcji koniuszkowe] czterojamowej (LAScd 4CH) w zaleznosci od naczynia dozawatowego
(Naczynie M)

Wykres 29 Rozktady czestosci zmiennych Wiek, BMI, CHARGE sim, CHARGE adv (po
normalizacji)

Wykres 30 Rozktady czestosci zmiennych CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, LAEF 4CH, LAS r 4CH
(po normalizacji)

Wykres 31 Rozktady czestosci zmiennych LAS LAS cd 4CH, LAS ct 4CH, LAFI, Sl (po normalizacji)
Wykres 32 Zwigzki pomiedzy CHARGE sim a LAS r 4CH i LAS cd 4CH

Wykres 33 Zwigzki pomiedzy CHARGE adv a LAS r 4CH i LAS cd 4CH

Wykres 34 Zwigzki pomiedzy CHA2DS2 VASc a LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH

Wykres 35 Zwigzki pomiedzy LAVI bip AFl a LAS r 4CH, LAS ct 4CH

Wykres 36 Zwigzki pomiedzy Wiekiem a LAS r 4CH, LAS cd 4CH

Wykres 37 Zwigzki pomiedzy LAEF 4CH a LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH

Wykres 38 Zwigzki pomiedzy Sl a CHARGE sim, CHARGE adv, CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, LAS
r 4CH, LAS cd 4CH, LAS ct 4CH

Wykres 39 Zwigzki pomiedzy LAFI a CHA2DS2 VASc, LAVI bip AFI, LAS r 4CH, LAS cd 4CH, LAS
ct 4CH
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14. ZAtACZNIK NR 1- BAD. ECHOKARDIOGRAFICZNE

LA PLAX — wymiar przednio-tylny lewego przedsionka w projekcji przymostkowej w osi dtugiej
LA area min mean — minimalna powierzchnia lewego przedsionka usredniona z pomiarow z
dwadch projekcji

LA area max mean — maksymalna powierzchnia lewego przedsionka usredniona z pomiaréow z
dwdch projekgji

LAVi 4CH AFl — indeksowana objetos¢ lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowej oszacowana z wykorzystaniem poétautomatycznego algorytmu oceny
przedsionka

LAVi bip AFI - indeksowana objetos¢ lewego przedsionka usredniona z pomiarow w dwdch
projekcjach, tj. projekcji koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej oszacowana z
wykorzystaniem poétautomatycznego algorytmu oceny przedsionka

LAVi 4CH disc method- indeksowana objetos¢ lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowej oszacowana metodg sumacji dyskow

LAVi bip disc method- indeksowana objetos¢ lewego przedsionka usredniona z pomiaréw w
dwdch projekcjach, tj. projekcji koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej oszacowana
metodg sumacji dyskow

LAEF 4CH- catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowe;j

LAEF mean- catkowita frakcja oprdzniania lewego przedsionka usredniona z pomiaréow w
dwdch projekcjach, tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej

El 4CH- wskaznik ekspansji w projekcji koniuszkowej czterojamowej

El mean-wskaznik ekspansji usredniony z pomiaréw w dwdéch projekcjach, tj. koniuszkowej
czterojamowej i dwujamowej

Passive EF (cd)- 4CH- bierna frakcja oprdzniania lewego przedsionka w projekcji koniuszkowej
czterojamowe;j

Passive EF (cd) mean- bierna frakcja oprézniania usredniona z pomiaréw w dwéch projekcjach,
tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowe;j

Active EF (pump) 4CH- aktywna frakcja oprdzniania lewego przedsionka w projekcji

koniuszkowej czterojamowe;j
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Active EF (pump) mean- aktywna frakcja oprdzniania lewego przedsionka usredniona z

pomiaréw w dwéch projekcjach, tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej

LASr 4CH- odksztatcenie lewego przedsionka w fazie rezerwuaru w projekcji koniuszkowej
czterojamowej

LASr mean- odksztatcenie lewego przedsionka w fazie rezerwuaru usrednione z pomiaréw w
dwdch projekcjach, tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej

LAScd 4CH- odksztatcenie lewego przedsionka w fazie konduitu w projekcji koniuszkowej
czterojamowej

LAScd mean- odksztatcenie lewego przedsionka w fazie konduitu usrednione z pomiaréw w
dwdch projekcjach, tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowej

LASct 4CH- odksztatcenie lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy przedsionkowej w
projekcji koniuszkowej czterojamowej

LAS ct mean — odksztafcenie lewego przedsionka w fazie aktywnej pompy przedsionkowej
usrednione z pomiarédw w dwdch projekcjach, tj. koniuszkowej czterojamowej i dwujamowe;j
LAFI- wskaznik funkcjonalnosci lewego przedsionka

E- maksymalna predkosé naptywu wczesnorozkurczowego do lewej komory

E/e’- iloraz maksymalnej predkosci naptywu wczesnorozkurczowego do lewej komory i
maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego

LAP- cisnienie w lewym przedsionku

LASI- wskaznik sztywnosci lewego przedsionka

LVMI- wskaznik masy lewej komory serca

LVEDd- wymiar koricoworozkurczowy lewej komory serca w projekcji przymostkowej w osi
dtugiej

RWT- wzgledna grubosc¢ $cian

IVS- przegroda miedzykomorowa

PW- $ciana tylna lewej komory

2D LVEF- frakcja wyrzutowa lewej komory serca w obrazowaniu dwuwymiarowym

RVSP- cisnienie skurczowe w prawej komorze serca

LV GLS- globalne odksztatcenie podtuzne lewej komory serca

LAS doba- doba zawatu mies$nia sercowego, w ktérej dokonano pomiaru odksztatcenia lewego

przedsionka
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LAS RR sys- cisnienie skurczowe krwi w czasie pomiaru odksztatcenia lewego przedsionka

LAS RR dia- cisnienie rozkurczowe krwi w czasie pomiaru odksztatcenia lewego przedsionka
LAS FPS- czestotliwos¢ bramkowania w czasie pomiaru odksztatcenia lewego przedsionka; FPS
(Frame per second)

PALS+LV GLS- suma w wartosciach bezwzglednych szczytowego odksztatcenia podtuznego

lewego przedsionka i globalnego odksztatcenia podtuznego lewej komory serca
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KOMISJA BIOETYCZNA
przy Okregowej Izbie Lekarskiej
80-204 Gdarisk, ul. Sniadeckich 33 tel. 58 524 32 50
www.komisjabioetyczna.pl e-mail: bioetyka@komisjabioetyczna.pl
KB—-29/20 Gdarnsk, dnia 10 listopada 2020 r.

Gtéwny badacz: lek. Beata Jacu$

Miejsce prowadzenia badania:
Szpital Sw. Wincentego a Paulo w Gdyni, Oddziat Kardiologiczny, ul. Woajta Radtkego 1, 81-348 Gdynia

Tytut badania: ,Ocena czynnikéw ryzyka wystgpienia migotania przedsionkéw ze szczegdélnym
uwzglednieniem parametréw echokardiograficznych u pacjentéw ze swiezym zawatem miesnia
sercowego.”

Komisja Bioetyczna przy Okregowej izbie Lekarskiej w Gdansku nie zgtosita zastrzezen
dla przeprowadzenia w/w pracy naukowej zgodnie z nadestanymi do Komisji dokumentami.

Komisja dziata zgodnie z Zasadami Good Clinical Practice.
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